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АНОТАЦІЯ
Проведено дослідження визначення вмісту глутатіону в тканинах мозку щурів різного віку за умов гіпотермії. 

В результаті роботи було виявлено, що гіпотермія призводить до зменшення вмісту відновленого глутатіону та зменшення окисленого. Більшою мірою це зниження спостерігалося у 2-х і 24-хмісячних щурів, для яких був характерно більший вияв стресової холодової стимуляції вільнорадикальних процесів в тканинах мозку.

Роботу викладено на 42 сторінках, вона містить 5 рисунка та 2 таблиці. Наведено посилання на 49 джерел літератури (43 кирилицею та 6 латиницею).

Ключові слова: глутатіон, гіпотермія
A study was conducted to determine the content of glutathione in brain tissues of rats of different ages under conditions of hypothermia.

As a result of work, it was discovered that hypothermia leads to a decrease in the content of reduced glutathione and reduction of oxidized. To a greater extent, this decrease was observed in 2- and 24-month-old rats, for which a larger expression of stress-cold stimulation of free radical processes in the brain tissues was characteristic.

The work described on pages 42 it includes 5 figures and 2 tables. Are links to sources of literature 49 (43 сyrillic and 6 latin).

Key words: glutathione, hypothermia
ПРИЙНЯТІ СКОРОЧЕННЯ ТА АБРЕВІАТУРИ

ГП – глутатіонпероксидаза
ГР – глутатіонредуктаза
АФК – активні форми кисню

ПОЛ – перекисне окислення ліпідів

GSH –відновлений глутатіон

GSSG – окислений глутатіон

ВСТУП
Як відомо, біологічні процеси в тканинах людини підпорядковані загальним законам хімії (біохімії) згідно з якими швидкість їх залежить від температурного режиму в межах 36-37˚С. Чим нижча температура в тканинах, тим помітніше уповільнюються процеси обміну речовин.

 Вже при температурі тіла +19˚С обмін речовин майже припиняється, а при +10˚С повністю припиняється мікроциркуляція і перфузія тканин. Крім викликаної ішемії тканин, зміни, викликані гіпотермією, як правило є оборотними при зігріванні і в багатьох випадках можна нормалізувати фізіологічні зміни в цьому контексті.

Гіпотермією  називається зниження внутрішньої температури тіла до значень менше 35°С. У міру зниження температури основний обмін зменшується до 50% від нормального при температурі зовнішнього середовища 25°С; одночасно спостерігається зниження утворення двоокису вуглецю і зменшення дихального коефіцієнта. Найбільш частою причиною гіпотермії є випадкове переохолодження. 

У ряді робіт показано, що при гіпотермії, особливо на початкових стадіях зниження температури тіла і при помірній гіпотермії, відбувається активація вільнорадикальних процесів (СРП) в тканинах і зниження антиоксидантного захисту організму. Виразність цих змін залежить від глибини гіпотермії [1, 3, 18, 26, 27, 34, 36]. Це, в свою чергу, призводить до пошкодження як розчинних, так і мембранозв’язаних білків і ліпідів і деструкції клітинних структур. Численні експериментальні та клінічні дані свідчать про те, що найбільш часто для захисту головного мозку і серця від наслідків гіпоксії, ішемії-реперфузії, інсульту і інфаркту, травм використовують помірнупролонговану гіпотермію [19, 23, 24, 39, 42, 48, 49].
          У процесі онтогенезу відбувається зміна чутливості тканин до пошкоджень викликаних гіпотермією [5,6]. Однак причини виникнення цього феномена остаточно не встановлені. Цілком ймовірно, з віком організму порушується певний взаємозв'язок між чутливістю тканин внутрішніх органів до стресових пошкоджень і модуляцією їх стійкості до вільнорадикальних процесів.

Важливе значення в захисті клітин від вільнорадикального ушкодження мають системи антиоксидантного захисту, які, з одного боку, забезпечують обрив ланцюгів вільнорадикальних реакцій, а з іншого - утилізацію цитотоксичних продуктів метаболізму вільних радикалів, до числа яких відносяться численні карбонільні з'єднання. Характерно, що обома цими властивостями володіє відновлений глутатіон [7-9]. Однак до теперішнього часу все ще немає ясного бачення про особливості його участі в захисті тканин від стресового пошкодження в організмі в залежності від віку. 

Таким чином метою даного дослідження було вивчення особливостей змін вмісту глутатіону в тканинах мозку щурів за умов гіпотермії у тварин різного віку.

Вирішувались наступні завдання:

1. Дослідити вміст глутатіону в тканинах мозку контрольної групи щурів різного віку.

2. Дослідити  вміст глутатіону в тканинах мозку щурів при гіпотермії.

3. Зробити порівняльний аналіз показників вмісту глутатіону в контрольній групи щурів та щурів з помірною гіпотермією у тварин різного віку.

Об’єкт дослідження: антиоксидантна система в  тканинах мозку  білих безпорідних щурів.

Предмет дослідження: вміст глутатіону в тканинах щурів за умов гіпотермії.

УЗАГАЛЬНЕННЯ

З'ясування молекулярних механізмів дії низьких температур на організми є однією з актуальних проблем сучасної екологічної фізіології, біохімії та медицини. Ссавці в ряді випадків знаходяться в потенційній небезпеці переохолодження при дії екстремальних кліматично-географічних факторів. При виконанні багатьох видів професійної діяльності людина може піддаватися ризику розвитку ексідентальної (ненавмисної) гіпотермії, а при виконанні великих хірургічних операцій – інтраопераційної гіпотермії [13, 16]. Останнім часом гіпотермічний вплив часто застосовують для захисту організму від травматичних пошкоджень, відновлення функції органів і тканин після ішемії-реперфузії, для корекції та лікування різних захворювань тварин і людини [28]. Основним ефектом гіпотермії є зниження інтенсивності обміну речовин у всьому організмі або в окремих органах, що дозволяє попереджати гіпоксію або ризик її виникнення.

             Однак поряд з позитивними ефектами гіпотермія викликає ряд небажаних змін. Зниження температури тіла супроводжується  вазоспазмом і централізацією кровотоку, за рахунок холодового діурезу і витіснення рідини в інтерстицій зростає в'язкість крові, що сприяє порушенню мікроциркуляції [19]. Виникнення спазму периферичних судин і зрушення кривої дисоціації оксигемоглобіну вліво призводить до тканинної гіпоксії, нестабільності клітинних мембран, підвищенню травматизації формених елементів крові [25]. Негативними ефектами гіпотермії також є перехід з глюкозного метаболізму на ліпідний, імуносупресія, зміщення балансу в бік надмірної генерації вільних радикалів і виникнення дефіциту антиоксидантів [27, 45]. У ряді робіт показано, що при гіпотермії, особливо на початкових стадіях зниження температури тіла і при помірній гіпотермії, відбувається активація вільнорадикальних процесів (СРП) в тканинах і зниження антиоксидантного захисту організму. Виразність цих змін залежить від глибини гіпотермії [26]. Це, в свою чергу, призводить до пошкодження як розчинних, так і мембранозв’язаних білків і ліпідів і деструкції клітинних структур. Численні експериментальні та клінічні дані свідчать про те, що найбільш часто для захисту головного мозку і серця від наслідків гіпоксії, ішемії-реперфузії, інсульту і інфаркту, травм використовують помірну пролонговану гіпотермію[19].                                                                                             

         Пролонгування помірної гіпо термії може змінити швидкість генерації активних форм кисню (АФК) і швидкість їх елімінації антиоксидантної системою тканин. Як змінюється інтенсивність СРП в тканинах при різній тривалості помірної гіпотермії, не зовсім ясно. З'ясування залежності прооксидантно-антиоксидантного балансу тканин від тривалості помірної гіпотермії дозволить виявити специфічні фактори, що обмежують потенційні можливості гіпотермічної терапії, що може сприяти вдосконаленню існуючих і створенню нових способів занурення організму в штучну гіпотермію.

Як антиоксидант глутатіон є найважливішою ланкою системи антиоксидантного захисту, попередження та обмеження оксидативного стресу; виконує виняткову роль у підтримці структурної цілостності еритроцитів і в захисті гемоглобіну від дії різноманітних окислювачів, забезпечуючи тим самим функціонування його кисневозв`язуючих властивостей.

Враховуючі поліпротекторні властивості глутатіону, актуальними є досліди його ролі і функціонального значення в генезі патологічних станів.

Згідно з отриманими нами результатами, вплив гіпотермії призводить до зменшення вмісту відновленого та окисленого глутатіону у тканинах мозку, у порівнянні з контролем.

Слід зазначити, що в тканинах мозку, зменшення вмісту глутатіону в більшій мірі відбувається у тварин в віці 2- та 24-місяців.
Таким чином, в результаті проведеного дослідження нами було встановлено, що при гіпотермії спостерігається початкова стадія порушення окисно-відновлювальної рівноваги, яка характеризується зниженням активності системи антиоксидантного захисту та супроводжується значним  посиленням перекисного окислення ліпідів.

ВИСНОВКИ

1. В досліджуваних органах контрольної групі щурів максимальний вміст GSH спостерігали в тканинах мозку щурів в віці 2-х та 24-х місяців, GSSG - в тканинах мозку 2-місячних щурів.

2. Вплив гіпотермії призводив до зменшення вмісту як відновленого так і окисленого глутатіону в тканинах мозку щурів всіх вікових груп у порівнянні з контролем. 
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