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Вступ

Екзогенний алергічний аль-
веоліт (ЕАА) — імунно-алергіч-
не захворювання легень, яке
характеризується дифузним
ураженням альвеол і терміналь-
них бронхіол і проявляється у
вигляді дифузно-розсіяних аль-
веолітів.

Ця патологія становить
близько 2,3 % від усіх захво-
рювань бронхолегеневого апа-
рату. Сьогодні описано понад
двадцять професій, у пред-
ставників яких виникає ЕАА
[5–10].

Незважаючи на значні успі-
хи, досягнуті в пульмонології,
імунології, алергології, фарма-
кології, патологічній фізіології,
проблема альвеоліту нині за-
лишається до кінця не вивче-
ною.

За останні десятиріччя осо-
бливу увагу процесам перок-
сидації ліпідів приділяють як
теоретики, так і клініцисти.

Стаціонарний рівень віль-
норадикального окиснення
(ВРО) та перекисного окис-
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нення ліпідів (ПОЛ) в організмі
підтримується завдяки актив-
ності ферментних і нефермент-
них антиоксидантних систем
(АОС). Початкові стадії проце-
су ВРО контролюються супер-
оксиддисмутазою (СОД), яка
дезактивує супероксидний ра-
дикал і відповідно зменшує за-
гальний токсичний ефект ак-
тивних форм кисню. Пероксид
водню, що утворюється при
дисмутації супероксидного ані-
она, розкладається катала-
зою. Доведено, що активізація
ВРО і ПОЛ є неспецифічною
патогенетичною ланкою фор-
мування багатьох патологіч-
них процесів у організмі. Ре-
акції ВРО і ПОЛ як показники
стабільності стаціонарного
режиму перетворень в орга-
нізмі та його адаптаційних по-
тенцій визначають можливість
розвитку патології [2].

Зважаючи на це, вивчення
патофізіологічних механізмів
розвитку ЕАА та ролі в них по-
рушень процесів ПОЛ і АОС
має важливе значення для ро-
зуміння окремих ланок патоге-

незу цього бронхолегеневого
захворювання. Тим більше,
що такі етіологічні фактори, як
алергія, запалення, гіпоксія,
стрес, спричинюють активіза-
цію процесів ПОЛ, а з часом
призводять до виснаження
АОС.

Метою нашого досліджен-
ня було вивчення порушень
функціонального стану проок-
сидантно-антиоксидантної си-
стеми в крові морських свинок
при модельному процесі алер-
гічного альвеоліту (МПАА) та
їх корекція альфа-токоферо-
лом ацетатом.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди були проведені на
30 морських свинках-самцях
масою тіла 0,25–0,27 кг. Тва-
рин розподілили на три групи.
Перша — інтактні морські свин-
ки (10) — контроль, друга —
тварини з МПАА (10) до ліку-
вання і третя — хворі морські
свинки на МПАА після ліку-
вання альфа-токоферолом
ацетатом (вітаміном Е ацета-
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том), який вводився перораль-
но дозою 100 мг/кг маси тіла
впродовж 10 днів.

Модельний процес алергіч-
ного альвеоліту відтворював-
ся за методом В. І. Немирі і
співавторів [4] шляхом інга-
ляції аерозолю кормового біл-
ка еприну з концентрацією
0,09–1,5 мг/м3, розміром части-
нок 1–10 мкм впродовж
30 днів. Потім тварин декапі-
тували і визначали окремі по-
казники ПОЛ і АОС: в крові
інтактних тварин, у морських
свинок, хворих на МПАА, до
та після лікування антиокси-
дантом (АО) альфа-токоферо-
лом ацетатом (альфа-ТФА).

Вміст дієнових кон’югатів
(ДК) визначали за методом
В. Б. Гаврилова і співавторів
[1], малонового діальдегіду
(МДА) в крові — за Е. Н. Ко-
робейниковою [3]. Активність
СОД досліджували за мето-
дом R. Fried [12], показники ка-
талази в крові морських сви-
нок — за R. Holmes [11].

Одержані цифрові резуль-
тати обробляли статистичним
методом за Стьюдентом.

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведені експерименталь-
ні дослідження показали, що
при МПАА у самців зростає
вміст продуктів ПОЛ. Так,
рівень ДК був підвищеним у
крові на 44,4 %, а показники
МДА зростали на 85,7 %
(табл. 1) при МПАА порівняно
з даними у контрольних тва-
рин, що свідчить про стимуля-
цію процесів ПОЛ. Це, очевид-
но, зумовлено двома етіологіч-
ними факторами — алергією
та гіпоксією, які присутні при
такому захворюванні, як ЕАА.

Тим же часом визначення
показників активності окремих
ферментів АОС показало, що
вони також мають односпря-
мований характер, як і про-
дукти ПОЛ (ДК і МДА) в крові
морських свинок при МПАА.
Встановлено, що активність
супероксиддисмутази зростає
на 57,6 %, а каталази — на
69,9 % в крові самців при ЕАА
в порівнянні з контролем
(табл. 2). Одержані результа-
ти дають підставу стверджу-

вати, що як прооксидантна,
так і антиоксидантна фермен-
тативна системи активізують-
ся у тварин при МПАА.

Використання альфа-токо-
феролу ацетату з лікуваль-
ною метою впродовж 10 днів,
перорально у дозі 100 мг/кг
маси морських свинок показа-
ло зниження вмісту ДК і МДА
в крові відповідно на 36,8 і
69,5 % при МПАА порівняно з
групою хворих тварин, які не
піддавалися впливу альфа-
ТФА (див. табл. 1). Разом з
тим антиоксидантна терапія
позитивно впливає на актив-
ність досліджуваних фермен-
тів антиоксидантної системи
(див. табл. 2). Показники СОД
і каталази в крові самців зни-
жувалися на 35,9 і 19,5 % при
МПАА після лікування АО по-
рівняно з групою морських
свинок, яким не застосовува-
ли альфа-ТФА.

Таким чином, вивчення ок-
ремих показників ПОЛ і АОС
в крові самців при МПАА по-
казало зростання вмісту ДК і
МД, активності СОД і катала-
зи, що свідчить про стимуля-
цію як прооксидантної, так і
ферментативної ланки АОС.

Антиоксидантна терапія,
яка включала АО альфа-токо-
ферол ацетат, призводить до
зниження досліджуваних про-
дуктів ПОЛ (ДК і МДА) і актив-
ності ферментів (СОД і ката-
лази) АОС в крові при МПАА.

Одержані результати доз-
воляють зробити висновок,
що антиоксидант альфа-ТФА
має коригувальний вплив на
вміст ДК і МДА та активність
СОД і каталази в крові при
експериментальному алергіч-
ному альвеоліті.
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Таблиця 1
Вплив антиоксиданта альфа-токоферолу ацетату на вміст у крові

самців дієнових кон’югатів та малонового діальдегіду
при модельному процесі алергічного альвеоліту,

М±m, нмоль/мл (г), n=10

         Форма досліду ДК МДА

Інтактні тварини. Контроль 3,6±0,1 4,2±0,1
Модельний процес алергічного 5,20±0,16 7,80±0,50
альвеоліту. До лікування Р<0,05 Р<0,05
Після лікування альфа-ТФА 3,8±0,1 4,6±0,1

Р1<0,05 Р1<0,05

Примітка. У табл. 1 і 2: Р — вірогідність різниці порівняно з контролем;
Р1 — порівняно з групою тварин, хворих на МПАА, які не піддавалися впли-
ву альфа-токоферолу ацетату (до лікування).

Таблиця 2
Дія альфа-ТФА на активність СОД і каталази у крові самців
при модельному процесі алергічного альвеоліту, М±m, n=10

            Форма досліду СОД, Каталаза,
ум. од./мл (г) м. о./мл (г)

Інтактні морські свинки. Контроль 62,4±3,1 17,3±1,0
Модельний процес алергічного 98,4±4,7 29,4±1,4
альвеоліту. До лікування Р<0,05 Р<0,05
Після терапії альфа-ТФА 72,4±3,6 24,6±1,1

Р1 <0,05 Р1 <0,05
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Пептична виразка, особливо
цибулини дванадцятипалої
кишки, є дуже поширеним за-
хворюванням [1–3]. Згідно з да-
ними численних вітчизняних та
іноземних вчених, від 10 до
20 % дорослого населення
протягом життя страждає на
гастроентерологічні захворю-
вання, головним з яких є пеп-
тична виразка [1; 4]. Виразкові
ураження гастродуоденальної
ділянки знаходяться в центрі
уваги гастроентерологів, тера-
певтів, хірургів у зв’язку з тим,
що пептична виразка має висо-
ку питому вагу серед інших
захворювань травного тракту,
часто рецидивує, дає численні
ускладнення, призводячи до
інвалідизації та тривалої втра-
ти працездатності хворих [1; 3;
4]. Хворіють на виразкову хво-
робу шлунка та дванадцятипа-
лої кишки (ВХШДПК), перш за
все, молоді та люди середньо-
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го віку, і тому соціальна зна-
чущість даної проблеми над-
звичайно висока [5–7].

При тривалому перебігу
ВХШДПК у хворих триває су-
провідне ураження паренхіми
підшлункової залози (ПЗ), що,
безумовно, суттєво впливає
на перебіг основного патоло-
гічного процесу. Формування
реактивного панкреатиту (РП)
у зазначеного контингенту хво-
рих погіршує перебіг захворю-
вання, зважаючи на незадо-
вільні результати лікування
цієї форми захворювання орга-
нів черевної порожнини [8; 9].
Незадовільні результати ліку-
вання хворих на РП поясню-
ються неповними і недостатні-
ми уявленнями про регулятор-
но-компенсаторні механізми
та взагалі про патогенез дано-
го захворювання і через це —
відсутністю специфічного ліку-
вання [10; 11].

Для остаточного вирішення
питання стосовно розробки ме-
тодів комплексного лікування
вказаного контингенту хворих,
яке має враховувати пато-
фізіологічні механізми, доціль-
ним є проведення експери-
ментальних дослідів.

Мета цієї роботи — дослі-
дження ефективності фізіоте-
рапевтичного лікування щурів
із відтвореною експеримен-
тальною моделлю РП. Додат-
ковим завданням роботи було
визначення патогенетичної
ролі системи імуноцитокінів у
щурів за умов гострого експе-
риментального панкреатиту
(ГЕП).

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проводили за умов
хронічного експерименту на
щурах лінії Вістар із дотриман-


