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ВПЛИВ АКТИВАТОРА SIRT 1 НА ОСОБЛИВОСТІ РОЗПОДІЛУ ОДНОНИТКОВИХ 
РОЗРИВІВ ДНК КЛІТИН ФОЛІКУЛЯРНОГО ОТОЧЕННЯ ООЦИТІВ IN VITRO
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Вступ. Відомо, що стійке пошкодження ДНК може 
провокувати мутації та хромосомні перебудови, а ре-
парація ДНК є необхідним механізмом у збережен-
ні життєздатності клітин [1-6]. Останні дослідження 
демонструють, що сіртуїни регулюють процеси тран-
скрипції та апоптозу, відіграють важливу роль у реак-
ції організму на стрес [7-11].Встановлено, що їх екс-
пресія відбувається у яєчниках ссавців та ембріонах. 
Відомо, що найпотужнішим природнім активатором 
SIRT1 є ресвератрол[12, 13].

Мета роботи – дослідити вплив ресвератрола на 
особливості розподілу однониткових розривів (ОНР) 
ДНК клітин фолікулярного оточення ооцитів (ФОО) за 
умов культивування in vitro.

Основна частина. Дослідження проведене з ви-
користанням невагітних самиць білих лабораторних 
мишей, масою 20-22 г. З яєчників мишей нефермен-
тативно (механічно) виділяли клітини ФОО. Клітини 
ФОО культивували в культуральному середовищі 
DМЕ з 15 mМ HEPES, концентрація Са2+ 1,71 mМ, тем-
пература 37°С, тривалість  4год. Для оцінки ОНР ви-
користано метод ДНК-комет (лужний). Залежно від 
ступеня пошкодження ДНК, комети поділяли на 5 
класів (0-4). Згідно з протоколом ДНК-комет є необ-
хідний позитивний контроль – інкубовані протягом 4 
год клітини ФОО, які після періоду інкубування під-
давали впливу Н2О2 (за температури 4ºС, 250mМ, 5 
хв). Для подальших дослідів як групу контролю вико-

ристовували свіжовиділені клітини. Ресвератрол за-
стосовувався в концентрації 2,0µМ. Результати обро-
бляли статистично в програмі Graph Pad Prism version 
5.00 for Windows (Graph Pad Soft ware, California USA).

Встановлено, що після 4 год інкубування клітин 
ФОО відбувається дещо змінюється розподіл ОНР 
ДНК цих клітин у порівнянні з такими величинами 
у групі свіжовиділених клітин ФОО. А саме, частка 
ядер 0/1 класу зменшується до 53,63±2,20% (p<0.05, 
n=8), а 2 – зростає до 26,00±1,51% (p<0.05, n=8) у по-
рівнянні з, відповідно, 63,50±2,33% і 17,25±1,49% у 
групі свіжовиділених. Частки ядер 3 і 4 класів зали-
шаються без вірогідних змін і становлять, відповідно, 
14,13±1,13% і 6,25±2,05%.

За умов культивування клітин ФОО з ресвератро-
лом 2,0µМ частка клітин з ядрами 0/1 класу зростає 
до 60,00±1,69%(p<0.05, n=8), а 2 класу зменшується 
до 17,88±0,99%(p<0.05, n=8) у порівнянні з, відповід-
но, 53,63±2,20 і 26,00±1,51 у групі 4год культивування 
і статистично не відрізняється від показників у групі 
свіжовиділених клітин.

Висновки. Показано, що активатор SIRT 1 ресве-
ратрол в умовах in vitro призводить до зменшення 
пошкодження ДНК клітин ФОО, що потребує подаль-
шого вивчення для можливого використаня даної ре-
човини для покращенні якості культивування клітин. 
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