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ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН АКТИВНОСТІ РЕДОКС-СИСТЕМИ 
ЗА ХІМІЧНОГО ЛУЖНОГО ОПІКУ РОГІВКИ

Актуальність. Одним із мультикомпонентних механізмів пошкодження тканин ока, а також акти-
вації захисних і саногенетичних процесів, є активація редокс-системи на тлі пригнічення антиокси-
дантного захисту, що може сприяти розвитку ускладнень і сліпоти.

Мета дослідження – встановити динаміку особливостей змін активності вільнорадикальних про-
цесів, стану антиоксидантної системи у тварин із хімічним лужним опіком рогівки ока.

Методи дослідження. Піддослідні кролі були поділені на 2 групи: контрольну – 10 інтактних тва-
рин, дослідну – 10 тварин, яким моделювали хімічний опік рогівки. Забір матеріалу проводили на 1-шу, 
7-му, 14-ту і 21-шу доби, виходячи зі стадійності перебігу опікового процесу у тканині рогівки. Показни-
ки вільнорадикального окиснення ліпідів і антиоксидантних систем визначали за загальноприйнятими 
методиками.

Результати й обговорення. За експериментального опікового ушкодження рогівки ока лугом 
активація редокс-системи набуває некерованого характеру, що призводить до накопичення недоокис-
нених продуктів обміну у формі вільних радикалів, які ушкоджують тканини ока. Надмірне нагромаджен-
ня високоактивних метаболітів, що негативно впливають на плазматичні та субклітинні мембрани, 
також пригнічує процеси регенерації тканин.

Динаміка змін показників антиоксидантного захисту протікає фазово і не збігається з періодами 
активації вільнорадикального окиснення, що може поглиблювати важкість перебігу патологічного 
процесу, знижувати швидкість і якість регенерації рогівки, спричиняти розвиток деструктивних змін 
у тканинах ока.

Висновки. Хімічний опік рогівки лугом в експерименті призводить до достовірного зростання 
активності процесів вільнорадикального окиснення на початкових стадіях опікової хвороби (первин-
ний некроз, гострий період і виразкування рогівки). Динаміка активації ферментного і неферментного 
антиоксидантного захисту не збігається з активністю редокс-системи, що може поглиблювати тяж-
кість перебігу патологічного процесу в оці.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: вільнорадикальне окиснення; антиоксидантна система; лужний опік рогівки 
в експерименті.

ВСТУП. Ушкодження рогівки вважається 
другою за частотою причиною сліпоти після 
катаракти. За даними ВООЗ, у світі понад 
1,4 млн людей страждають на захворювання 
рогівки різної етіології, 12 % з них мають 
надалі проблеми із зором [1]. Частота опіків 
очей становить від 6 до 38 % усіх випадків 
травми органа зору, серед них 60–85 % ста-
новлять хімічні опіки, а більшість постраж-
далих стають інвалідами [2–4]. Хімічні 
опіки спричиняють детергенти, косметичні 
засоби, розчинники, відбілювачі, дезінфіку-
ючі засоби, прочищення труб, аміак, пести-
циди, синтетичні добрива та їдкі речовини. 
Особливо важкі опіки спричиняють луги, які 
призводять до колікваційного некрозу, що 
швидко пенетрує у глибину структур ока.

Актуальність проблеми опіків очей 
в усьому світі і в Україні зростає та стає меди-
ко-соціальною у зв’язку з почастішанням 
збройних конфліктів, катастроф, погіршен-
ням екології тощо [5]. Водночас, незважаючи 
на вдосконалення методів консервативного 
та хірургічного лікування опіків ока, від 11 
до 40 % постраждалих із тяжкими опіками 
стають інвалідами [6], що свідчить про недо-
статнє врахування особливостей механізмів 
ушкодження тканин ока за хімічного опіку 
й обґрунтовує потребу в новаторських, адек-
ватних патогенетичних підходах до надання 
постраждалим медичної допомоги.

Опікова травма рогівки супроводжується 
багатоступінчастими й мультикомпонентними 
механізмами пошкодженнями тканин ока та 
включенням механізмів захисту й саногенезу. 
Одним із них є активація редокс-системи, 
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а надмірна її активація на тлі пригнічення 
антиоксидантних систем захисту може сут-
тєво погіршувати активацію репаративних 
процесів і сприяти розвитку ускладнень, які 
стають причиною сліпоти. Однак натепер 
ще не досить висвітлено особливості змін 
активності редокс-системи за лужного опіку 
рогівки та доцільність стимуляції фермент-
них і неферментних антиоксидантних систем 
захисту у процесі саногенезу опіку.

Мета роботи – встановити динаміку 
особливостей змін активності вільноради-
кальних процесів, стану антиоксидантної 
системи в експериментальних тварин із 
хімічним лужним опіком рогівки ока.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Експеримен-
тальну модель пошкодження рогівки відтво-
рювали на очах кроля під місцевою епібуль-
барною анестезією 0,5%-м розчином алкаїну 
та ретробульбарною анестезією 2%-м розчи-
ном лідокаїну. Опікову травму спричиняли 
шляхом аплікації на рогівку ока фільтру-
вального паперу діаметром 5 мм, змоче-
ного в 1 N розчині натрій гідроксиду (NaOH) 
протягом 30 секунд [7; 8]. Контроль відтво-
рення опікової ерозії здійснювали методом 
фарбування рогівки 0,5%-м розчином флюо-
ресцеїну. Умови утримання та використання 
тварин в експериментах відповідали вимо-
гам чинних нормативно-правових докумен-
тів згідно з Директивою № 2010/63/ЄС «Про 
захист тварин, що використовуються з нау-
ковою метою» та положень Європейської 
конвенції щодо захисту тварин, яких вико-
ристовують в експериментальних та науко-
вих цілях (Страсбург, 1987 р.).

Піддослідні кролі були поділені на 
2  групи: групу І (контрольна) – інтактні тва-
рини (10 тварин); групу ІІ – тварини, яким 
моделювали хімічний опік рогівки (10 кро-
лів). Кров із крайової вени вуха тварини для 
проведення біохімічних досліджень заби-
рали на 1-шу, 7-му, 14-ту і 21-шу добу від 
моменту завдання опікової травми рогівки. 
Терміни дослідження вибирали за стадій-
ністю перебігу опікового процесу у тканині 
рогівки [9]: первинного некрозу (1-ша доба), 
гострих судинних порушень і набряку тка-
нин ока (1–7-ма доби), вторинного некрозу 
й гострого кератоувеїту (7–14-та доби); 
трофічних розладів, виразкування рогівки 
(14–21-ша доби); відновлювальної регене-
рації (після 21-ї доби). На 21-шу добу екс-
перименту в умовах тіопентало-натрієвого 
знечулення (25 мг/кг) кролів виводили з екс-
перименту методом повітряної емболії.

Інтенсивність вільнорадикального окис-
нення (далі – ВРО) і стану антиоксидантної 
системи (далі – АОС) визначали шляхом 
оцінювання продукції активних форм кисню 
мононуклеарними лейкоцитами крові мето-
дом проточної лазерної цитометрії. Для виді-
лення мононуклеарних лейкоцитів (далі – 
МНЛ) із крові кролів у стерильні пробірки із 
3%-м розчином Na

2
ЕДТА забирали 5 мл крові. 

Популяцію моноцитів отримували центрифу-
гуванням на подвійному градієнті щільності 
1,077 і 1,093 фіколу-верографіну. Розділення 
лімфоцитів і моноцитів здійснювали методом 
ізокінетичного центрифугування у градієнті 
фіколу-верографіну щільністю 1,060 [10]. Клі-
тини переносили у стерильні центрифужні 
пробірки, тричі відмивали і надалі працю-
вали із клітинами, ступінь забарвленості яких 
не перевищував 5  % [11]. Для вимірювання 
рівня активних форм кисню (далі – АФК) у клі-
тинах використовували дихлорфлюоресце-
їну діацетат (далі – ДХФ-ДА) (Sigma Aldrich 
(США)), який є барвником із заблокованою 
флуоресценцією, але за взаємодії з Н

2
О

2
 та 

іншими вільними радикалами ДХФ-ДА стає 
флуоресціюючою сполукою. Рівень продук-
ції АФК аналізували за інтенсивністю світіння 
барвника (FL-1 канал) на проточному цито-
метрі Epics XL (Beckman Coulter (Франція)).

Концентрацію гідропероксидів ліпідів 
(далі – ГПЛ) визначали на спектрофото-
метрі СФ-46 за l = 232 нм та l = 275 нм за 
методом [12], який ґрунтується на феномені 
гідропероксидів, екстрагованих гептан-ізо-
пропіловою сумішшю, максимально погли-
нати світлову хвилю в діапазоні l = 232 нм. 
Контролем слугувала проба, яка містила 
0,2 мл дистильованої води замість дослі-
джуваного матеріалу. Розрахунок вмісту ГПЛ 
проводили у відносних одиницях за форму-
лою: С  =  10  ⋅ Е  ⋅ V

1
/V

2
 (ум. од./мл), де: Е – 

оптична щільність гептанового шару проби, 
V

1
 – кінцевий об’єм гептанового екстракту 

(4 мл), V
2
 – об’єм досліджуваного матері-

алу (2 мл). Вміст ГПЛ визначали в сироватці 
крові й виражали в ум. од./л.

Рівень малонового діальдегіду (далі – 
МДА) визначали за вмістом ТБК-реагуючих 
продуктів, які за взаємодії з тіобарбітуровою 
кислотою в кислому середовищі утворюють 
забарвлений комплекс, інтенсивність якого 
адекватна вмісту МДА [11]. Оптичну щіль-
ність сироватки крові вимірювали на фото-
електроколориметрі КФК-3 за l  =  535  нм. 
Коефіцієнт молярної екстинкції для 
МДА – 1,56  ·  105 моль/см, активність вира-
жали в мкмоль/л.
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Основи Шиффа (далі – ШО) є кінцевими 
продуктами ліпідної пероксидації, їх реєстру-
вали завдяки флуоресценції, яка зумовлена 
наявністю 1-аміно-3-імінопропенової групи, 
що утворюється внаслідок реакції мало-
нового діальдегіду з донорами аміногруп. 
Вміст продуктів ШО визначали за поглинан-
ням ліпідним екстрактом монохроматичного 
світлового потоку в ультрафіолетовій ділянці 
спектра. Вимірювання оптичної щільності (Е) 
здійснювали на спектрофотометрі проти від-
повідного контролю за довжини хвиль 232 та 
275 нм і виражали у відносних одиницях [12].

Визначення супероксиддисмутазної 
активності в гемолізаті еритроцитів прово-
дили за методом фотометрування (СФ-46, 
540 нм) [12]. Активність ферменту розрахову-
вали за формулами за його здатністю інгібу-
вати відновлення нiтротетразолiю синього. 
Виражали активність цього ферменту в умов-
них одиницях на 1 мг білка в цільній крові.

Каталазну активність визначали спектро-
фотометричним методом [11], що базується 
на здатності ферменту високоефективно 
каталізувати реакцію розкладання пероксиду 
водню на воду й кисень. Каталазну актив-
ність еритроцитів визначали на спектрофо-
тометрі СФ-46 за довжини хвилі 250 нм.

Результати виражали в моль/хв на 1 мг.
Концентрацію церулоплазміну визначали 

колориметричним методом [12], який базу-
ється на тому, що кількість церулоплазміну 
прямо пропорційна інтенсивності забарв-
лення окислення пара-фенілендиаміну 
у присутності церулоплазміну у пробі сиро-
ватки крові.

Принцип визначення концентрації віднов-
леного глутатіону полягає в тому, що за взає-
модії 5,5’-дитiобiс(2-нiтробензойної) кислоти 
(реактив Елмана) з вільними SН-групами від-
новленого глутатiону утворюється тiонiтро-
фенильний анiон, кількість якого прямо про-
порційна вмісту SН-груп [12].

Статистичну обробку отриманих резуль-
татів проводили за допомогою пакета ста-
тистичних програм «Statistica 10.0» та 
«Microsoft Exel – 2013» з використанням 
параметричних і непараметричних методів 
оцінювання за t-критерієм Стьюдента та 
U-критерієм Мана – Вітні. Достовірність різ-
ниці між величинами вважали достатньою, 
якщо Р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. За 
результатами дослідження встановлено 
(табл. 1), що показник АФК у сироватці крові 
інтактних тварин був достовірно нижчим 
порівняно з аналогічними показниками у кро-
лів зі змодельованим лужним опіком рогівки 
ока. Опіковий процес супроводжувався роз-
витком оксидативного стресу, що характе-
ризується збільшенням інтенсивності про-
дукування АФК. За 1-шу добу хімічного опіку 
рогівки у тварин з лужним опіком рогівки про-
дукція АФК зростала в 1,48 раза від показника 
інтактних, а до 7-ї доби від моменту моделю-
вання патологічного процесу цей показник ще 
більше зріс і вдвічі (у 2,01 раза) перевищив 
норму. До 14-ї доби показник АФК дещо зни-
зився стосовно попереднього терміну спосте-
реження і становив 185 % від норми, посту-
пово знижувався до 21-ї доби, однак усе ж 
достовірно відрізнявся від показника здоро-
вих тварин, перевищував його на 113 %.

Аналогічна тенденція спостерігалась 
і стосовно початкових і проміжних продук-
тів ліпопероксидації. Зокрема, у тварин 
з експериментальним лужним опіком рогівки 
концентрація ГПЛ у сироватці крові на 1-шу 
добу в 1,3 раза перевищувала аналогічний 
показник інтактних тварин і зростала до 7-ї 
доби (в 1,5 раза), а надалі поступово знижу-
валася, але й на 21-шу добу спостереження 
не досягала фізіологічної норми.

За умов експериментального хімічного 
опіку рогівки вміст ТБК-активних продуктів 

Таблиця 1 – Концентрація продуктів вільнорадикального окиснення у крові кролів 
із хімічним опіком рогівки лугом, М ± m

Групи тварин
АФК,

ум. од.
ГПЛ,

ум. од./мл
ТБК-активні продукти, 

мкмоль/л
ШО,

ум. од./мл
Інтактні, (n = 10) 0,366 ± 0,013122225 5,23 ± 0,30 4,72 ± 0,23 0,075 ± 0,004

Хімічний опік 
рогівки,
(n = 10)

1-ша доба 0,543 ± 0,022
р

1
 < 0,001

6,74 ± 0,23
р

1
 < 0,001

5,62 ± 0,17
р

1
 < 0,001

0,121 ± 0,011
р

1
 < 0,001

7-ма доба 0,737 ± 0,019
р

1
 < 0,001

7,88 ± 0,27
р

1
 < 0,001

7,58 ± 0,21
р

1
 < 0,001

0,149 ± 0,008
р

1
 < 0,001

14-та доба 0,679 ± 0,009
р

1
 < 0,001

7,38 ± 0,26
р

1
 < 0,001

6,96 ± 0,24
р

1
 < 0,001

0,099 ± 0,005
р

1
 < 0,001

21-ша доба 0,414 ± 0,012
р

1
 < 0,001

5,87 ± 0,21
р

1
 < 0,001

5,47 ± 0,18
р

1
 < 0,001

0,087 ± 0,006
р

1
 < 0,001
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у сироватці крові перевищував показник 
здорових кролів в 1,19 раза. До 7-ї доби кон-
центрація ТБК-активних продуктів у сиро-
ватці крові максимально зростала й стано-
вила 161 % від показника інтактних тварин, 
а надалі поступово знижувалась і досягла до 
21-ї доби рівня 116 % від норми.

Зафіксовані нами зміни кінцевого продукту 
ліпопероксидації – шиффових основ – підтвер-
джують попередні тенденції. У кролів із хіміч-
ним опіком рогівки показник ШО на 1-шу добу 
також зростав до 161 % від показника інтак-
тних тварин, досягаючи максимуму на 7-му 
добу – 197 %, а надалі, до 21-ї доби, знизився 
до 116 % порівняно з даними у здорових.

Оскільки активність вільнорадикальних 
процесів залежить не лише від інтенсивності 
утворення активних форм кисню, а й від 
їхньої здатності започатковувати ланцюги 
ліпопероксидації чи окислювальної моди-
фікації білків, нами також досліджено стан 
ферментної і неферментної ланок антиокси-
дантної системи, яка протидіє розгалуженню 
цих вільнорадикальних ланцюгів і захищає 
здорові тканини від пошкодження та розвитку 
ускладнень. Було встановлено (табл. 2), що 
у тварин із хімічним опіком рогівки супе-
роксиддисмутазна активність крові на 1-шу 
добу зростала в 1,18 раза порівняно з показ-
ником здорових тварин, але до 7-ї доби 
показник її активності значно знижувався 
і становив лише 0,7 від норми. Надалі спо-
стерігалося поступове підвищення актив-
ності СОД, на 21-шу добу цей показник досяг 
рівня показника здорових тварин.

Каталазна активність крові у тварин із 
хімічним опіком рогівки суттєво зростала за 
1-шу добу від моменту нанесення опікової 
травми (в 1,8 раза), однак надалі спостеріга-
лося стрімке падіння її активності, до 7-ї доби 
показник становив лише 66 % від норми. На 
14-ту добу ензимна активність каталази сут-
тєво збільшилась (88 % від норми) і до 21-ї 
доби досягла фізіологічної норми.

У тварин із хімічним лужним опіком рогівки 
спостерігалося суттєве зростання концен-
трації церулоплазміну за 1-шу добу, яка ста-
новила 166 % від норми, з подальшим зни-
женням у наступні терміни спостереження: 
до 73 % від показника інтактних тварин на 
7-му та 83 % – на 14-ту добу з нормалізацією 
активності до 21-ї доби спостереження.

Нанесення опікової травми рогівки тва-
ринам призвело до зниження концентра-
ції ВГ порівняно з інтактними тваринами 
в 1,36 раза за 1-шу добу і в 1,41 раза до 7-ї 
та 14-ї доби. Важливо відмітити, що надалі 
показник зростав, і до 21-ї доби концентра-
ція відновленого глутатіону відновлювалась.

Отже, отримані результати свідчать про 
те, що стан активності редокс-системи віді-
грає важливу роль у патогенезі опікової хво-
роби за умов хімічного лужного опіку рогівки 
завдяки суттєвому активуванню вільнора-
дикальних процесів в організмі. Встанов-
лено, що механізм активації редокс-сис-
теми запускається ішемією тканин унаслідок 
травми, стресу, гіперкатехоламінемії тощо 
[13]. Водночас порушуються окиснювальні 
процеси в мітохондріях, унаслідок чого 
накопичуються проміжні метаболіти циклу 
Кребса, які дуже легко піддаються віднов-
ленню з утворенням вільних радикалів 
і перекисних сполук, пригнічуючи систему 
антиоксидантного захисту. Урешті-решт, 
у разі опіку тканин ока складається пара-
доксальна ситуація – зменшення кисню 
у клітині приводить до збільшення кілько-
сті кисневих радикалів [14; 15]. Виражена 
активація процесів вільнорадикального 
окислення (ВРО) і наступна реакція тканин 
організму дісти назву оксидативного стресу. 
Гіперпродукція вільних радикалів і висока 
концентрація пероксидів за наявності 
дефектів системи антиоксидантного захи-
сту синтезу NO призводять до утворення 
пероксинітриту – украй цитотоксичної спо-
луки. Навіть більше, пероксинітрити мають 

Таблиця 2 – Показники активності антиоксидантної системи крові у тварин 
із хімічним опіком рогівки лугом, М ± m

Групи тварин СОД, ум. од./мг б-ка Каталаза, (моль ⋅ хв)/мг б ЦП, мг/л ВГ, мг/л
Інтактні (n = 10) 1,17 ± 0,01 1,29 ± 0,04 56,12 ± 1,63 3,63 ± 0,08
Хімічний опік 
рогівки (n = 10)

1-ша доба 1,38 ± 0,03
р

1
 < 0,001

2,28 ± 0,03
р

1
 < 0,001

93,06 ± 1,81
р

1
 < 0,001

2,67 ± 0,07
р

1
 < 0,001

7-ма доба 0,82 ± 0,02
р

1
 < 0,001

0,85 ± 0,02
р

1
 < 0,001

41,24 ± 4,21
р

1
 < 0,001

2,61 ± 0,06
р

1
 < 0,001

14-та доба 0,94 ± 0,04
р

1
 < 0,001

1,14 ± 0,06
р

1
 < 0,001

46,32 ± 3,58
р

1
 < 0,001

2,58 ± 0,09
р

1
 < 0,001

21-ша доба 1,12 ± 0,03
р

1
 < 0,001

1,27 ± 0,05
р

1
 < 0,001

57,43 ± 4,46
р

1
 < 0,001

3,22 ± 0,05
р

1
 < 0,001
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потужну вазоконстрикторну й цитотоксичну 
дію [16; 17], стимулюють ангіоспазм, який 
посилює ішемію та ще глибше пошкоджує 
опечені тканини ока, таким чином, замика-
ється вищеописане патогенетичне коло.

За опікового пошкодження рогівки ока 
лугом активація редокс-системи набуває 
некерованого характеру, що веде до нако-
пичення недоокиснених продуктів обміну 
у формі вільних радикалів, які й руйнують 
клітину. Окрім того, надмірне нагромадження 
високоактивних метаболітів, які негативно 
впливають на плазматичні й субклітинні 
мембрани, пригнічує і процеси регенерації 
тканин ока.

Дослідження динаміки параметрів показ-
ників антиоксидантного захисту вказує на 
фазовість їх змін, яка не збігається з пері-
одами активації вільнорадикального окис-
нення, а виражена недостатність анти-
оксидантної активності досліджуваних 
ферментів може поглиблювати важкість 
перебігу патологічного процесу, знижувати 
швидкість і якість регенерації рогівки, спри-
чиняти торпідність його перебігу та розвиток 
деструктивних змін в опечених тканинах ока.

ВИСНОВКИ. 1. Хімічний опік рогівки лугом 
в експериментальних тварин призводить 

до достовірного зростання продукування 
активних форм кисню, гідропероксидів ліпі-
дів, ТБК-активних продуктів і основ Шиффа 
на початкових стадіях опікової хвороби 
(первинного некрозу, гострої стадії і вираз-
кування рогівки) та поступового зниження 
їхньої концентрації до 21-ї доби (стадія реге-
нерації).

2. Активація вільнорадикального окис-
нення в разі опіку рогівки є тригером для 
значного підвищення активності фермент-
ної і неферментної ланок антиоксидантного 
захисту, що проявляється достовірним зрос-
танням активності супероксиддисмутази, 
каталази, концентрації церулоплазміну та 
відновленого глутатіону порівняно з інтак-
тними тваринами.

3. Динаміки параметрів показників анти-
оксидантного захисту у процесі опікової 
хвороби вказують на фазовість їх змін, яка 
не збігається з періодами активації вільно-
радикального окиснення, а виражена недо-
статність антиоксидантної активності дослі-
джуваних ферментів може поглиблювати 
важкість перебігу патологічного процесу, 
знижувати швидкість і якість регенерації 
рогівки, спричиняти торпідність перебігу та 
розвиток деструктивних змін в опечених тка-
нинах ока.
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SPECIFIC FEATURES OF REDOX SYSTEM ACTIVITY 
IN ALKALINE CHEMICAL CORNEAL BURN

Summary
Introduction. One of the multicomponent mechanisms of eye tissue damage, which involves the activation 

of sanogenesis and protective mechanisms, is the activation of the redox system against the background 
of suppressed antioxidant defense. This imbalance may contribute to the development of complications and lead 
to blindness.

The Aim of the Study – to establish the dynamics of changes in the activity of free radical processes 
and the state of the antioxidant system in animals with chemically induced alkaline corneal burns.

Research Methods. The experimental study include two groups of white rabbits. Control group – 10 intact 
animals and an experimental group – 10 animals with chemically induced corneal burns. Sampling was performed 
on the 1st, 7th, 14th, and 21st days, according to the stages of the burn process in the corneal tissue. Indicators 
of lipid peroxidation and antioxidant system activity in blood were determined by standard methods.

Results and Discussion. The activation of the redox system becomes uncontrolled in experimental alkaline 
burn damage of cornea. It leads to the rising of partially oxidized metabolic products in the form of free radicals, 
which damage eye tissue. The excessive accumulation of highly active metabolites negatively affects plasmatic 
and subcellular membranes, inhibiting the regeneration processes in eye tissue. The dynamics of changes in 
antioxidant defense indicators occur in phases and do not coincide with the periods of activation of free radical 
oxidation. It extends the severity of the pathological process, decreases the speed and quality of corneal 
regeneration, and leads to the development of destructive changes in the eye tissue.

Conclusions. Experimental alkaline corneal burns lead to a significant increase in free radical oxidation 
activity in the early stages of burn disease (primary necrosis, acute and ulcerative corneal damage). Moreover, 
the dynamics of the activation of enzymatic and non-enzymatic antioxidant defense do not coincide with the activity 
of the redox system, which worse the severity of the pathological process in the eye.

KEY WORDS: eye tissue; alkaline corneal burn; the experimental study; free radical oxidation; 
antioxidant system.
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