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У�роботі�наведено�порівняльн¾�хара±теристи±¾�рез¾льтатів�досліджень�процесів�перо±сидно�о
о±иснення�ліпідів�та�оцін±¾�ф¾н±ціонально�о�стан¾�системи�антио±сидантно�о�захист¾�на�1-ш¾,�14-т¾
і�21-ш¾�доби�розвит±¾�е±спериментально�о�ба±теріально�о�±ератит¾�на�тлі�бронхіальної�астми�та
пневмонії� з� наст¾пною� депресією� антио±сидантної� системи,�що� свідчить� про� пор¾шення� про-� й
антио±сидантних�процесiв.

КЛЮЧОВІ�СЛОВА:�ба³теріальний�³ератит,�бронхіальна�астма,�пневмонія,�малоновий�діальде�ід,
дієнові�³он’ю�ати,�сÀперо³сиддисмÀтаза,�³аталаза.

ВСТУП.�Відомо,�що�вільні� ради³али� (ВР)
віді�рають�важливÀ�роль�À�підтриманні�транс-
портÀ�еле³тронів�À�дихальномÀ�ланцюзі,�індÀ³ції
Àтворення�пор�À�мітохондріальній�мембрані,�я³і
ре�Àлюють� спряження� дихання� з� о³исним
фосфорилÀванням�і�лежать�в�основі�о³исних
процесів� À�мітохондріях.�О³исні� процеси� з
Àчастю�а³тивованих� ³исневих�метаболітів� –
невід’ємна�частина�існÀвання�живих�ор�анізмів.
Вони�ви³онÀють�фÀн³цію�між-� і� внÀтрішньо-
³літинних�месенджерів,�модÀляторів�та�індÀ³-
торів�À�біохімічній�ре�Àляції�й�реалізації�мета-
болічних� процесів,� є� найбільш�мобільною
лан³ою�в�адаптаційній�перебÀдові� ор�анізмÀ
при�е³стремальних�впливах�[17].

Установлено,�що�при�е³стремальних�впли-
вах� в�ор�анізмі� а³тивÀються�о³исно-відновні
процеси,�я³і�призводять�до�Àтворення�ліпо-�і
�ідроперо³сидів,�подальше�роз³ладання�я³их
сприяє�Àтворенню�ендо�енно�о�³исню,�необ-
хідно�о�для�життєдіяльності.�Подвійна�власти-
вість�а³тивованих�³исневих�метаболітів�при-
пÀс³ає,�що�À�фізіоло�ічних�Àмовах�існÀє�дея³а
рівнова�а�між�продÀ³Àванням�ВР�та�їх�нейтра-
лізацією,�а�та³ож�різні�механізми�її�підтрим³и.

Швид³ість�вільноради³ально�о�о³иснення
(ВРО)�в�ор�анах�і�т³анинах�підтримÀється�на
певномÀ�рівні.�При�стресі�та�різних�патоло�ічних
станах�ВРО�є�неспецифічною�лан³ою�пато�е-
незÀ�ба�атьох�захворювань�[8].

Слід�під³реслити,�що�зміна�ВРО�звичайно
передÀє� появі� ³лінічних� симптомів� пош³о-
дження,�а�та³ож�порÀшÀє�стрÀ³тÀрно-фÀн³ціо-
нальнÀ�ор�анізацію�біомембран� і� є�одним� із
провідних�механізмів� пош³одження� ³літини
[10].�Синдром�перо³сидації�–�пато�енетичний
фа³тор�при�низці�хронічних�захворювань�[5].
Найбільш�а³тивно�ВРО�перебі�ає�в�ліпідах.�Це
вільноради³альні�моле³Àли�ненасичених� �лі-
церидів� і�жирних� ³ислот�цитоплазми�³літин,
плазми�³рові�й�лімфи,�я³і�є�то³сичними,�ви-
³ли³ають�³атаболічні�процеси�[11].

Перо³сидне�о³иснення�ліпідів�(ПОЛ)�–�один
із� важливих� о³исних� процесів� À� тваринних
ор�анізмах.

ПевнÀ�роль�À�розвит³À�патоло�ії�віді�рають
проміжні� та� ³інцеві� продÀ³ти� перо³сидно�о
о³иснення,�я³і�мають�цитото³сичні�й�мÀта�енні
ефе³ти�[2–4,�13].�Внаслідо³�цьо�о�процесÀ�зі
стабільних�моле³Àл�ліпідів�Àтворюються�ради-
³али,�я³і�піддаються�постÀповомÀ�рÀйнÀванню.

У�фізіоло�ічних�Àмовах�існÀє�рівнова�а�між
продÀ³Àванням�ВР�та�їх�нейтралізацією,�а�та³ож
різні� механізми� її� підтрим³и.�Стаціонарний
рівень�ВРО� і�ПОЛ�в�ор�анізмі�підтримÀється
завдя³и�а³тивності�ферментних�і�нефермент-
них�антио³сидантних�систем.�Остання�в³лючає
антио³сиданти,�ло³алізовані�я³�À��ідрофобномÀ
мембранномÀ�(то³оферол),�та³�і��ідрофільномÀ
внÀтрішньо³літинномÀ�й�не³літинномÀ�середо-
вищі�(тіолові�сполÀ³и,�селенові�похідні,�система©�Б.�Б.�Кравець,�М.�С.�Ре�еда,�2015.



84

Î
Ð

È
Ã

²Í
À

Ë
Ü

Í
² 

Ä
Î

Ñ
Ë

²Ä
Æ

Å
Í

Í
ß

�лÀтатіонÀ),� а� та³ож� три�основні� �рÀпи�фер-
ментів�(антиради³альний�фермент�сÀперо³сид-
дисмÀтаза�(СОД),�антиперо³сидний�фермент
³аталаза�й��оловний�сироват³овий�антио³си-
дант�–�фермент�церÀлоплазмін)�[16].

Почат³ові� стадії� процесÀ�ПОЛ�³онтролю-
ються�сÀперо³сиддисмÀтазою,�я³а�деза³тивÀє
сÀперо³сидний�ради³ал�і,�відповідно,�зменшÀє
за�альний� то³сичний� ефе³т� а³тивних�форм
³исню�(АФК)�[7].�Перо³сид�водню,�що�Àтво-
рюється�при�дисмÀтації�сÀперо³сидно�о�аніона,
роз³ладається� ³аталазою.� Гідроперо³сиди
ліпідів�відновлюються��лÀтатіонперо³сидазою
і��лÀтатіонтрансферазою.

ЗсÀв�антио³сидантно�о�захистÀ�ви³ли³ає
посилення�ПОЛ.�Це�сÀпроводжÀється�зміною
³онформації�ліпідів,�що�призводить�до�порÀ-
шення�стрÀ³тÀрних� і�фÀн³ціональних�власти-
востей�біоло�ічних�мембран,� підвищення� їх
лабільності� й� прони³ності,� розбалансÀвання
ферментних� систем�мембран,� порÀшення
еле³тронних� транспортних� ланцю�ів� міто-
хондрій�[15].

Тісно�пов’язані�з�виділенням�АФК�процеси
ПОЛ�спричиняють�пош³одження�³літинних�мем-
бран,�посилюють�їх�прони³ність,�потенціюють
запалення� бронхів,� ви³ли³ають� �іпер³оа�À-
ляцію.�У�резÀльтаті�дії�ВР�о³исненню�піддаються
всі�моле³Àли,�але�найбільшÀ�небезпе³À�стано-
вить�о³иснення�ненасичених�ліпідів�–�ПОЛ�[14].

Метою�цьо�о�дослідження�бÀло�з’ясÀвати
стан� про-� та� антио³сидантної� систем� ³рові
морсь³их� свино³� при� е³спериментальномÀ
ба³теріальномÀ�³ератиті�(БК)�на�тлі�бронхіальної
астми�(БА)�і�пневмонії.

МЕТОДИ�ДОСЛІДЖЕННЯ.� Дослідження
проводили�на�морсь³их�свин³ах-самцях�масою
тіла�0,35–0,40�³�,�поділених�на�чотири��рÀпи
по�10�тварин�À�³ожній:�1-ша�–�інта³тні�морсь³і
свин³и� (³онтроль);� 2-�а�–�1-ша�доба�е³спе-
риментÀ;�3-тя�–�14-та�доба�розвит³À�е³спери-
ментально�о�захворювання;�4-та�–�21-ша�доба
модельно�о�процесÀ.�Всіх�е³спериментальних
тварин� ÀтримÀвали� в� стандартних� Àмовах
віварію�Львівсь³о�о�національно�о�медично�о
ÀніверситетÀ�імені�Данила�Галиць³о�о.

Дослідження� проводили,� дотримÀючись
наÀ³ово-пра³тичних�ре³омендацій�щодо�Àтри-
мання�лабораторних�тварин�і�роботи�з�ними
та�положень�Європейсь³ої�³онвенції�про�захист
хребетних�тварин,�що�ви³ористовÀються�для
дослідних�та�інших�наÀ³ових�цілей�(СтрасбÀр�,
1986).

Стан�вільноради³ально�о�о³иснення�ліпідів
À� бронхах� визначали� за� вмістом� дієнових
³он’ю�атів�(ДК)�за�методом�В.�Б.�Гаврилова,

М. І. Миш³орÀдної� (1989)� [6]� і� малоново�о
діальде�ідÀ�(МДА)�за�методом�Є.�Н.�Коробей-
ни³ова� (1989)� [12].�СтÀпінь�а³тивності� анти-
о³сидантно�о� захистÀ�оцінювали�за� вмістом
ферментів�–�сÀперо³сиддисмÀтази�за�методом
R.� Fried� (1975)� [20],� ³аталази� за�методом
R. Holmes,�C.�Masters�(1970)�[21].

Е³спериментальнÀ�модель�БА�відтворювали
на�морсь³их�свин³ах�за�методом�В.�І.�Бабича
(1979)�[1].�Е³спериментальнÀ�пневмонію�моде-
лювали�за�методом�В.�Н.�Шляпни³ова,�Т. Л. Со–
лодової,�С.� А.�Степанова� та� ін.� (1988)� [18].
Е³спериментальний� ба³теріальний� ³ератит
моделювали�за�методи³ою�О.�П.�Сотни³ової
та� ін.� (2010)� [19].�Статистичне�опрацювання
одержаних� даних� здійснювали� за�методом
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ�Й�ОБГОВОРЕННЯ.�Надлиш³о-
ве�неферментне�вільноради³альне�о³иснення
ліпідів�À�т³анинах�тваринно�о�ор�анізмÀ�призво-
дить�до�хара³терних�змін�–�синдромÀ�перо³си-
дації,� я³ий� в³лючає� дестрÀ³цію� мембран,
іна³тивацію� і�трансформацію�ферментів,�по-
рÀшення�процесів�поділÀ�³літин.

Зростання� інтенсивності� ПОЛ� за� Àмов
розвит³À�т³анинної��іпо³сії�є�одним�із�ва�омих
фа³торів�пато�енезÀ�бронхіальної�астми.�При
цьомÀ� захворюванні� порÀшÀються� о³исно-
відновні�процеси,�що,�À�свою�чер�À,�спричинює
зміни�метаболізмÀ�³исню,�Àтворення�а³тивних
йо�о�форм.�Останні�можÀть�віді�равати�роль�À
формÀванні� автоімÀнно�о� процесÀ,� ос³іль³и
одна�з�АФК�–�перо³сид�водню�–�є�відносно
стій³ою,�здатною�до�тривалої�дифÀзії�та�о³исної
модифі³ації� ендо�енних�ма³ромоле³Àл,�що
ви³ли³ає�появÀ� т³анинних� стрÀ³тÀр� із� влас-
тивостями�автоанти�енів.

Посилення�продÀ³Àвання�АФК,�особливо�за
Àмов�виснаження�антио³сидантно�о�захистÀ,
що�хара³терно�для�хворих�з�ле�еневою�пато-
ло�ією,�пов’язане�та³ож�із�приєднанням�вірÀс-
ної�та�ба³теріальної�інфе³цій.

Я³�свідчать�резÀльтати�досліджень�процесÀ
вільноради³ально�о�о³иснення,�ранній�період
(1-ша�доба)�розвит³À�БК,�БА�і�пневмонії�хара³-
теризÀвався� зростанням�рівня� в� ³рові� е³с-
периментальних�тварин�дієнових�³он’ю�атів�на
37,54�%�(р<0,05)�проти�³онтролю�(табл.).�Пізні-
ше,�на�14-тÀ�і�21-шÀ�доби�формÀвання�цих�е³с-
периментальних�моделей�хвороб,�відбÀвалося
подальше�підвищення�вмістÀ�ДК�–�на�85,04�і
103,23�%� відповідно� (р<0,05)� порівняно� з
інта³тними�тваринами�(табл.),�що�в³азÀвало�на
інтенсифі³ацію�процесів�перо³сидно�о�о³ис-
нення�ліпідів,�я³е�бÀло�найбільш�виражене�в
пізній�період�захворювання.
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У�ході�аналізÀ�рівня�МДА�я³�мар³ера�інтен-
сифі³ації� процесів�ПОЛ�À� ³рові�е³сперимен-
тальних�тварин�встановлено,�що�цей�по³азни³
зростав�на�24,10�%�(р<0,05),�70,40�%�(р<0,05)
та�75,69�%�(р<0,05),�відповідно,�на�1-шÀ,�14-тÀ
і� 21-шÀ�доби�порівняно� з� �рÀпою� здорових
морсь³их�свино³�(табл.).

Отже,� дослідження� я³� первинних,� та³� і
³інцевих�продÀ³тів�ПОЛ�À�динаміці�розвит³À�БА
дозволило�³онстатÀвати�надмірне�їх�Àтворення,
я³е�бÀло�найвищим�À�пізній�термін�(21-ша�доба)
спостереження.

Процеси� вільноради³ально�о� о³иснення
�альмÀє� À� ³літині� антио³сидантна� система
захистÀ,�я³а�в³лючає�антио³сиданти�ПОЛ�на
стадії�ініціювання�Àтворення�вільних�ради³алів
(то³офероли,�поліфеноли)�або�продÀ³Àвання
а³тивних�форм�³исню�–�ферментна�система
захистÀ.� За� Àмов� нормально�о� обмінÀ�СОД
підтримÀє� стаціонарнÀ� ³онцентрацію�сÀпер-
о³сидних�ради³алів� на� певномÀ�рівні,� захи-
щаючи�цим�самим�³літинні� стрÀ³тÀри�я³� від
ш³ідливої�дії�ради³алів�³исню,�та³�і�від�появи
�ідро³сильних�ради³алів�[15].

У� літератÀрі� значнÀ� роль� À� розвит³À� за-
пальних� процесів� відводять� сÀперо³сидним
ради³алам,� томÀ� вели³À� Àва�À� приділяють
вивченню�зміни�а³тивності�СОД�при�дея³их
захворюваннях,�та³их,�я³�БА,�пневмонія,��емо-
літична� анемія,� ішемія,� низці� невроло�ічних
захворювань�[9].

На�фоні� БК,� БА� та� пневмонії� відбÀлася
стимÀляція�о³сидативних�реа³цій,�що�спричи-
нювало�порÀшення�параметрів�антио³сидант-
ної�системи�³рові.�Встановлено,�що�а³тивність
СОД� підвищилася� на� 26,31�%� (р<0,05),� а
³аталази�–�на�20,87�%�(р<0,05)�на�1-шÀ�добÀ
відносно�1-ї��рÀпи�е³спериментальних�тварин

(табл.).�Одна³�пізніше,�на�14-тÀ�добÀ,�спосте-
рі�али�подальше�зростання�а³тивності�СОД�на
49,75�%�і�³аталази�на�61,78�%�(р<0,05)�(табл.).
У� пізній� термін,� на�21-шÀ�добÀ�формÀвання
е³спериментальних�моделей�хвороб,�відзнача-
ли� зниження� а³тивності� СОД� на� 33,87�%� і
³аталази�на�41,17�%�(р<0,05)�проти�³онтролю
(табл.),�що�свідчило�про�виснаження�а³тивності
антио³сидантної�системи.

Отримані� резÀльтати� в³азÀють� на� порÀ-
шення� рівнова�и� між� проо³сидантною� та
антио³сидантною�системами� ³рові� в� період
розвит³À�БК,�БА�і�пневмонії.

ВИСНОВКИ.�При�БК,�БА�та�пневмонії�в³лю-
чаються�механізми� я³�ПОЛ,� та³� і� антио³си-
дантно�о�захистÀ.

ПорÀшення� процесів� перо³сидно�о
о³иснення� ліпідів� віді�рає� важливÀ� роль� À
розвит³À� ба³теріально�о� ³ератитÀ,� Àс³лад-
нено�о�бронхіальною�астмою�та�пневмонією.
Основні� по³азни³и� інтенсивності� й�динамі³и
ВРО�в�живих�системах�–�це�продÀ³ти�ВРО,�що
є�³аталізаторами�дано�о�процесÀ,�і�стан�анти-
о³сидантної�системи.�Та³им�чином,�процеси
перо³сидно�о�о³иснення�ліпідів�роз�лядають
я³� один� із� важливих�механізмів� вини³нення
³літинної�патоло�ії,�я³а�лежить�в�основі�ба�атьох
не�ативних�ефе³тів.

Перспе³тиви� подальших� досліджень.
Визначення�продÀ³тів�ПОЛ�та�антио³сидант-
но�о�захистÀ�³рові�може�слÀ�Àвати�додат³овим
³ритерієм�діа�ности³и�запально�о�станÀ�при
БК,�БА�і�пневмонії,�томÀ�доцільним�є�вивчення
цих�по³азни³ів�À�процесі�лі³Àвання.�Своєчасна
діа�ности³а�та�³оре³ція�порÀшень�ПОЛ�спри-
яють�попередженню�про�ресÀвання�запально�о
процесÀ.

Таблиця�–�РезÀльтати�темпÀ�зростання�по³азни³ів�À�³рові�тварин�(%)
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Резюме
В� работе� приведены� сравнительная� хара±теристи±а� рез¾льтатов� исследований� процессов
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бронхиальной� астмы� и� пневмонии� с� послед¾ющей� депрессией� антио±сидантной� защиты,� что
свидетельств¾ет�о�нар¾шении�про-�и�антио±сидантных�процессов.
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