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В работе изучалась роль процессов пероксидного окисления липидов (ПОЛ) и состояние
системы антиоксидантной защиты в легких морских свинок при экспериментальной бронхи-
альной астме (ЭБА) в сочетании с адреналиновым повреждением миокарда (АПМ). Анализы
проводились на 1, 4, 18 и 25-е сутки. Результаты исследований показали, что на всех этапах
развития ЭБА c АПМ возрастает содержание продуктов ПОЛ (диеновых конъюгатов и малоно-
вого диальдегида), в то же время на 1-е и 4-е сутки увеличивается активность супероксид-
дисмутазы, каталазы и глутатионредуктазы в легких с последующим снижением их на 18-е и
25-е сутки.
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The paper examined the role of lipid peroxidation (LP) and antioxidant protection in the lungs of

guinea pigs in experimental asthma (EA) in combination with adrenaline myocardial damage (AMD).
Researches were performed on the 1st, 4th, 18th and 25th day. The results showed that at all stages
of the development of EA with AMD there increased lipid peroxidation products level (diene conju-
gates and malondialdehyde), while at the same time on the 1st and 4th day increases the activity of
superoxide dismutase, catalase and glutathione reductase in the lungs, followed by reduction in their
on the 18th and 25th day.
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Вступ

Бронхіальна астма (БА) на-
лежить до досить розповсю-
джених захворювань бронхо-
легеневого апарату. Питома
вага БА становить від 0,6 до
2 % від усієї патології органів
дихання, у різних країнах на
неї хворіють від 1 до 10 % жи-
телів, а загалом у світі — не
менше 2 % усього населення
[1; 2].

Серцево-судинні захворю-
вання і надалі залишаються
однією з найвагоміших та най-
поширеніших проблем у меди-
цині [3]. Причина цього — ве-
лика кількість стресів різного
походження, які викликають
порушення адаптації, розвиток
функціональних і структурних
змін в організмі, що врешті
призводять до некротичного
ушкодження міокарда. Стрес
супроводжується виділенням у
кров значної кількості катехол-
амінів і спричинює розвиток
гіперадреналемії. Переважно
рівень адреналіну зростає у
крові й міокарді за умов його
ішемії та гіпоксії, що відіграє
провідну роль у розвитку іше-
мічної хвороби серця, яка сьо-
годні дуже розповсюджена.
Шкідлива дія стресу на міо-
кард пов’язана з багатьма
ефектами адреналіну: актива-
цією процесів перекисного оки-
снення ліпідів (ПОЛ), нагрома-
дженням іонів кальцію, пригні-
ченням захисних сил організ-
му [4].

Проблема патогенезу, ран-
ньої діагностики та лікування
БА ще остаточно не вивчена,
вона і досі є одним із серйоз-
них питань сучасної медицини.
Незважаючи на тривале ви-
вчення, серйозні витрати на до-
слідження, участь провідних
спеціалістів світу, методи про-
філактики та лікування захво-
рювань серцево-судинної сис-
теми, а також реабілітація па-

цієнтів залишаються недоско-
налими, хоча уже досягнуто
певних успіхів і серйозних ре-
зультатів.

Тому метою нашого дослі-
дження було з’ясувати роль
процесів ПОЛ і стану антиок-
сидантної системи (АОС) в ле-
генях у патогенетичних меха-
нізмах розвитку експеримен-
тальної БА (ЕБА) у поєднанні
з адреналіновим ушкодженням
міокарда (АУМ) на різних ета-
пах (1-ша, 4-та, 18-та і 25-та
доба) та встановити взаємо-
зв’язок показників ліпоперокси-
дації — дієнових кон’югатів
(ДК) і малонового діальдегіду
(МДА) й антиоксидантного за-
хисту — супероксиддисмутази
(СОД), каталази (КТ) і глутаті-
онредуктази (ГР).

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження було проведе-
но на 45 морських свинках,
яких розподілено на 5 дослід-
них груп, по 9 тварин у кожній:

1-ша група — інтактні тва-
рини (контроль);

2-га група — ЕБА й АУМ на
1-шу добу;

3-тя група — ЕБА й АУМ на
4-ту добу;

4-та група — ЕБА й АУМ на
18-ту добу;

5-та група — ЕБА й АУМ на
25-ту добу.

З метою раціональної ін-
терпретації одержаних циф-
рових даних умовно виділяли
два періоди експерименту:
ранній і пізній. Ранній період
включав груп дослідження
тварин на 1-шу і 4-ту добу
формування ЕБА й АУМ, а
пізній — на 18-ту і 25-ту добу
експериментальних моделей
хвороб.

Експериментальну БА від-
творювали за методикою В. І.
Бабича [5]. Попередньо тварин
одноразово сенсибілізували
нормальною кінською сироват-

кою (НКС) — 0,1 мл внутріш-
ньоочеревинно. Наступні 3 дні
підряд вводили підшкірно 0,1 мл
НКС із вбитою в автоклаві
БЦЖ (на 1 мг БЦЖ — 1,0 мл
НКС). Наступні 14 днів щодня
протягом 30 хв у щільно закри-
тій камері за допомогою розпи-
лювача морські свинки піддава-
лися інгаляції НКС по 1,0 мл на
кожну тварину. Ще одна інгаля-
ція проводилася через 7 днів, що
призводило до виникнення у під-
дослідних нападу БА.

Гостре АУМ моделювали
шляхом одноразового внутріш-
ньоочеревинного введення
0,18 % адреналіну гідротарт-
рату («Дарниця», Україна) з
розрахунку 1 мг/кг за методом
О. О. Маркової [6].

Тварин декапітували на
1-шу, 4-ту, 18-ту і 25-ту добу
розвитку ЕБА та розвитку ЕБА
з АУМ і визначали у легенях
вміст продуктів ПОЛ та фер-
ментів АОС. Вміст ДК визна-
чали за методом В. Б. Гаври-
лова, М. І. Мишкорудної [7],
МДА — за методом Е. Н. Ко-
робейникової [8], активність
СОД — за методом R. Fried [9],
КТ — за методом R. Ноlmes
[10], ГР — за методом В. М.
Моїна [11].

Опрацювання одержаних
результатів здійснювали за
t-критерієм Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати біохімічних до-
сліджень виявили зрушення
процесів ліпопероксидації та
стану антиоксидантного захис-
ту у легенях у різні періоди
формування ЕБА й АУМ.

Для порівняння наводяться
дані, отримані при поперед-
ньому дослідженні з відтво-
рення експериментальної мо-
делі БА за тією ж методикою у
ті ж періоди.

На 1-шу добу розвитку ЕБА
з АУМ відбулося помірне
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зростання ДК — на 35,3 %
(р<0,05) і МДА — на 28,6 %
(р<0,05), підвищення активно-
сті СОД — на 10,8 % (р<0,05),
КТ — на 14,8 % (р<0,05), а та-
кож ГР — на 61,1 % (р<0,05) у
легенях порівняно з контролем
(рис. 1).

На 1-шу добу ЕБА спостері-
галося незначне зростання
вмісту ДК — на 19,8 % (р<0,05)
і МДА — на 12,3 % (р<0,05), а
також активності КТ — на 6 %
(р<0,05) і ГР — на 33,3 %
(р<0,05) порівняно з контро-
лем, результат визначення ак-
тивності СОД виявився недо-
стовірним.

Такі показники свідчать
про надмірне нагромадження
продуктів ліпопероксидації та
компенсаторну реакцію з боку
АОС.

Дослідження цих показників
на 4-ту добу формування ЕБА
й АПМ показало подальше
зростання: концентрації ДК —
на 42,7 % (р<0,05), МДА — на
33,9 % (р<0,05), а також підви-
щилась активність СОД — на
11,9 % (р<0,05), КТ — на 21,1 %
(р<0,05) і ГР — на 100 %
(р<0,05) у легенях порівняно з
групою тварин (див. рис. 1).

При ЕБА на 4-ту добу було
меншим підвищення концент-
рації ДК — на 20,6 % (р<0,05)
і МДА — на 15,4 % (р<0,05), а

також підвищення активності
СОД — на 8,5 % (р<0,05),
КТ — на 12,7 % (р<0,05) і ГР
— на 61,1 % (р<0,05) у леге-
нях порівняно з 1-ю групою
тварин.

На пізніх етапах розвитку
ЕБА з АУМ, на 18-ту і 25-ту
добу експерименту, тенденція
динаміки показників змінила-
ся. На 18-ту при ЕБА й АУМ
відбулося ще більше зростан-
ня вмісту ДК — на 71,3 %
(р<0,05), МДА — на 59,5 %
(р<0,05). Водночас спостеріга-
лося помітне зниження актив-
ності СОД, КТ і ГР відповідно
на 29,2, 35,1 і 61,1 % (р<0,05;
див. рис. 1).

Динаміка при ЕБА на 18-ту
добу була такою ж, але показ-
ники були меншими: зростан-
ня ДК — на 27,2 % (р<0,05),
МДА — на 24,7 % (р<0,05),
зниження СОД — на 11,3 %
(р<0,05), КТ — на 12,7 % (р<
<0,05), ГР — на 38,9 % (р<0,05).

Це дає змогу зробити ви-
сновок, що процеси  ПОЛ
на 18-ту добу ЕБА та ЕБА з
АУМ зростають, а система ан-
тиоксидантного захисту є не-
достатньо активною для ути-
лізації продуктів ліпоперокси-
дації.

Зміни такого ж характеру
виникли і на 25-ту добу експе-
рименту, але були більше ви-

раженими. У цьому періоді від-
бувалося найінтенсивніше утво-
рення продуктів ПОЛ: рівень ДК
зростав на 78,7 % (р<0,05)
і МДА — на 68,7 % (р<0,05)
при ЕБА з АУМ, на фоні не-
спроможності АОС знижува-
лась активність СОД на 40,3 %
(р<0,05), КТ — на 52 % (р<
<0,05) і ГР — на 77,8 % (р<0,05;
див. рис. 1).

При ЕБА на 25-ту добу все
відбувалося як при ЕБА з АУМ,
але з меншими показниками:
зростання ДК та МДА на 50 і
29,5 % (р<0,05) відповідно,
зниження СОД, КТ, ГР на 15,
26,2 і 50 % (р<0,05) відпо-
відно.

Висновки

Проведені біохімічні дослі-
дження показників ПОЛ і АОС
у різних груп тварин (інтакт-
них, з ЕБА, з ЕБА й АУМ у
динаміці їх розвитку) довели,
що на всіх етапах їх форму-
вання відбувається послідов-
не надмірне утворення про-
дуктів ліпопероксидації, яке
характеризується компенса-
торним підвищенням актив-
ності СОД, КТ і ГР (1-ша і
4-та доба) у легенях на почат-
ковому стані з подальшим їх
суттєвим зниженням (18-та і
25-та доба), що вказує на пе-
реважання механізмів ушко-

250

200

150

100

50

0
1-ша 4-та 18-та 25-та

Термін спостереження, доба

% від контролю

контроль ДК МДА СОД КТ ГР
12
12

12
12
12

12
12

1
1

12
12
12

Рис. 1. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів і стан антиоксидантної системи
у легенях у динаміці розвитку експериментальної бронхіальної астми й адреналінового
ушкодження міокарда
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дження над механізмами за-
хисту й участь процесів ПОЛ
і роль стану АОС у патогене-
зі ЕБА з АУМ.

Порівняння динаміки по-
казників у легеневих тканинах,
отриманих у тварин тільки з
ЕБА та у тварин інших груп
із поєднанням ЕБА й АУМ
вказує на те, що за умов двох
патологій водночас спостері-
гається значно тяжчий для
організму перебіг захворю-
вань, незважаючи на те, що
уражені різні системи, а та-
кож набагато вираженіше до-
мінування  процесів  ушко-
дження над механізмами за-
хисту.
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