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Вступ. В останні роки активно вивчається роль 
процесів ліпопероксидації в механізмах очної 
патології. Показано, що збільшення вмісту вільних 
радикалів кисню і зниження активності ферментів 
антиоксидантного захисту в скловидному тілі 
корелює з розвитком проліферативної вітре оре­
тинопатії [15]. Встановлений зв'язок між змінами 
електроретинограми та інтенсивністю пероксидації 
ліпідів при пошкодженні сітківки ока [11], 
доведена роль ліпопероксидації в катарактоrенезі 
[12], у віковій дегенерації макули [14], загибелі 
клітин ока за механізмами апоптозу [9] та в 
патогенезі діабетичної мікроанrіопатії [10]. Разом 
з тим, питання змін пероксидноrо окиснення 
ліпідів при травмі ока вивчені недостатньо: немає 
повідомлень про вплив продуктів окислювального 
метаболізму арахідонової кислоти на процеси 
ліпопероксидації, не з'ясовані ефекти інгібіторів 
цикло- ліпоксиrенази на стан систем 
антиоксидантного захисту в травмованому оці. 

Мета роботи. Вивчити вплив простаrландинів 
та інгібіторів синтезу ейкозаноїдів на інтенсивність 
процесів ліпопероксидації і стан ферментативного 

антирадикальноrо захисту у волозі передньої 
камери ока з подвійною проникною травмою 
склери. 

Матеріал і методи. Робота виконана на 40 
кроликах породи Шиншила масою 2-2,5 кг (вік - 1-
1,5 року). Моделювання травми ока (подвійне 
проникне поранення склери) проводили за 
асептичних умов мікрохірургічним лезом під 
епібульбарною анестезією 0,5% д1ка1ном в 
поєднанні з ретробульбарною анестезією 2,0% 
розчином новокаїну. 

Простаrландини (PG) Е 1 , Е2 та F2a вводили 
методом інстилляції в дозах відповідно: 115 нг 2 
рази на день, 20 мкr одноразово та 250 нr З рази на 
день протягом трьох діб (за виключенням PGF2a, 
який вводили протягом двох тижнів). Парацетамол 
вводили в дозі 0,5 мr, діклофенак і дексаметазон -
0,05 мr протягом двох тижнів (всі - шість разів в 
день). 

Забір вологи передньої камери ока проводили 
за асептичних умов під епібульбарною анестезією 
0,5% дікаїном в динаміці 60-ти денного 
спостереження. 
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Рівень дієнових кон'югатів визначали за 
методом В.Б.Гаврилова, М.І.Мишкорудной (2), 
малонового альдегіду - за методом І.Д.Стальної, 
Т.Г.Гарішвілі [5). Активність 
супероксиддисмутази досліджували за методом 
С.Чеварі та співавторів (6), глутатіонпероксидази -
за методикою І.Ф.Мещишена [4]. 

Статистична обробка отриманих даних 
проведена на РС ІВМ 5 86 за допомогою "Exell-7". 

Результати та їх обговорення. Встановлено, 
що відносно контролю (0,49±0,03 нмоль/мг білка; 
n=36) вміст дієнових кон'югатів (ДК) у волозі 
передньої камери травмованого ока значно зростав 
в перші три доби спостереження (табл. 1), з 7-ої 
доби дещо знижувався, але залишався високим аж 
до 60-ої доби експерименту. PGE 1 викликав 
зменшення рівня ДК вже на першу добу лікування, 
тоді як PGE2, навпаки, сприяв збільшенню 
інтенсивності ліпопероксидації. Парацетамол, 
діклофенак і дексаметазон знижували пероксидне 
окиснення ліпідів в гострому післятравматичному 
періоді, але наприкінці лікування вміст ДК у волозі 
передньої камери ока не відрізнявся від даних у 
нелікованих тварин. 

Рівень малонового альдегіду (МДА, в контролі 
- 0,22±0,01 нмоль/мг білка; n=36) у волозі
передньої камери травмованого ока на початку
експерименту також збільшувався (табл. 2) і сягав
максимуму на З-тю добу спостережень. PGE1 в цей
період знижував кількість МДА у волозі передньої
камери ока на 25,5%, PGF2a - на 72,5%, тоді як
PGE2 збільшував інтенсивність ліпопероксидації в
1,8 рази. Парацетамол, діклофенак і дексаметазон
приблизно в однаковому ступені зменшували вміст
МДА у волозі передньої камери травмованого ока
впродовж двох тижнів лікування. Проте на 28-му
та 60-ту доби цей показник від даних нелікованих
тварин не відрізнявся і перевищував контрольний
рівень.

Щодо активності сад (табл. 3), яка забезпечує 
нейтралізацію супероксиданіон-радикалу (в 
контролі - 0,90±0,05 од/мг білка/год; n=36), слід 
зазначити її зменшення у волозі передньої камери 
в гострому післятравматичному періоді з 
наступним поступовим збільшенням з 7-ої доби 
спостережень. Під впливом PGE 1 активність сад 

зростала вже на початку експерименту, але з 
відміною препарату знижувалася. PGE2 значно 
пригнічував активність сад протягом всього 
періоду лікування, а PGF2a, навпаки, сприяв 
збільшенню інтенсивності реакції дисмутації. 
Парацетамол, діклофенак і дексаметазон були 
більш ефективними в плані підвищення активності 
сад всередині лікування. 

Динаміка змін активності гпа практично 
повністю відповідала змінам активності сад 

(табл. 4). 
Таким чином, отримані дані свідчать, що PGE2 

збільшує інтенсивність пероксидного окиснення 
ліпідів за зниженням активності су пероксид­
дисмутази і глутатіонпероксидази, PGE 1 проявляє 
потужний антиоксидантний ефект в гострому 
післятравматичному періоді, 
діклофенак дексаметазон 

а парацетамол, 
більш ефективні 

всередині розвитку післятравматичного запального 
процесу. 

Відомо, що на усіх стадіях запалення в його 
патогенезі приймають участь поліморфноядерні 
лейкоцити. Накопичуючись в запальних ексудатах, 
вони відіграють першорядну роль в процесах 
фагоцитозу і репаративної регенерації. Разом з 
тим, моноцити-макрофаги здатні пошкоджувати 
тканини внаслідок надлишкової генерації активних 
форм кисню в мієлопероксидазній реакції [З). 
Тому особливого значення набуває стан 
антирадикальних ферментів в інтактних тканинах 
ока, які забезпечують їх захист від "оксидативного 
стресу" [ 1]. 

Таблиця 1 
Динаміка змін вмісту дієнових кон'югатів (нмоль/мг білку) у волозі передньої камери ока під впливом 
екзогенних простагландинів та при блокаді синтезу ейкозаноїдів за умов подвійної проникної травми 

СКJJери (x±Sx) 

Сеоії досліджень 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 28 доба 
Контроль, n=5 2 01±0 11 2,89±0 16 1 41±0 08 О 99±0 06 О 85±0 04 
ПГЕ1, 1,62±0,16 1,31±0, 17 0,64±0,13 1,07±0,09 0,73±0,04 
n=5 *** *** 

ПГЕ2, 3,02±0,19 5,01±0,51 3,02±0,56 1,81±0,12 0,79±0,07 
n=5 ** ** * *** 

ПГF2а, 2,59±0,14 1,61±0,11 0,96±0,07 0,61±0,05 0,87±0,03 
n=5 ** *** ** ** 

Парацетамол, 1,26±0,06 1,89±0, 11 0,86±0,04 0,75±0,03 0,67±0,08 
n=5 *** *** *** ** 

Діклофенак, 1,02±0,12 1,52±0,13 0,91±0,11 0,75±0,10 0,67±0,09 
n=5 *** *** ** 

Дексаметазон, 1, 11±0, 13 1,59±0,15 0,86±0,08 0,71±0,08 0,61±0,08 
n=5 *** *** 

•• 
* 

• 

Примітка. 
р - ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю (травма ока без лікування): 
* - р<О,05; ** - р<О,01; *** - р<О,001. n - число спостережень.

60 доба 

О 65±0 03 

0,63±0,06 

0,67±0,08 

0,45±0,02 
** 

0,61±0,05 

0,57±0,08 

0,56±0,07 
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Таблиця 2 
Динаміка змін вмісту малонового альдегіду (нмоль/мг білку) у волозі передньої камери ока під впливом 

екзогенних простагландинів та при блокаді синтезу ейкозаноїдів за умов подвійної проникної травми 
склери (x±Sx) 

Серії досліджень 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 28 доба 
КонТРоль, n=5 1 18±0 11 1.49±0.11 О 91±0 05 О 75±0 03 0,61±0,03 
ПГЕ 1, 1,49±0,11 1,11±0,10 0,79±0,03 1,67±0,13 0,71±0,04 

n=5 * *** 
ПГЕ2, 1,43±0,08 2,71±0,33 1,37±0,25 1,03±0,15 0,73±0,04 

n=5 ** * 
ПГF2а, 0,55±0,05 0,41±0,06 0,32±0,06 0,21±0,03 0,28±0,04 

n=5 *** *** *** *** *** 
Парацетамол, 0,71±0,04 0,92±0,05 0,56±0,04 0,51±0,06 0,48±0,06 
n=5 ** ** *** ** 
Діклофенак, 0,62±0,08 0,83±0,11 0,61±0,08 0,52±0,06 0,47±0,07 

n=5 ** ** * **
Дексаметазон, 0,61±0,08 0,83±0,12 0,65±0,07 0,55±0,07 0,46±0,07 

n=5 ** ** * * 
Примітка. 
р - ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю (травма ока без лікування): 
* - р<О,05; ** - р<О,01; *** - р<О,001. n - число спостережень.

60 доба 
О 49+0.02 
0,45±0,06 

0,62±0,07 

0,21±0,05 
*** 

0,42±0,06 

0,37±0,07 

0,36±0,07 

Таблиця 3 
Динаміка змін активності супероксиддисмутази (Од/мг білку/год) у волозі передньої камери ока під 

впливом екзогенних простагландинів та при блокаді синтезу ейкозаноїдів за умов подвійної проникної 
травми склери (x±Sx) 

Сеоії досліджень 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 28 доба 
Контроль,n=5 О 65±0 03 0.55±0.03 О 76±0 03 О 86±0 03 0.89±0,04 
ПГЕ 1 , 1,08±0,11 1,57±0,22 0,69±0,03 1,01±0,10 1,13±0,12 
n=5 ** * 
ПГЕ2, 0,35±0,02 0,15±0,02 0,46±0,06 0,55±0,06 0,66±0,09 

n=5 *** *** ** ** * 

ПГF2а, 1,86±0,12 1,59±0,13 0,99±0,11 0,96±0,12 1,16±0, 14 
n=5 *** *** 

Парацетамол, 0,75±0,08 0,85±0,08 1,05±0,08 1,19±0,09 1,19±0,15 
n=5 ** * ** 
Діклофенак, 0,85±0,07 0,95±0,07 1,26±0,11 1,39±0,11 1,45±0,14 

n=5 * *** ** *** ** 
Дексаметазон, 0,79±0,07 0,91±0,07 1,15±0,07 1,25±0,09 1,31±0, 12 

n=5 ** ** ** * 
Примітка. 
р - ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю (травма ока без лікування): 
* - р<О,05; ** - р<О,01; *** - р<О,001. n � число спостережень.

60 доба 
О 81±0 02 
0,69±0,07 

0,63±0,09 

0,98±0,13 

0,99±0,11 

1, 18±0,21 

1,08±0,15 

Таблиця 4 
Динаміка змін активності глютатіонпероксидази (Од/мг білку/год) у волозі передньої камери ока під 

впливом екзогенних простагландинів та при блокаді синтезу ейкозаноїдів за умов подвійної проникної 
травми склери (x±Sx) 

Серії досліджень 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба · 28 доба 60 доба 
Контроль,n=5 О 61±0 05 О 45±0 06 0,71±0 07 1,02±0,06 1 06±0 12 О 75±0 07 

ПГЕ 1 , 1,21±0,13 l, 15±0, 13 0,65±0,06 0,98±0,06 0,83±0,07 0,45±0,06 
n=5 ** ** * 

ПГЕ2, 0,45±0,05 0,21±0,04 0,35±0,05 0,65±0,07 0,68±0,07 0,56±0,07 
n=5 ** ** ** * 

ПГF2а, 2,55±0,22 1,92±0,14 1,73±0,13 1,48±0,14 1,21±0,l l 0,91±0,10 
n=5 *** *** *** * 
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Парацетамол, 0,65±0,05 0,75±0,07 1,05±0,10 1,36±0,10 1,37±0,11 0,94±0,08 

n=5 * * * 

Діклофенак, 0,86±0,09 0,89±0,09 1,25±0,12 1,54±0,12 1,57±0,12 1,03±0,13 

n=5 * ** ** ** * 

Дексаметазон, 0,75±0,05 0,79±0,09 1,11±0,10 1,39±0,11 1,42±0,11 1,01±0, 11 
n=5 * * * 

Примітка. 
р - ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю (травма ока без лікування): 
* - р<О,05; ** - р<О,01; *** - р<О,001. n - число спостережень.

Пошук нових антиоксидантів для клініки очних 
хвороб набуває все більшої актуальності (7,13], що 
потребує нових даних щодо про- або 
протиоксидантні властивості очних препаратів, які 
впливають на метаболізм арахідонової кислоти, 
оскільки встановлено, що активація простагландин 

G (Н)-синтетази супроводжується генерацією 
пероксидів в тканинах ока (8]. 

Висновки. 1. Висока інтенсивність пероксид­

ного окиснення ліпідів при подвійній проникній 
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травмі ока зберігається протягом двох місяців. 2. 
PGE2 збільшує інтенсивність пероксидного 
окиснення ліпідів за умов зниження активності 
супероксиддисмутази глутатіонпероксидази 
впродовж всього післятравматичного періоду. 
3.PGE 1 проявляє потужний антиоксидантний ефект
в гострому післятравматичному періоді, а
парацетамол, діклофенак і дексаметазон більш
ефективні всередині розвитку післятравматичного
запального процесу.
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SUMMARY 

ТНЕ INFLUENCE OF EXOGENOUS PROSTAGLANDINS AND EICOSANOJDS SYNTHESIS 

BLOCKERS ON TISSUE LIPID PEROXIDATION IN А RABBIT ЕУЕ WITH DOUBLE PENETRATING 

INJURY OF SCLERA 

Ya.l.Peniskevych, O.L.Kukharchuk, O.P.Kuchuk 

The influence of prostag!andins (PG) Е 1 , Е2, F2a, paracetamol, diclofenak and dexamethasone on Iipid peroxidation 
intensity and activity of the antiradical enzymes of the еуе anterior chamber aqueous humor in the treatment dynamics was 
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ХІРУРГІЯ 

investigated іп experiments оп the rabbits with a.double penetrating injury of the sclera. It was shown, that duration of the 
lipid peroxidation processes' activation after еуе injury reaches 60 days. It was established, that PGE2 increases the dien 
conjugations content against the backgraund of superoxide dismutase (SD) and glutatione peroxidase (GP) activities 
reduction. PGE1, paracetamol, diclofenak and dexamethasone decrease the Jipid peroxidation activity with increase of SD­
and GP- activity, and PGF2a has а maximum effect of the induction of the antioxidant defense system enzymes activity. 

Кеу words: injury, еуе, lipids, oxidation, prostaglandins 
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