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РЕЗЮМЕ. У роботі показано, що експериментальна пневмонія супроводжується підвищенням показників 
прооксидантної (дієнових кон'югатів і малонового діальдегіду) та антиоксидантної систем (супероксиддисмутази, 
каталази, глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази) в легенях на 4 і 8 доби цієї експериментальної моделі 
хвороби.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: експериментальна пневмонія, антиоксидантна система, пероксидне окислення ліпідів.

Вступ. У сучасній пульмонології найактуаль-
нішим і досі недостатньо вивченим аспектом ін-
фекційної патології є пневмонія. Власне ця пато-
логія займає 10 % від усіх захворювань легень і є 
досить поширеною. Згідно з статистичними дани-
ми, в Україні щороку на пневмонію хворіє близько 
180–230 тис. осіб. У країнах Європи частота захво-
рювання складає до 11 випадків на 1 000 тис. насе-
лення, а у США протягом року виявляють до 1 млн 
випадків захворювання на пневмонію. Середня 
тривалість тимчасової непрацездатності складає 
26 днів. За останні роки летальність від пневмонії 
зросла до 10 %, а за умов її тяжких ускладнень у 
реанімаційних відділеннях і до 50 %. Досить акту-
альним є питання вивчення пневмоній у дітей ран-
нього віку, адже вона дуже часто спостерігається у 
дітей першого року життя. Висока її летальність у 
цей період доводить, що пневмонія є основною з 
причин дитячої смертності. Відомо, що у доросло-
му віці це захворювання у чоловіків зустрічається 
у 1,5 раза частіше, ніж у жінок. Отже, пневмонія є 
важливою медико-соціальною проблемою, яка 
характеризується високими показниками захво-
рюваності та смертності, а також значними еконо-
мічними витратами на лікування [1, 2].

На сьогодні уже відомі причини розвитку 
пневмонії, проте до кінця не вивчені її механізми.

Особливу увагу як експериментатори так і 
клініцисти приділяють питанням щодо змін про-
цесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) за 
умов розвитку формування запалення легень [3, 
4], оcкільки відомо, що надмірне утворення про-
дуктів ліпопероксидації чинить пошкоджуваль-
ний вплив на легені і зумовлює розвиток пневмо-
нії. Не дивлячись на багаточисленність наукових 
робіт, які присвячені вивченню процесів ПОЛ при 
запаленні легень, у доступній нам літературі не ви-
світлено, як змінюються показники прооксидант-
ної і антиоксидантної систем у легенях в ранній 
період (4 і 8 доби) розвитку експериментальної 
пневмонії (ЕП). Разом з тим ми будемо в майбут-

ньому вивчати особливості змін показників ПОЛ і 
АОС в легенях не лише в ранній, але й у пізній пе-
ріод розвитку ЕП окремо та за умов формування 
іншої супутньої патології, зокрема пародонтиту, 
та вплив на них препарату тіотриазоліну.

Метою нашого дослідження було з’ясувати 
роль і значення процесів ліпопероксидації та ан-
тиоксидантного захисту (АОЗ) у патогенезі роз
витку раннього періоду експериментальної пнев-
монії (ЕП).

Матеріал і методи дослідження. Експери-
ментальні дослідження проводили на 39 мор-
ських свинках – самцях масою 0,18–0,21 кг. Мор-
ські свинки були поділені на три групи:

– перша група – інтактні тварини (контроль) 
(15 тварин);

– друга група – морські свинки з експеримен-
тальною пневмонією на 4 добу (12 тварин);

– третя група – морські свинки з експеримен-
тальною пневмонією (ЕП) на 8 добу (12 тварин).

З літератури відомо, що будь-який запальний 
процес перебігає у вигляді наступних стадій: інку-
баційний період, продром і розпал хвороби (роз-
виток, розгорнута картина, криза і завершення 
клінічних проявів) [1, 2]. Отже ранній період у на-
шій роботі відповідає розвитку та кризі ЕП.

Для інтерпретації одержаних даних та їх по-
дання умовно виділяли два періоди: ранній – 
морські свинки на 4 і 8 доби розвитку ЕП, пізній 
період – тварини з ЕП після 10 діб.

Експериментальну пневмонію відтворювали 
за методом В.  Н.  Шляпникова, Т.  Л.  Солодової, 
А. С. Степанової [5].

Згодом морських свинок декапітували під 
ефірним наркозом на 4 та 8 доби формування за-
пального процесу в легенях і інтактних тварин та 
забирали легені для біохімічних досліджень.

Визначали вміст дієнових кон’югатів (ДК) в ле-
генях за методом В. Г. Гаврилова, В. І. Мішкорудної 
[6], малонового діальдегіду (МДА) – за методом 
Е.  Н.  Коробейнікова [7], активність глутатіонпер
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оксидази (ГПО) – за методом О. Г. Архиповой [8], 
а активність глутатіонредуктази (ГР) – за методом 
В.  М.  Моїна [9], активність супероксиддисмутази 
(СОД) – за методом R. Fried [10], активність ката-
лази (КТ) за методом R. Holmes, C. Masters [11].

Отримані цифрові результати досліджень 
опрацьовували статистично за методом Стьюдента.

Результати й обговорення. У експеримен-
тальних дослідженнях було встановлено, що за-
пальний процес у легенях супроводжувався змі-
нами показників прооксидантної системи в дина-
міці формування раннього періоду ЕП.

Зокрема вміст дієнових кон’югатів (ДК) в леге-
нях на 4 добу цієї експериментальної моделі хво-
роби зростав на 16,8 % (Р<0,05), а пізніше, на 8 добу 
експерименту, відбувалося подальше підвищення 
рівня цього показника на 33,4 % (Р<0,05), порівня-
но з інтактною групою морських свинок, що вказує 
на посилення процесів перекисного окиснення лі-
підів за умов формування ЕП (рис. 1).

Вивчення іншого маркера ліпопероксидації – 
малонового діальдегіду (МДА) дало нам змогу 
визначити його зміни. На початку формування ЕП 
(4 доба) спостерігалося збільшення рівня МДА на 

15,9 % (Р<0,05) відносно 1 групи тварин. Далі, на 
8 добу запального процесу у легенях, відбувало-
ся зростання концентрації МДА на 31,7 % (Р<0,05) 
проти контролю, що свідчить про активацію віль-
норадикального окиснення (рис. 1).

Дослідження ДК та МДА у легенях дозволило 
виявити зрушення показників ліпопероксидації, 
які поступово зростали залежно від тривалості 
запального процесу у легенях і досягли найви-
щих величин на 8 добу експерименту. Одержані 
результати досліджень дають підставу стверджу-
вати про стимуляцію процесів ПОЛ та наявність 
механізмів пошкодження при ЕП.

Порушення показників вільнорадикального 
окиснення викликало зміни маркерів антиокси-
дантного захисту за умов формування ЕП.

Так, активність супероксиддисмутази (СОД) у 
легенях зростала на 16,9 % (Р<0,05) на 4 добу екс-
периментальної пневмонії, порівняно з інтактною 
групою тварин (рис. 2).

Згодом нами встановлено, що на 8 добу ЕП 
спостерігалося ще більше підвищення активності 
СОД у легенях, на 34,8 % (Р<0,05) відносно конт
ролю (рис. 2).

Рис. 1. Вміст продуктів ліпопероксидації у легенях при експериментальній пневмонії (% від контролю).

Рис. 2. Активність ферментів антиоксидантної системи у легенях при ЕП (% від контролю).
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Проаналізувавши отримані результати щодо 

активності СОД при ЕП можна стверджувати про 
компенсаторну здатність цього ферменту нейтра
лізувати надмірно утворені продукти ПОЛ при ЕП.

Для більш повноцінної характеристики АОС 
проводили дослідження активності КТ. Нами по-
казано, що на 4 добу ЕП спостерігалося зростання 
активності КТ на 17,3  % (Р<0,05) відносно конт
ролю. Пізніше, провівши експеримент на 8 добу, 
ми з’ясували, що активність досліджуваного фер-
менту зростала на 35,4 % (Р<0,05).

Наступним показником, який ми визначали у 
легенях при ЕП, була глутатіонпероксидаза (ГПО). 
Ми встановили, що на 4 добу ЕП активність ГПО 
не зазнавала достовірних змін і знаходилась на 
рівні показників групи інтактних тварин. Зате піз-
ніше, на 8 добу, відбувалося її помірне зростання 
на 29,3 % (Р<0,05) відносно контролю (рис. 2).

Важливе значення для оцінки стану АОС крім 
зазначених вище ферментів має дослідження глу-
татіонредуктази (ГР). На початку запального про-
цесу у легенях (4 доба) виявлено підвищення ак-
тивності ГР на 23,7 % (Р<0,05) проти першої групи 
тварин. Пізніше, на 8 добу експериментальної пнев-
монії, відбулося подальше зростання цього ензиму 
на 38,5 % (Р<0,05) відносно першої групи морських 

свинок, що дає підставу стверджувати про компен-
саторну функцію ГР нейтралізувати надмірне утво-
рення продуктів ліпопероксидації (рис. 2).

Підсумовуючи одержані результати наших 
досліджень можна констатувати, що при ЕП відбу-
валося поетапне надмірне утворення метаболітів 
вільнорадикального окиснення ліпідів та компен-
саторне зростання активності ферментів АОС, яке 
було спрямоване на їх утилізацію з організму.

Отримані нами дані дають підстави ствер-
джувати про врівноваження процесів ПОЛ і АОС 
та їх важливе значення для патогенезу пневмонії. 
Вивчення ПОЛ і АОС у пізньому періоді розвитку 
(10 і 18 доби) запального процесу в легенях і за 
наявності виявлення оксидантного стресу може 
служити основою для розробки патогенетичної 
терапії.

Висновки. Одержані результати досліджень 
дають підстави зробити висновок про те, що ЕП 
характеризується надмірним утворенням мета-
болітів ліпопероксидації на тлі компенсаторного 
зростання ферментативної ланки антиоксидант-
ної системи, особливо на 8 добу експерименту, 
що вказує на наявність механізмів пошкодження 
та захисту у ранній період формування цієї експе-
риментальної моделі хвороби.
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FEATURES OF CHANGES OF PROCESSES OF LIPID PEROXIDATION THE ANTIOXIDANT SYSTEM 
IN THE LUNGS IN THE EARLY PERIOD OF THE FORMATION OF EXPERIMENTAL PNEUMONIA

©M. S. Regeda, L. A. Furdychko, M. M. Regeda-Furdychko, S. M. Regeda
Danylo Galitsky Lviv National Medical University

SUMMARY. In the present work it is shown that the experimental pnemoniya suprovozhlaetsya povisheniem indicators 
prooxidation (diene conjugates and malonic deldegida) and antioxidant (superoxide dismutase, catalase, glutathione 
peroxidase, glutationpreduktazy) in the lungs at the 1st and the 8th day of the experimental model of the disease.
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