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У роботі наведено порівняльн хара теристи рез льтатів досліджень процесів перо сидно о
о иснення ліпідів та оцін ф н ціонально о стан системи антио сидантно о захист на 1-ш , 14-т
і 21-ш доби розвит е спериментально о ба теріально о ератит на тлі бронхіальної астми та
пневмонії з наст пною депресією антио сидантної системи, що свідчить про пор шення про- й
антио сидантних процесiв.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ба теріальний ератит, бронхіальна астма, пневмонія, малоновий діальде ід,
дієнові он’ю ати, с перо сиддисм таза, аталаза.

ВСТУП. Відомо, що вільні ради али (ВР)
віді рають важлив роль підтриманні транс-
порт еле тронів дихальном ланцюзі, інд ції
творення пор мітохондріальній мембрані, я і
ре люють спряження дихання з о исним
фосфорил ванням і лежать в основі о исних
процесів мітохондріях. О исні процеси з
частю а тивованих исневих метаболітів –
невід’ємна частина існ ванняживих ор анізмів.
Вони ви он ють ф н цію між- і вн трішньо-
літинних месенджерів, мод ляторів та інд -
торів біохімічній ре ляції й реалізації мета-
болічних процесів, є найбільш мобільною
лан ою в адаптаційній переб дові ор анізм
при е стремальних впливах [17].

Установлено, що при е стремальних впли-
вах в ор анізмі а тив ються о исно-відновні
процеси, я і призводять до творення ліпо- і
ідроперо сидів, подальше роз ладання я их
сприяє творенню ендо енно о исню, необ-
хідно о для життєдіяльності. Подвійна власти-
вість а тивованих исневих метаболітів при-
п с ає, що фізіоло ічних мовах існ є дея а
рівнова а між прод ванням ВР та їх нейтра-
лізацією, а та ож різні механізми її підтрим и.

Швид ість вільноради ально о о иснення
(ВРО) в ор анах і т анинах підтрим ється на
певном рівні. При стресі та різних патоло ічних
станах ВРО є неспецифічною лан ою пато е-
нез ба атьох захворювань [8].

Слід під реслити, що зміна ВРО звичайно
перед є появі лінічних симптомів пош о-
дження, а та ож пор ш є стр т рно-ф н ціо-
нальн ор анізацію біомембран і є одним із
провідних механізмів пош одження літини
[10]. Синдром перо сидації – пато енетичний
фа тор при низці хронічних захворювань [5].
Найбільш а тивно ВРО перебі ає в ліпідах. Це
вільноради альні моле ли ненасичених лі-
церидів і жирних ислот цитоплазми літин,
плазми рові й лімфи, я і є то сичними, ви-
ли ають атаболічні процеси [11].

Перо сидне о иснення ліпідів (ПОЛ) – один
із важливих о исних процесів тваринних
ор анізмах.

Певн роль розвит патоло ії віді рають
проміжні та інцеві прод ти перо сидно о
о иснення, я і мають цитото сичні й м та енні
ефе ти [2–4, 13]. Внаслідо цьо о процес зі
стабільних моле л ліпідів творюються ради-
али, я і піддаються пост повом р йн ванню.

У фізіоло ічних мовах існ є рівнова а між
прод ваннямВР та їх нейтралізацією, а та ож
різні механізми її підтрим и. Стаціонарний
рівень ВРО і ПОЛ в ор анізмі підтрим ється
завдя и а тивності ферментних і нефермент-
них антио сидантних систем.Остання в лючає
антио сиданти, ло алізовані я ідрофобном
мембранном (то оферол), та і ідрофільном
вн трішньо літинном й не літинном середо-
вищі (тіолові спол и, селенові похідні, система© Б. Б. Кравець, М. С. Ре еда, 2015.
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л татіон ), а та ож три основні р пи фер-
ментів (антиради альнийфермент с перо сид-
дисм таза (СОД), антиперо сидний фермент
аталаза й оловний сироват овий антио си-
дант – фермент цер лоплазмін) [16].

Почат ові стадії процес ПОЛ онтролю-
ються с перо сиддисм тазою, я а деза тив є
с перо сидний ради ал і, відповідно, зменш є
за альний то сичний ефе т а тивних форм
исню (АФК) [7]. Перо сид водню, що тво-
рюється придисм тації с перо сидно о аніона,
роз ладається аталазою. Гідроперо сиди
ліпідів відновлюються л татіонперо сидазою
і л татіонтрансферазою.

Зс в антио сидантно о захист ви ли ає
посилення ПОЛ. Це с проводж ється зміною
онформації ліпідів, що призводить до пор -
шення стр т рних і ф н ціональних власти-
востей біоло ічних мембран, підвищення їх
лабільності й прони ності, розбаланс вання
ферментних систем мембран, пор шення
еле тронних транспортних ланцю ів міто-
хондрій [15].

Тісно пов’язані з виділенням АФК процеси
ПОЛспричиняютьпош одження літиннихмем-
бран, посилюють їх прони ність, потенціюють
запалення бронхів, ви ли ають іпер оа -
ляцію. У рез льтаті дії ВРо исненнюпіддаються
всі моле ли, але найбільш небезпе стано-
вить о иснення ненасичених ліпідів –ПОЛ [14].

Метою цьо о дослідження б ло з’яс вати
стан про- та антио сидантної систем рові
морсь их свино при е спериментальном
ба теріальном ератиті (БК) на тлі бронхіальної
астми (БА) і пневмонії.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження
проводили наморсь их свин ах-самцяхмасою
тіла 0,35–0,40 , поділених на чотири р пи
по 10 тварин ожній: 1-ша – інта тні морсь і
свин и ( онтроль); 2- а – 1-ша доба е спе-
римент ; 3-тя – 14-та доба розвит е спери-
ментально о захворювання; 4-та – 21-ша доба
модельно о процес . Всіх е спериментальних
тварин трим вали в стандартних мовах
віварію Львівсь о о національно о медично о
ніверситет імені Данила Галиць о о.
Дослідження проводили, дотрим ючись

на ово-пра тичних ре омендаційщодо три-
мання лабораторних тварин і роботи з ними
та положеньЄвропейсь ої онвенції про захист
хребетних тварин, що ви ористов ються для
дослідних та інших на ових цілей (Страсб р ,
1986).

Стан вільноради ально о о иснення ліпідів
бронхах визначали за вмістом дієнових
он’ю атів (ДК) за методом В. Б. Гаврилова,

М. І. Миш ор дної (1989) [6] і малоново о
діальде ід (МДА) за методом Є. Н. Коробей-
ни ова (1989) [12]. Ст пінь а тивності анти-
о сидантно о захист оцінювали за вмістом
ферментів – с перо сиддисм тази заметодом
R. Fried (1975) [20], аталази за методом
R. Holmes, C. Masters (1970) [21].

Е спериментальн модельБАвідтворювали
на морсь их свин ах за методом В. І. Бабича
(1979) [1]. Е спериментальн пневмоніюмоде-
лювали заметодомВ.Н.Шляпни ова, Т. Л. Со–
лодової, С. А. Степанова та ін. (1988) [18].
Е спериментальний ба теріальний ератит
моделювали за методи ою О. П. Сотни ової
та ін. (2010) [19]. Статистичне опрацювання
одержаних даних здійснювали за методом
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИЙОБГОВОРЕННЯ.Надлиш о-
ве неферментне вільноради альне о иснення
ліпідів т анинах тваринно оор анізм призво-
дить до хара терних змін – синдром перо си-
дації, я ий в лючає дестр цію мембран,
іна тивацію і трансформацію ферментів, по-
р шення процесів поділ літин.

Зростання інтенсивності ПОЛ за мов
розвит т анинної іпо сії є одним із ва омих
фа торів пато енез бронхіальної астми. При
цьом захворюванні пор ш ються о исно-
відновні процеси,що, свою чер , спричинює
зміни метаболізм исню, творення а тивних
йо о форм. Останні мож ть віді равати роль
форм ванні автоім нно о процес , ос іль и
одна з АФК – перо сид водню – є відносно
стій ою, здатноюдо тривалої диф зії та о исної
модифі ації ендо енних ма ромоле л, що
ви ли ає появ т анинних стр т р із влас-
тивостями автоанти енів.

Посилення прод вання АФК, особливо за
мов виснаження антио сидантно о захист ,
що хара терно для хворих з ле еневою пато-
ло ією, пов’язане та ож із приєднанням вір с-
ної та ба теріальної інфе цій.

Я свідчать рез льтати досліджень процес
вільноради ально о о иснення, ранній період
(1-ша доба) розвит БК, БА і пневмонії хара -
териз вався зростанням рівня в рові е с-
периментальних тварин дієнових он’ю атів на
37,54% (р<0,05) проти онтролю (табл.). Пізні-
ше, на 14-т і 21-ш добиформ вання цих е с-
периментальних моделей хвороб, відб валося
подальше підвищення вміст ДК – на 85,04 і
103,23 % відповідно (р<0,05) порівняно з
інта тними тваринами (табл.), що в аз вало на
інтенсифі ацію процесів перо сидно о о ис-
нення ліпідів, я е б ло найбільш виражене в
пізній період захворювання.
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У ході аналіз рівня МДА я мар ера інтен-
сифі ації процесів ПОЛ рові е сперимен-
тальних тварин встановлено, що цей по азни
зростав на 24,10 % (р<0,05), 70,40 % (р<0,05)
та 75,69% (р<0,05), відповідно, на 1-ш , 14-т
і 21-ш доби порівняно з р пою здорових
морсь их свино (табл.).

Отже, дослідження я первинних, та і
інцевих прод тів ПОЛ динаміці розвит БА
дозволило онстат вати надмірне їх творення,
я е б лонайвищим пізній термін (21-шадоба)
спостереження.

Процеси вільноради ально о о иснення
альм є літині антио сидантна система
захист , я а в лючає антио сиданти ПОЛ на
стадії ініціювання творення вільних ради алів
(то офероли, поліфеноли) або прод вання
а тивних форм исню – ферментна система
захист . За мов нормально о обмін СОД
підтрим є стаціонарн онцентрацію с пер-
о сидних ради алів на певном рівні, захи-
щаючи цим самим літинні стр т ри я від
ш ідливої дії ради алів исню, та і від появи
ідро сильних ради алів [15].

У літерат рі значн роль розвит за-
пальних процесів відводять с перо сидним
ради алам, том вели ва приділяють
вивченню зміни а тивності СОД при дея их
захворюваннях, та их, я БА, пневмонія, емо-
літична анемія, ішемія, низці невроло ічних
захворювань [9].

На фоні БК, БА та пневмонії відб лася
стим ляція о сидативних реа цій, що спричи-
нювало пор шення параметрів антио сидант-
ної системи рові. Встановлено, що а тивність
СОД підвищилася на 26,31 % (р<0,05), а
аталази – на 20,87 % (р<0,05) на 1-ш доб
відносно 1-ї р пи е спериментальних тварин

(табл.). Одна пізніше, на 14-т доб , спосте-
рі али подальше зростання а тивності СОД на
49,75% і аталази на 61,78% (р<0,05) (табл.).
У пізній термін, на 21-ш доб форм вання
е спериментальнихмоделей хвороб, відзнача-
ли зниження а тивності СОД на 33,87 % і
аталази на 41,17 % (р<0,05) проти онтролю
(табл.),що свідчило про виснаження а тивності
антио сидантної системи.

Отримані рез льтати в аз ють на пор -
шення рівнова и між проо сидантною та
антио сидантною системами рові в період
розвит БК, БА і пневмонії.

ВИСНОВКИ. При БК, БА та пневмонії в лю-
чаються механізми я ПОЛ, та і антио си-
дантно о захист .

Пор шення процесів перо сидно о
о иснення ліпідів віді рає важлив роль
розвит ба теріально о ератит , с лад-
нено о бронхіальною астмою та пневмонією.
Основні по азни и інтенсивності й динамі и
ВРО в живих системах – це прод ти ВРО, що
є аталізаторами дано о процес , і стан анти-
о сидантної системи. Та им чином, процеси
перо сидно о о иснення ліпідів роз лядають
я один із важливих механізмів вини нення
літинної патоло ії, я а лежить в основі ба атьох
не ативних ефе тів.

Перспе тиви подальших досліджень.
Визначення прод тів ПОЛ та антио сидант-
но о захист рові може сл вати додат овим
ритерієм діа ности и запально о стан при
БК, БА і пневмонії, том доцільним є вивчення
цих по азни ів процесі лі вання. Своєчасна
діа ности а та оре ція пор шень ПОЛ спри-
яють попередженнюпро рес вання запально о
процес .

Таблиця – Рез льтати темп зростання по азни ів рові тварин (%)
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Б. Б. Кравец, М. С. Ре еда
ЛЬВОВСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ ДАНИЛА ГАЛИЦКОГО

ÐÎËÜ ÍÀÐÓØÅÍÈÉ ÏÐÎÖÅÑÑÎÂ ÏÅÐÎÊÑÈÄÍÎÃÎ ÎÊÈÑËÅÍÈß ËÈÏÈÄÎÂ È
ÀÍÒÈÐÀÄÈÊÀËÜÍÎÉ ÇÀÙÈÒÛ Â ÊÐÎÂÈ Â ÄÈÍÀÌÈÊÅ ÐÀÇÂÈÒÈß
ÝÊÑÏÅÐÈÌÅÍÒÀËÜÍÎÃÎ ÁÀÊÒÅÐÈÀËÜÍÎÃÎ ÊÅÐÀÒÈÒÀ ÍÀ ÔÎÍÅ
ÁÐÎÍÕÈÀËÜÍÎÉ ÀÑÒÌÛ È ÏÍÅÂÌÎÍÈÈ

Резюме
В работе приведены сравнительная хара теристи а рез льтатов исследований процессов

перо сидно о о исления липидов и оцен а ф н ционально о состояния системы антио сидантной
защиты на 1-е, 14-е и 21-е с т и развития э спериментально о ба териально о ератита на фоне
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бронхиальной астмы и пневмонии с послед ющей депрессией антио сидантной защиты, что
свидетельств ет о нар шении про- и антио сидантных процессов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ба териальный ератит, бронхиальная астма, пневмония, малоновый
диальде ид, диеновые онъю аты, с перо сиддисм таза, аталаза.

B. B. Kravets, M. S. Regeda
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ROLE OF VIOLATIONS OF PROCESSES OF PEROXIDE LIPIDS OXIDATION
AND ANTIRADICAL DEFENCE IN BLOOD IN THE DYNAMICS OF DEVELOPMENT
OF EXPERIMENTAL BACTERIAL KERATITIS ON A BACKGROUND OF BRONCHIAL
ASTHMA AND PNEUMONIA

Summary
Comparative description over of results of researches of processes is inprocess brought of peroxide

lipids oxidation and estimation of the functional state of the system of the antioxidant securing for 1-th,
14-th and 21-th twenty-four hours of development of experimental bacterial keratitis on a background
bronchial asthma and pneumonia with next depression of the antioxidant system that testifies to violation
about pro- and antioxidant processes.

KEY WORDS: bacterial keratitis, bronchial asthma, pneumonia, malonic dialdehyde, dienic
conaygate, superoxide dismutase, katalase.
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