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Постановка проблеми. Фізіолого-біохі-мічні ефекти адаптацій прооксидантно-анти-оксидантних систем (ПАС), як цілого організ-му, так і окремих систем та органів, до гіпо-мелатонінемій різної тривалості (зокрема, короткочасної), в тому числі в умовах різно-манітних впливів, на сьогоднішній день ви-вчені недосконало. Для нас стало цікавим, чи адаптується ПАС такого органу, як шлунок, до короткотривалої гіпомелатонінемії (три-валістю 10 діб) і як буде реагувати проокси-дантно-антиоксидантна система щлунку, за таких умов, при моделюванні пептичної ви-разки. 

Аналіз останніх досліджень та публіка-
цій. Порушення ритму харчування, вживання продуктів, що важко перетравлюються і ви-кликають гіперсекрецію, дія хімічних речо-вин (в тому числі і лікарських препаратів (Л. С. Циммерман, 1983; А. А. Шептулін, 1987), етанолу (Л. І. Остапченко, 2008)), наявність негативного нервово-психічного впливу – всі ці фактори викликають виразкоутворення. Так, наприклад, нестероїдні протизапальні препарати, індометацин, фенілбутазон, глю-кокортикоїди, ацетилсаліцилова кислота та саліцилати, слабкі органічні кислоти, низка антибіотиків можуть бути використані в дос-
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CHANGES IN THE MICROVASCULATURE OF RATS’ TESTIS  
AFTER ELECTROMAGNETIC FIELD EXPOSURE 

The authors of this study made an attempt to solve the problem of determination of the morphological 
changes in the microvasculature of the testes of rats exposed to electromagnetic field of high voltage and 
low frequency. The authors concluded that the testicular vessels reacted to electromagnetic field exposure 
with by moderate plethora, which can be regarded as a sign of compensatory-adaptive processes, which do 
not reach the degree of pathological changes. 
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В данном исследовании описаны результаты морфологического исследования микроциркуля-
торного русла семенников крыс, которые в разные сроки наблюдения облучались электромагнит-
ным полем высокого напряжения низкой частоты. Авторы определили, что электромагнитное 
поле приводит к умеренному полнокровию сосудов семенников крыс, что возможно трактовать 
как проявление компенсаторно-адаптационных процессов в органах репродуктивной системы.  
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СТАН ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЇ  
СИСТЕМИ ШЛУНКУ БІЛИХ ЩУРІВ ПРИ МОДЕЛЮВАННІ  
ПЕПТИЧНОЇ ВИРАЗКИ НА ТЛІ КОРОТКОТРИВАЛОЇ  

ГІПОМЕЛАТОНІНЕМІЇ 
 

У роботі вивчено вплив короткотривалої нестачі мелатоніну на стан прооксидантно-
антиоксидантної системи шлунку щурів в умовах моделювання пептичної виразки. Доведено, що 
недостатність синтезу мелатоніну призводить до збільшення вмісту продуктів перекисного оки-
снення та призводить до розбалансування антиоксидантної системи шлунку білих щурів.  

Ключові  слова :  мелатонін, прооксидантно-антиоксидантна система, гіпомелатонінемія, 
шлунок, пептичні виразки. 
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лідженнях для отримання моделей гострих виразок слизової оболонки шлунка (Л. С. Цим-мерман, 1983; М. М. Богер, 1986; А. А. Шеп-тулін, 1987).  При дії хімічних чинників на організм суттєвих змін зазнає слизова оболонка шлун-ка (СОШ). Утворенню виразки передують біо-хімічні та структурно-функціональні зміни у тканинах шлунку: зміна біохімічних характе-ристик тканин, гістологічні зміни СОШ, зміни кровонаповнення тканин, набряки підслизо-вого шару та інші. [1]. За нормальних умов поверхневий епіте-лій шлунка та міжклітинні сполуки створю-ють майже непроникний бар’єр для оборот-ної дифузії іонів гідрогену, але він може бути зруйнований вищеназваними хімічними ре-човинами, а також жовчними кислотами, ал-коголем, слабкими органічними кислотами. Стає можливою дифузія іонів гідрогену в клі-тини та міжклітинний простір, що призводе до руйнації клітин, вивільнення гістаміна з тучних клітин, стимуляції соляної кислоти, пошкодження невеликих кровоносних судин, кровотечі з СОШ та утворення поверхневих пептичних виразок [2].  Багато дослідників довели що, при стре-сах, ішеміях та гіпоксичних станах різної при-роди, при бактеріальних інфекціях та інток-сикаціях, при порушеннях кислотно-основ-ного стану, порушеннях нервово-гуморальної регуляції діяльності внутрішніх органів та систем, активуються вільні радикали, які і в умовах норми є постійною складовою клітин [3; 4; 5; 6; 7; 8; 9], Автори описують багато пускових меха-нізмів виразкоутворення (Bonfilis, 1993, И. И. Дегтярева, 1995, Б. Р. Гельфанд, А. Н. Ма-ртинов, В. А. Гур’янов та співробітники, 2004, В. А. Кубишкін та К. В. Шишин, 2005, Л. Ф. Тверитнева 2008, І. М. Стасєва, 2009) [10; 11;12; 13; 14; 15], та треба відмітити, що не останню роль при цьому грає порушення рівноваги в прооксидантно-антиоксидантній системі [16; 17]. При запаленнях, гіпоксії, стресах активуються вільно-радикальні реак-ції, які контролюються ПАС (Т. Г. Сазонтова, Н. А. Анчишкина, Ю. В. Архипенко, 2007). Змі-ни активності антиоксидантних ферментів при експериментальних виразках шлунка є 

неоднозначними, що підтверджено окреми-ми нечисельними дослідженнями (І. Б. Грюк, Н. Р. Шамро, В. С. Журомський, М. Є. Червінсь-ка, О. Я. Скляров, 2010).  У вищих тварин і людини існує функціо-нально-активна нейроендокринна система – APUD-система (Amine Precursore Uptake and Decarboxylation) [18; 19], що здатна синтезу-вати регуляторні пептиди та біогенні аміни, які примають участь в процесах цито-, гісто- та органогенезу, регулюють диференціюван-ня клітин, їх проліферацію, впливають на різ-ні види обміну. Клітини APUD-системи – апу-доцити, що розташовані у шлунково-кишко-вому тракті, синтезують 90–95% всього ендо-генного серотоніну, який є попередником гормону мелатоніну, і найбільша кількість мелатонін-імунопозитивних Ес-клітин знахо-диться в шлунку [20; 21; 22]. Мелатонін, як епіфізу, так і синтезований клітинами APUD-системи, в організмі прояв-ляє властивості стресопротектора, стимуля-тора імунної системи, геро- та канцеропроте-ктора, і, що дуже важливо, антиоксиданта (АО) [23; 24; 25]. Мелатонін активно інгібує радикали •ОН, 
•ООН, О2

•-

, 
1О2, NO˙, ONOO

- [26; 27; 24; 28]. Крім того мелатонін може висту-пати як вторинний антиоксидант, стимулю-ючи активність таких ферментів як глютатіо-нпероксидаза, глютатіонредуктаза глюкозо–6-фосфатдегідрогеназа і СОД [26; 29]. В літературі зустрічаються окремі відо-мості про те, що мелатонін перешкоджає утворенню стрес-індукованої виразки шлун-ка та 12-палої кишки [30]. В останні роки по-чали вивчати органні ефекти мелатоніну [31; 32; 33], а нам цікавим представляється ви-вчення не лише ефектів мелатоніну, але і йо-го нестачі, в шлунку. 
Постановка завдання. 1. Порівняти показники ПАС шлунку щу-рів в нормі і при недовготривалій (10 діб) гіпомелатонінемії. 2. З’ясувати чи погіршуються показники ПАС шлунку за умов моделювання пеп-тичної виразки на фоні недовготрива-лої (10 діб) нестачі епіфізарного мела-тоніну.  
Матеріали та методи досліджень. Утри-мання тварин та експерименти проводилися відповідно до положень «Європейської кон-
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венції про захист хребетних тварин, які вико-ристовуються для експериментів та інших наукових цілей» (Страсбург, 1985) та «За-гальних етичних принципів експериментів на тваринах», ухвалених Першим національ-ним конгресом з біоетики (Київ, 2001).  При дослідженнях на самцях щурів лінії Wistar моделювали гіпомелатонінемію (щу-рів цієї групи цілодобово витримували при світлі 1000–1500 лк 10 діб ). У тварин моде-лювали пептичну виразку шляхом внутріш-ньо шлункового введення оцтової кислоти під легким наркозом одноразово на дев’ятий день експерименту, а на десятий проводили забій за вимогами біоетики. Для подальшої роботи проводили відбір шлунків. В гомогенаті шлунку визначали концент-рації первинних (дієнові кон’югати – ДК за методом Стальной И. Д.) та вторинних (ма-лоновий діальдегід – МДА за методом Сталь-ной И. Д., Гаришвили Т. Г.) продуктів вільно-радикального перекисного окиснення. Також визначали в гомогенаті шлунку активності каталази за методом Королюка М. А., Іванової Л. І., глютатіонпероксидази (ГПО) за методом Пахомової В. О., супероксиддисмутази (СОД) за методом Чевари С., Чаба И.  Використовували наступні методи стати-стичного аналізу: перевірка нормальності розподілу за допомогою критерія Шапіро-Уілка, достовірність різниці між середніми величинами кожного з біохімічних парамет-рів в досліджуваних групах визначали за до-помогою t-критерія Стьюдента. Статистичний аналіз проводили з використанням комп’юте-рної програми Microsoft Office Excel 2007. 
Результати дослідження та їх обгово-

рення. При аналізі стану ПАС при 10-добовій 

нормо- та гіпомелатонінемії та при моделю-ванні пептичної виразки на їх фоні були ви-явлені зміни концентрацій первинних та вто-ринних продуктів перекисного окиснення (табл. 1).  Концентрація дієнових кон’югатів у шлу-нку групи з гіпомелатонінемію в порівнянні з інтактною групою вірогідно збільшилася на 23,9% (різниця між середніми двох груп віро-гідна на рівні значущості ρ<0,001) (табл. 1).  При моделюванні пептичної виразки в умовах нормомелатонінемії вміст ДК знизив-ся на 26,8% (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001). Але при моделюванні пептичної виразки на фоні гіпомелатонінемії вміст дієнових кон’югатів в гомогенатах тканин шлунку щурів зріс в порівнянні з інтактом в 2,29 рази (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001), а в порівнянні з гіпо-контролем в 1,85 рази (різниця між середні-ми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001), а в порівнянні з групою, де моделю-вали пептичну виразку на фоні нормомелато-нінемії у 3,1 рази (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001) (табл. 1).  Концентрація МДА, який відносять до ТБК-реактивних продуктів, в гомогенатах шлунків щурів групи з гіпомелатонінемію у порівнянні з інтактною групою вірогідно збі-льшилася у 3,38 рази (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001) (табл. 1).  При моделюванні пептичної виразки в умовах нормомелатонінемії вміст МДА зріс на 27,56% (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,01) (табл. 1). 
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Показники  Нормомелатонінемія Гіпомелатонінемія За відсутності впливу на СОШ (n=7) При моделюванні пептичних  виразок (n=7) За відсутності впливу на СОШ (n=7) При моделюванні пептичних  виразок (n=7) Дієнові конюгати,  ммоль/кг 6,305±0,102 4,617±0,206 7,812±0,314 14,42±0,311 ТБК-реактивні продукти,  кмоль/кг 5,769±0,228 7,359±0,422 19,5 ± 1,269 12,82±0,759 

Т а б л и ц я  1  
Концентрація первинних та вторинних продуктів вільно-радикального окиснення  
в тканинах шлунку білих щурів при 10-и-добовій нормо- та гіпомелатонінемії  

та при моделюванні пептичної виразки на 10 добу нормо- та гіпомелатонінемії, М±m  
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При моделюванні виразки на фоні гіпо-мелатонінемії вміст МДА в гомогенатах тка-нин шлунку щурів зріс в порівнянні з інтак-том в 2,2 рази (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001), в порівнянні ж з гіпо-контролем вміст МДА знизився на 34,26 % (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001), а у порівнянні з групою, де моделю-вали пептичну виразку на фоні нормомелато-нінемії, зріс на 74,2% (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001) (табл. 1). Активність антиоксидантного захисту в тканинах шлунку білих щурів при моделю-ванні пептичної виразки на 10 добу нормо- та гіпомелатонінемії, як і показники проокси-дантної ланки, змінилася (табл. 2). Активність СОД на фоні гіпомелатоніне-мії знизилася на 13 % (різниця між середніми двох груп не вірогідна) (табл. 2).  У групі, де моделювали пептичну вираз-ку, активність СОД знизилася у 1,73 рази (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,05) (табл. 2).  На фоні гіпомелатонінемії моделювання пептичних виразок призвело до зниження активності СОД: в порівнянні з інтактною групою у 2,44 рази (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001), в порівнянні гіпо-контролем у 2,1 рази (різниця між середніми двох груп вірогі-дна на рівні значущості ρ<0,001), а у порів-нянні із групою, де моделювали пептичну ви-разку на фоні нормомелатонінемії – на 29,2 % (різниця між середніми двох груп не вірогідна). Активність каталази при гіпомелатоніне-мії знизилася на 26,57% (різниця між серед-

німи двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,05). При моделюванні пептичної виразки на фоні нормомелатонінемії активність фер-менту майже не змінилася – збільшилася на 3,1% (різниця між середніми двох груп не вірогідна). У групі, де моделювали пептичну виразку на фоні гіпомелатонінемії активність катала-зи знизилася: в порівнянні з інтактом на 32,2 % (різниця між середніми двох груп ві-рогідна на рівні значущості ρ<0,001), в порів-нянні з групою, де моделювали пептичну ви-разку на 34,26 % (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001), в порівнянні гіпо-контролем – на 7,65 % (різниця між середніми двох груп не вірогідна). Активність ферменту глютатіонперокси-дази при недовготривалій гіпомелатонінемії зросла на 28,6 % порівняно з інтактом (різ-ниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001). У групі, де моделю-вали пептичну виразку, активність ферменту порівняно з інтактом зросла на 38,5 % (різ-ниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001). У групі, де моделювали пептичну виразку на фоні гіпомелатонінемії активність глюта-тіонпероксидази зросла у 1,4 рази, це більше ніж на 43 %, в порівнянні з інтактом (різниця між середніми двох груп вірогідна на рівні значущості ρ<0,001), якщо порівнювати з гі-по-контролем – це більше на 11,2 %, а в порі-внянні з групою, де моделювали пептичну виразку на фоні нормомелатонінемії – більше на 3,3 % (різниця між середніми двох груп не вірогідна). 
Висновки та перспективи подальших 

досліджень. Нестача мелатоніну внаслідок 
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 Т а б л и ц я  2  
Показники антиоксидантного захисту в тканинах шлунку білих щурів при 10-и-добовій  

нормо- та гіпомелатонінемії та при моделюванні пептичної виразки на 10 добу  
нормо-, гіпо- та гіпермелатонінемії, М±m  Нормомелатонінемія Гіпомелатонінемія За відсутності впливу на СОШ (n=7) При моделюванні пептичних  виразок (n=7) За відсутності впливу на СОШ (n=7) При моделюванні пептичних  виразок (n=7) СОД, ум.од./г 0,644 ± 0,032 0,373 ± 0,096 0,56 ± 0,065 0,264 ± 0,048 Активність каталази, мкат/кг 2,1 ± 0,088 2,166 ± 0,084 1,542 ± 0,205 1,424 ± 0,164 Активність глютатіон-пероксидази, мкат/кг 5,69 ± 0,172 7,88 ± 0,251 7,32 ± 0,263 8,14 ± 0,09 

Показники  
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цілодобового освітлення щурів призводила до дисбалансу ПАС в шлунку. 10-добова екс-позиція щурів в умовах постійного освітлен-ня виявила ознаки посилення процесів перо-ксидації на фоні послаблення антиоксидант-ного захисту, що проявилося в зниженні ак-тивності несуттєво супероксиддисмутази та каталази. Активність глютатіонпероксидази в умовах гіпомелатонінемії зросла. Моделювання пептичної виразки на фоні нетривалої гіпомелатонінемії показало, що зміни показників прооксидантної-антиокси-дантної системи, за таких умов більш суттєві: зростає концентрація дієнових кон’югатів, знижується активність СОД і каталази, але збі-льшується активність глютатіонпероксидази. На нашу думку, при нестачі епіфізарного мелатоніну, відбувається посилення продук-ції не епіфізарного мелатоніну, а також мобі-лізація низькомолекулярних антиоксидантів. Ці питання потребують подальшого дослі-дження. У перспективі – вивчення вивчення змін показників ПАС як при короткотривалих так і довготривалих нестачах і надлишках мелатоніну при моделюванні пептичної ви-разки. 
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O .  A .  T S VYAK H Mykolaiv 
THE STATE OF THE PROOXIDANT-ANTIOXIDANT SYSTEM  

IN THE STOMACH OF RATS WITH THE MODELING OF PEPTIC ULCERS  
UNDER SHORT-TERM HYPOMELATONINEMY 

We studied the changes occurring in the prooxidant-antioxidant system of the stomach with a lowered 
level of melatonin and with modeling peptic ulcers. 

Experiments were conducted using 28 males of Wistar rats weighing 300–320gr. 4 groups of 7 rats each 
were used. The first group represented intact control. The rats of the second group were subjected to model-
ing peptic ulcers. We modeled hypomelatoninemy in the third group of animals: rats of this group were 
maintained for 24hr under artificial day-light of 1000–1500 lux during 10 days. The fourth group was sub-
jected to modeling peptic ulcers by on the ninth day of hypomelatoninemy.  

We studied changes in the activity of enzyme antioxidant protection in the stomach tissues under short-
term of hypomelatoninemy. Lower level of melatonin as result of the constant light exposure of rats resulted 
in imbalance of the prooxidant-antioxidant system in the stomach.  

10-day exposure under constant light of rats when modeling of peptic ulcers did reveal significant signs 
of peroxidation processes strengthening in the background of lower antioxidant protection with decrease of 
the activity of SOD, and catalase, but the concentration of MDA and diene conjugates increased. 

In last group the concentration of diene conjugates increased and was maximal among all experimental 
groups; on the background of the pronounced changes in an antioxidant level: SOD activity decreased more 
than in third group of animals, the catalase activity decreased too, but the activity of GP nonsignificantly 
increased. 

Keywords:  melatonin, prooxidant-antioxidant system, hypomelatoninemy, stomach, peptic ulcer. 
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СОСТОЯНИЕ ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ ЖЕЛУДКА  

БЕЛЫХ КРЫС ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ ПЕПТИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ  
НА ФОНЕ КРАТКОВРЕМЕННОЙ ГИПОМЕЛАТОНИНЕМИИ 

В работе изучено влияние кратковременной нехватки мелатонина на состояние прооксидант-
но-антиоксидантной системы желудка крыс в условиях моделирования язвенной болезни. Доказа-
но, что недостаточность синтеза мелатонина приводит к увеличению содержания продуктов 
перекисного окисления и приводит к разбалансировке антиоксидантной системы желудка белых 
крыс.  

Ключевые  слова :  мелатонин, прооксидантно-антиоксидантная система, гипомелатонине-
мия, желудок, пептические язвы.  Стаття надійшла до редколегії 30.06.2014   


