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МОЗ УКРАЇНИ

ВПЛИВ L-АРГІНІНУ ТА АМІНОГУАНІДИНУ НА РОЗВИТОК 
ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ В ЛЕГЕНЯХ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ 
АНТИФОСФОЛІПІДНОМУ СИНДРОМІ

Вступ. Антифосфоліпідний синдром – це автоімунне захворювання, що супроводжується утворенням 
антифосфоліпідних антитіл, які спричиняють тромбози вен та артерій, а також сприяють невиношу-
ванню вагітності. При цьому активуються процеси вільнорадикального окиснення, що є наслідком ішемії, 
виснажується антиоксидантна система, чим поглиблюється ураження легень.

Мета дослідження – вивчити стан прооксидантно-антиоксидантної системи у тканині легень за 
умов експериментального антифосфоліпідного синдрому і при використанні модуляторів синтезу нітро-
ген оксиду (L-аргініну та аміногуанідину).

Методи дослідження. Моделювання антифосфоліпідного синдрому проводили на самках мишей лінії 
BALB/c. У тканині легень визначали рівень продуктів вільнорадикального окиснення та активність 
антиоксидантних ензимів на тлі антифосфоліпідного синдрому і при використанні L-аргініну й аміногуа-
нідину.

Результати й обговорення. За умов експериментального антифосфоліпідного синдрому в легенях 
мишей спостерігали збільшення вмісту гідропероксидів ліпідів та ТБК-активних продуктів, пригнічення 
активності супероксиддисмутази і каталази, виснаження пулу відновленого глутатіону, порушення ак-
тивності ензимів дихального ланцюга – сукцинатдегідрогенази та цитохромоксидази. Встановлено 
позитивну динаміку у відновленні компонентів антиоксидантної системи та зменшення деструктивного 
впливу вільних радикалів на тканину легень при окремому і комбінованому введенні L-аргініну та аміногуа
нідину.

Висновки. Тромбози та ішемії, які виникають при антифосфоліпідному синдромі, порушують рівно-
вагу в системі прооксиданти – антиоксиданти, підсилюючи утворення активних форм оксигену і пригні-
чуючи захисні функції. Комбіноване застосування L-аргініну та аміногуанідину при антифосфоліпідному 
синдромі сприяє зменшенню проявів оксидативного стресу в легенях, зокрема зниженню рівня пероксид-
ного окиснення ліпідів, відновленню активності та вмісту компонентів антиоксидантної системи, що 
супроводжується відновленням активності ензимів дихального ланцюга мітохондрій. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: антифосфоліпідний синдром; оксидативний стрес; L-аргінін; аміногуанідин.
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ВСТУП. Антифосфоліпідний синдром (АФС) – 
це автоімунний процес, який характеризується 
венозним та артеріальним тромбозом, невино-
шуванням вагітності з постійною циркуляцією 
антифосфоліпідних антитіл (АФА). У патогенезі 
АФС важливу роль відіграють вовчаковий анти-
коагулянт та антитіла до β-2-глікопротеїну І [1–3]. 
Раніше вважали, що АФА зв’язуються з кардіо-
ліпіном, проте зараз відомо, що вони спрямова-
ні проти протеїнів, зчеплених із фосфоліпідами 
у клітинній мембрані. Основним антигеном 
вважають β-2-глікопротеїн І, проте він не є тром-
богенним, тому механізми виникнення тромбозу 
і втрати вагітності при АФС залишаються до 
кінця не вивченими [2, 4]. За даними літератури, 

до головних механізмів розвитку тромбозів при 
АФС належать активація судинних клітин, інгібу-
вання природних систем фібринолізу та антикоа
гуляції і прокоагулянтний вплив позаклітинних 
везикул. Окрім впливу на ендотеліальні клітини, 
функцію нейтрофілів, моноцитів, тромбоцитів, 
АФА активують процеси оксидативного стресу 
та системи комплементу [1, 4]. Сучасні дослі-
дження активації комплементу вказують на його 
критичну роль в АФА-опосередкованому тром-
бозі й акушерському ускладненні [5]. Пошире-
ність АФС досягає 40–50 випадків на 100 000 осіб. 
Клінічні прояви включають тромбоцитопенію, 
венозний тромбоз, повторну втрату вагітності, 
інсульт, ураження серцевих клапанів, мігрень, 
хорею, сітчасте ліведо, гломерулонефрит, нек
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роз кісток та ін. В АФА-позитивних пацієнтів 
маніфестація є досить різноманітною і включає 
декілька легеневих проявів. Найчастішим леге-
невим ускладненням на тлі АФС є тромбоембо-
лія легеневої артерії, яка трапляється приблиз-
но в 14 % АФА-позитивних пацієнтів. Другою у 
списку є легенева гіпертензія з поширеністю від 
1,8 до 3,5 %. Гострий респіраторний дистрес-син-
дром, легеневий фіброз та дифузний альвео-
лярний крововилив трапляються значно рідше 
[1, 3]. Тромбози також зустрічаються у нетипових 
місцях, таких, як артерії, що кровопостачають 
внутрішні органи, мозкові венозні синуси, мікро
тромбози судин нирок, серця, очей та шкіри [4].

Відомо, що оксидативний стрес бере участь 
у механізмах розвитку АФС [6–8], сприяє синте-
зу автоантитіл та порушенню функцій імуноком-
петентних клітин [9]. Він включає 2 основних 
механізми: порушення окисно-відновних проце-
сів та макромолекулярне ушкодження [8]. Під 
час окисно-відновних реакцій утворюються ак-
тивні форми оксигену (О2

•  , ОН–, RО2, ОН2, Н2О2 
та ін.), які беруть участь у клітинній проліферації, 
синтезі простагландинів, передачі сигналів від 
міжклітинних сигнальних молекул до систем 
регуляції. Антиоксидантна система попереджує 
утворення, забезпечує зв’язування і руйнування 
пероксидних, гідропероксидних та супероксид-
них радикалів [2, 3]. 

Поліненасичені жирні кислоти, що входять 
до складу фосфоліпідів, є субстратом у реакції 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) у мемб-
ранах легеневих клітин [10–12]. Під час реакції 
окиснення ушкоджуються зв’язки між протеїна-
ми і ліпідами фосфоліпідних мембран, які, за-
лежно від сили процесу, можуть ушкоджувати і 
сусідні молекули, внаслідок чого відбувається 
лізис клітини [10, 11]. При ушкодженні мембран-
них протеїнів змінюються їх конфігурація, роз-
ташування дисульфідних зв’язків, що повністю 
пригнічує їх регуляторну функцію вибіркової 
проникності мембрани [13, 14]. Під час вільно-
радикального окиснення утворюються не тільки 
активні форми оксигену, але й інші радикали – 
пероксиди, альдегіди, кетони, епоксиди, спирти 
та ін., які своєю ковалентною взаємодією з де-
якими функціонально активними групами про-
теїнів призводять до полімеризації останніх. При 
цьому відбуваються руйнування та відок
ремлення амінокислотних залишків, в основно-
му тих, які мають SH-, SCH3-групи цистеїну, 
NH-групи лізину тощо [12, 13, 15]. Нагромадження 
продуктів вільнорадикального окиснення спри-
яє деструкції ДНК, ушкодженню лізосомального 
апарату, гальмуванню гліколізу та окисного 
фосфорилювання, розвитку гострого запально-
го процесу, пригнічує поділ клітини, підвищує 

•

проникність стінки судини і звужує її просвіт за 
рахунок вивільнення медіаторів запалення, що 
спричиняє набряк чи ішемію тканин [15, 16]. 
Порушення функціонування прооксидантно-
антиоксидантної системи призводить до поси-
лення вільнорадикального окиснення ліпідів, 
деструкції клітинної мембрани [13]. Процеси 
ПОЛ постійно проходять у живому організмі з 
невеликою інтенсивністю для підтримки балан-
су фізіологічних систем [11, 13, 14]. При ушко-
дженні фосфоліпідного шару збільшується 
проникність мембрани, змінюється осмотичний 
тиск усередині клітини через втрату протеїну та 
пригнічення функції ендоплазматичного рети-
кулума [10, 12, 14]. 

Існує 2 типи ПОЛ: ферментативний та не-
ферментативний. Для першого типу обов’язково 
мають бути присутні протеїн, іони заліза, піро-
фосфат і НАДФ-залежна ферментативна систе-
ма ПОЛ [15]. Циклооксигеназа-2 перетворює 
лінолеву кислоту в гідропероксид ліпідів, одним 
з них є малоновий діальдегід, що утворюється 
під час розщеплення гідропероксиду ліпідів з 
двома і більше подвійними зв’язками [16]. Не-
ферментативна система ПОЛ є аскорбатозалеж-
ною і вимагає наявності іонів заліза [17]. 

Вільнорадикальні реакції контролює система 
антиоксидантного захисту, яка бере участь у 
пригніченні надмірної пероксидації ліпідів та 
підтримці внутрішньоклітинного балансу продук-
тів вільнорадикального окиснення в клітині [10, 
11]. Антиоксидантна система теж має 2 складо-
ві: ферментативну (каталаза, супероксиддисму-
таза, глутатіонредуктаза, глутатіонпероксидаза, 
глутатіонтрансфераза та ін.) і неферментативну 
(вітаміни А, K, Е, С, РР, убіхінон, каротиноїди, 
біогенні аміни, стеарини, глутатіон, гістидин, 
церулоплазмін, трансферин тощо) [7, 8]. Регу-
ляція активності ферментативної антиоксидант-
ної системи відбувається залежно від фізіологіч
них процесів в організмі, віку, балансу гормонів, 
швидкості метаболізму, присутності інгібіторів чи 
каталізаторів [13, 14, 16]. Для неферментативної 
антиоксидантної системи достатньо наявності 
самого антиоксиданта, який зв’язується з ради-
калом [16]. Антиоксидантний захист є триступе-
невою системою, до якої входить антикисневий, 
антирадикальний та антиперекисний захист. У 
першій лінії антикисневого захисту беруть участь 
дихальні ензими, які є конкурентними за кисень 
та спеціальні сполуки, що акумулюють надлиш-
ковий кисень. До антирадикального захисту 
входять супероксиддисмутаза, глутатіонредук-
таза, вітаміни А, Е, С і церулоплазмін. Вони 
знешкоджують уже існуючі продукти окиснення 
завдяки ензимам або шляхом втягнення їх у ме
таболічний процес для подальшого розпаду та 
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вилучення з організму. Антиперекисну активність 
мають глутатіонпероксидаза і каталаза [18, 19]. 

Доведено, що при АФС в ендотелії порушу-
ється синтез нітроген оксиду (NO) [9, 19]. Роль 
NO в механізмах розвитку АФС зумовлена як 
прямою, так і опосередкованою дією. Відповідно, 
коли синтез і біодоступність NO пригнічені, ви-
никають тромбози, вазоконстрикція, гіпертрофія 
і стеноз судин, запальні процеси [3].

Незважаючи на наявність ряду наукових 
досліджень, присвячених вивченню ролі окси-
дативного стресу в механізмах розвитку АФС [6, 
9, 18], роль оксидативного стресу та системи NO 
в механізмах ураження легень при цій патології 
залишається недостатньо з’ясованою. Зазначе-
не вище свідчить про актуальність пошуку серед 
модуляторів синтезу NO ефективних засобів 
корекції ураження легень, що виникає при АФС.

Мета дослідження – вивчити стан проокси-
дантно-антиоксидантної системи у тканині ле-
гень за умов експериментального антифосфо-
ліпідного синдрому і при використанні модуля-
торів синтезу нітроген оксиду (L-аргініну та амі-
ногуанідину).

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження 
проводили на самках мишей лінії BALB/c, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію. 
Експерименти виконували відповідно до прин-
ципів біоетики згідно із Загальними етичними 
принципами експериментів на тваринах, ухва-
леними на Першому національному конгресі з 
біоетики (Київ, 2000) й узгодженими з положен-
нями Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, що використовуються для дослідних 
та інших наукових цілей (Страсбург, 1986), і 
Директиви Європейського Союзу 2010/10/63 EU 
щодо експериментів на тваринах.

Моделювали АФС шляхом внутрішньом’язо-
вих ін’єкцій кардіоліпіну (“Sigma”, США) 4 рази 
(30 мкг на одну ін’єкцію) з інтервалом 14 діб [20]. 
Для підвищення ефективності імунної відповіді 
для першої ін’єкції кардіоліпін емульгували в 
75 мкл повного ад’юванту Фрейнда, наступні – 
проводили з неповним ад’ювантом Фрейнда. 
Через 2 тижні після останньої ін’єкції кардіоліпі-
ну формувався антифосфоліпідний синдром. 
Для підтвердження розвитку АФС проводили 
реакцію мікропреципітації з кардіоліпіновим 
антигеном із використанням тест-системи “Ан-
тиген кардіоліпіновий, для реакції мікропреципі-
тації” (“Біолік”, Україна).

Піддослідних тварин поділили на 5 груп: 1-ша 
(контрольна) – інтактні тварини; 2-га – миші з 
АФС; 3-тя – тварини з АФС, яким вводили L-ар-
гініну гідрохлорид (“Sigma”, США, 25 мг/кг); 4-та – 
миші з АФС, яким вводили аміногуанідин (“Хім-

лаборреактив”, Україна, 10 мг/кг); 5-та – тварини 
з АФС, яким вводили комбінацію L-аргініну гід-
рохлориду й аміногуанідину. L-аргініну гідрохло-
рид і аміногуанідин вводили внутрішньочеревно 
1 раз на день протягом 10 діб з моменту форму-
вання АФС [19]. Тваринам контрольної групи 
вводили ідентичні об’єми 0,9 % натрію хлориду. 
Тварин виводили з експерименту по 10 мишей 
із кожної групи за умов використання тіопен-
тал-натрієвого наркозу через 10 діб після фор-
мування АФС (внутрішньочеревне введення 1 % 
розчину з розрахунку 50 мг/кг маси тварини). 

Активність супероксиддисмутази (СОД) до-
сліджували за зменшенням швидкості віднов-
лення нітротетразолію синього за присутності 
НАДН2 і феназинметасульфату [21]. Активність 
каталази оцінювали за методикою [22], що ґрун-
тується на утворенні стійкого забарвленого 
комплексу жовтого кольору під час реакції пе-
роксиду гідрогену з молiбдатом амонiю. Рівень 
відновленого глутатіону (GSH) досліджували за 
реакцією взаємодії його вільних SН-груп з 5,5′-ди-
тіо-біс-2-нітробензойною кислотою з утворенням 
тіонітрофенільного аніона, вміст якого прямо 
пропорційний кількості GSН [23]. Кількість про-
дуктів ПОЛ оцінювали за рівнем гідропероксидів 
ліпідів (ГПЛ) [24] (метод базується на здатності 
екстрагованих гептан-ізопропіловою сумішшю 
ГПЛ інтенсивно поглинати світло при довжи
ні хвилі λ=232 нм) і ТБК-активних продуктів 
(ТБК‑АП) [25] (визначали при взаємодії з 2-тіо-
барбітуровою кислотою). Функціонування ди-
хального ланцюга досліджували за активністю 
сукцинатдегідрогенази (СДГ) та цитохромокси-
дази (ЦХО), використовували метод диферен-
цiйного центрифугування гомогенату тканини 
легень для виділення мітохондрій. Усі дії вико-
нували на холодi. Активнiсть СДГ визначали за 
здатністю до відновлення ферицiанiду калiю до 
фероцiанiду калiю сукцинатом пiд дiєю СДГ [26]. 
Метод визначення активності ЦХО базується на 
здатності останньої окиснювати диметил-па-
ра-фенiлендіамiн i α-нафтол з утворенням індо-
фенолового синього [27]. Концентрацію розчин-
них протеїнів визначали за методом Лоурі [28].

Статистичну обробку даних здійснювали за 
допомогою програми STATISTICA 10. Отримані 
результати порівнювали з використанням U-кри-
терію Манна – Уїтні. Зміни вважали достовірни-
ми при p≤0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Під час 
вільнорадикального окиснення утворюються 
ГПЛ, які є дуже нестійкими продуктами, легко 
вступають у реакцію зі структурними частинками 
мембрани, ушкоджуючи її. Вони можуть з’єдну-
ватись з компонентами вільних жирних кислот, 
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фосфоліпідів, стеринів та тригліцеридів, моди-
фікувати склад і розташування поліпептидних 
зв’язків, змінюючи білкову структуру мембран 
[10, 15].

У результаті проведених досліджень вста-
новлено збільшення вмісту ГПЛ у тканині легень 
тварин з АФС на 68 % відносно контрольної 
групи. Підвищення рівня ГПЛ при АФС свідчить 
про активацію процесів ПОЛ у тканині легень [3, 
19]. Відзначено достовірне зменшення вмісту 
ГПЛ у тканині легень мишей з АФС, яким прово-
дили корекцію L-аргініном і аміногуанідином, на 
28 та 45 % відповідно відносно групи тварин з 
патологією (рис. 1). При комбінованому застосу-
ванні L-аргініну та аміногуанідину встановлено 
зниження рівня ГПЛ на 33 % порівняно з показ-
никами групи мишей з АФС.

Встановлено збільшення вмісту ТБК-АП на 
49 % у мишей з АФС відносно показників кон-
трольної групи (рис. 2). На тлі введення L-аргі-
ніну й аміногуанідину він зменшився на 24 і 50 % 
відповідно щодо групи тварин з АФС. При ком-
бінованому введенні L-аргініну й аміногуанідину 

мишам з АФС встановлено зниження рівня 
ТБК‑АП на 39 % відносно патології. Зменшення 
вмісту ТБК-активних продуктів у групах тварин 
з АФС, яким проводили корекцію модуляторами 
синтезу нітроген оксиду, можна пояснити акти-
вацією функціонування антиоксидантної систе-
ми на тлі введення вищевказаних речовин, що 
проявляють антиоксидантні властивості. Актив-
ні форми оксигену, які утворюються під час 
вільнорадикального окиснення, є дуже цито-
токсичними та деструктивними [18].

Відзначено зниження активності СОД на 
41 % у тварин з АФС відносно контрольної групи 
(рис. 3), що вказує на переважання процесів 
вільнорадикального окиснення над системою 
антиоксидантного захисту. В групах мишей, яким 
вводили аміногуанідин та аміногуанідин у ком-
бінації з L-аргініном, вона підвищилась щодо 
тварин 2-ї групи, відповідно, на 62 і 47 %. У 
3-й групі результати достовірно не змінились 
відносно групи мишей з АФС.

Встановлено зниження активності каталази 
на 38 % у тварин з АФС відносно контрольної 
групи (рис. 4). Відзначено її підвищення на тлі 
введення аміногуанідину та при комбінованому 
застосуванні аміногуанідину і L-аргініну на 87 та 
61 % відповідно щодо показників групи мишей з 
АФС.

Відзначено зменшення вмісту GSH на 27 % 
у тварин з АФС відносно контрольної групи 
(рис. 5). У групі мишей з АФС, яким корекцію 
проводили L-аргініном, пул GSH зріс на 34 % 
порівняно з показниками тварин 2-ї групи. У гру-
пах мишей з АФС, яким вводили аміногуанідин 
та аміногуанідин у комбінації з L-аргініном, не 
виявлено достовірних змін вмісту GSH щодо 
тварин з патологією.

Глутатіон є сильним відновником, що легко 
піддається окисненню. Він відіграє значну роль 
у процесі зв’язування вільних радикалів та від-
новленні пероксидів, запобігаючи при цьому 

Рис. 1. Вміст гідропероксидів ліпідів у тканині легень 
мишей лінії BALB/c за умов експериментального анти
фосфоліпідного синдрому і при застосуванні L-аргініну та 
аміногуанідину.

Примітка. Тут і на рисунках 2–7: * – різниця достовірна 
відносно контрольної групи; • – різниця достовірна щодо 
групи тварин з АФС (р<0,05); групи тварин: 1 – контрольна, 
2 – АФС, 3 – АФС+L-аргінін, 4 – АФС+аміногуанідин, 5 – 
АФС+L-аргінін+аміногуанідин (M±m, n=10).

Рис. 2. Вміст ТБК-активних продуктів у тканині легень 
мишей лінії  BALB/c за умов експериментального 
антифосфоліпідного синдрому і при застосуванні L-аргініну 
та аміногуанідину (M±m, n=10).

Рис. 3. Активність супероксиддисмутази у тканині ле-
гень мишей лінії BALB/c за умов експериментального 
антифосфоліпідного синдрому і при застосуванні L-аргініну 
та аміногуанідину (M±m, n=10).
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прогресуванню вільнорадикального окиснення 
[16–18]. Представником ТБК-активних продуктів 
є малоновий діальдегід. При реакції із SH- та 
CH3-білковими групами він пригнічує активність 
ЦХО, яка бере участь у тканинному диханні [18].

Встановлено, що в легенях тварин з АФС 
порушується функція дихального ланцюга мі-
тохондрій, що проявляється зниженням актив-
ності СДГ і ЦХО, порівняно з контрольною гру-
пою, на 22 та 40 % відповідно (рис. 6, 7). При 
комбінованому використанні L-аргініну та аміно-
гуанідину в мишей з АФС встановлено зростан-
ня активності ЦХО на 39 % відносно тварин з 
АФС без корекції. При застосуванні модуляторів 

синтезу нітроген оксиду в мишей з АФС (у 
3–5 групах) не спостерігали достовірних змін 
активності СДГ щодо показників тварин з АФС 
без корекції. 

Отже, при введенні L-аргініну та аміногуані-
дину за умов експериментального антифосфо-
ліпідного синдрому в легенях спостерігають 
позитивну динаміку активації антиоксидантної 
системи. L-аргінін і аміногуанідин при їх окремо-
му та комбінованому застосуванні підсилюють 
активність деяких ензимів антиоксидантної 
системи, електронно-транспортного ланцюга 
мітохондрій і пригнічують розвиток вільноради-
кального окиснення у тканині легень.

Рис. 4. Активність каталази у тканині легень мишей 
лінії BALB/c за умов експериментального антифосфо
ліпідного синдрому і  при  застосуванні L-аргініну та амі
ногуанідину (M±m, n=10).

Рис. 5. Вміст відновленого глутатіону в тканині легень 
мишей лінії BALB/c за умов експериментального анти
фосфоліпідного синдрому і при застосуванні L-аргініну та 
аміногуанідину (M±m, n=10).

Рис. 6. Активність сукцинатдегідрогенази у тканині 
легень мишей лінії BALB/c за умов експериментально-
го антифосфоліпідного синдрому і  при  застосуванні 
L-аргініну та аміногуанідину (M±m, n=10).

Рис. 7. Активність цитохромоксидази у тканині легень 
мишей лінії BALB/c за умов експериментального анти
фосфоліпідного синдрому і при застосуванні L-аргініну та 
аміногуанідину (M±m, n=10).
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ВИСНОВКИ. 1. При експериментальному 
антифосфоліпідному синдромі в легенях мишей 
лінії BALB/c активуються процеси вільноради-
кального окиснення, що призводить до надлиш-
ку токсичних і мембранодеструкивних продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів у клітинах, які 
порушують рівновагу й активність компонентів 
антиоксидантної системи та дихального ланцю-
га мітохондрій.

2. Комбіноване застосування L-аргініну й 
аміногуанідину як засобів корекції при антифос-
фоліпідному синдромі сприяє зменшенню про-
явів оксидативного стресу в легенях, зокрема 
зниженню рівня пероксидного окиснення ліпідів, 
відновленню активності та вмісту компонентів 
антиоксидантної системи, що супроводжується 
відновленням функціонального стану електрон
но-транспортного ланцюга мітохондрій. 
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THE EFFECT OF L-ARGININE AND AMINOGUANIDINE ON THE DEVELOPMENT  
OF OXIDATIVE STRESS IN THE LUNGS IN EXPERIMENTAL ANTIPHOSPHOLIPID 
SYNDROME

Summary
Introduction. Antiphospholipid syndrome is an autoimmune disease accompanied by the formation of antiphos-

pholipid antibodies which entering into blood coagulation reactions, cause thrombosis of veins and arteries, as well 
as contribute to miscarriage. At the same time, the processes of free radical oxidation are activated, which is a 
consequence of ischemia, the antioxidant system is depleted, which deepens lung damage.

The aim of the study – to investigate the state of the prooxidant-antioxidant system in the lung tissue with 
experimental APS and when using modulators of nitric oxide synthesis (L-arginine and aminoguanidine).

Research Methods. Modeling of the antiphospholipid syndrome was performed on female BALB/c mice. The 
level of oxidation products and the activity of antioxidant enzymes were determined under APS and with the use of 
L-arginine and aminoguanidine in the lung tissue.

Results and Discussion. Under conditions of experimental APS in the lungs of mice, an increase in the content 
of lipid hydroperoxides and TBA-active products, inhibition of the activity of superoxide dismutase and catalase, 
depletion pool of the reduced glutathione, and impaired function of respiratory chain enzymes – succinate dehydro-
genase and cytochrome oxidase. Positive dynamics was noted in restoring the activity of the antioxidant system 
and blocking the destructive action of free radicals on the lung tissue with the introduction of L-arginine and aminogua-
nidine and their combination.

Conclusions. Thrombosis and ischemia that occur during APS disrupt the balance of the prooxidant-antioxidant 
system, increasing the formation of reactive oxygen species and suppressing protective functions. The combined 
use of L-arginine and aminoguanidine in antiphospholipid syndrome helps to reduce the manifestations of oxidative 
stress in the lungs, in particular, to reduce the level of lipid peroxidation, restore the activity and content of the com-
ponents of the antioxidant system, which is accompanied by the restoration of the activity of respiratory chain en-
zymes.

KEY WORDS: antiphospholipid syndrome; oxidative stress; L-arginine; aminoguanidine.
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