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ВЗАЄМОЗВ'ЯЗОК ПРООКСИДАНТНО-
АНТИОКСИДАНТНОГО СТАТУСУ ТА 
ДЕСТРУКТИВНИХ ЗМІН У ЛЕГЕНЯХ В 
ПІЗНІ ПЕРІОДИ РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИ-
МЕНТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ 
 
 
Реферат. Дослідження висвітлює особливості співвідношення процесів перекисного 
окиснення ліпідів і антиоксидантної системи та деструкції легеневої тканини на 
експериментальній моделі гострої пневмонії після інтраназального зараження куль-
турою Staphylococcus aureus. Виявлено, що у хворих на пневмонію значно активізу-
ються процеси перекисного окиснення ліпідів і при цьому утворюються вільні ради-
кали та перекисні сполуки. Підвищення прооксидантної активності з одночасним 
пригніченням антиоксидантних систем призводить до деструкції судинно-
стромальних компонентів легеневої тканини.  
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Chelpanova I.V. Interrelation between prooxidant-antioxidant status and destructive changes in the lungs of white 
rats with the later periods of an experimental pneumonia.  
ABSTRACT. Background. Study of pathogenic mechanisms, early diagnosis and early treatment of acute pneumonia has 
acquired the special significance and is one of the approach in modern therapy, pulmonology and pathological physiology. 
Still unknown, is the interrelation between prooxidant-antioxidant status and destructive changes in the lung tissue in experi-
mental pneumonia in it's later periods. Objective. To reveal the peculiarities between the processes of lipid peroxidation and 
antioxidant status and destruction of the lung tissue in experimental models of acute pneumonia. Methods. The study was 
conducted on 60 mature rats Wistar. The control group were 20 intact animals, and 40 rats were infected by Staphylococcus 
aureus, which caused an experimental model of acute pneumonia. Indicators of lipid peroxidation and antioxidant enzyme 
activity of lung tissue were determined in intact rats and in animals with experimental models of acute pneumonia on the 
fourth and tenth day after infection. Results. We found the increased rate of lipid peroxidation products on the fourth day 
after intranasal infection by Staphylococcus aureus, which caused an experimental model of acute pneumonia in rats. At the 
same time, in the lung tissue, the activity of SOD and catalase were decreased. Changes in the rate of superoxidedismutase / 
diene conjugates acquired in this period, the lowest value among all periods of the experiment of acute staphylococcal pneu-
monia. Conclusion. This is confirmed by increase in the value of the ratio of superoxidedismutase activity / diene conjugates 
content in the lung tissue. In lung tissue specimens ware absorved the regression of pneumonia foci. In these areas the alveoli 
were not fully straightened, the alveolar septum were thickened infiltrated by cell round infiltration. In specimens there are 
some areas of edema of the lung tissue. 
Key words: prooxidant-antioxidant status, morphology, pneumonia, rat. 
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Вступ 
Вивчення патогенетичних механізмів, ран-

ньої діагностики та своєчасного лікування гост-
рої пневмонії (ГП) набула сьогодні особливого 
значення і є одним з актуальних напрямків у су-
часній терапії, пульмонології та патологічній 
фізіології. У середньому від 10 до 13,8 на 1000 
населення хворіють на пневмонію. Ця патологія 
займає 30-40% від усіх захворювань легень. За 
останні 30 років летальність від пневмонії зросла 
від 1 до 9%, а за умови розвитку тяжких усклад-
нень у реанімаційних відділеннях досягає 40-

50%. До цього часу, незважаючи на, здавалось 
би, значні успіхи в її лікуванні, за даними ВООЗ, 
пневмонія займає четверте місце у структурі 
смертності після серцево-судинних захворювань, 
злоякісних новоутворень, травм та отруєнь, а в 
США шосте місце в структурі летальності [1; 2; 
3]. 

Встановлено, що інфекція, гіпоксія та ток-
сичні фактори створюють умови для підсилення 
окислення ліпідів клітинних мембран, активації 
ендогенних фосфоліпаз, пригнічення активності 
антиоксидантів. Виявлено, що у хворих на пнев-
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монію значно активізуються процеси перекисно-
го окиснення ліпідів (ПОЛ) і при цьому утворю-
ються вільні радикали та перекисні сполуки, які 
спричиняють безпосередній пошкоджуючий 
вплив на легеневу тканину і сприяють розвитку в 
ній запального процесу. Не з̓ясованим залиша-
ється взаємозв'язок стану прооксидантно-
антиоксидантної системи та деструктивних змін 
у легеневій тканині при експериментальній пне-
вмонії в пізні періоди розвитку захворювання [4]. 

Мета нашого дослідження – вивчення особ-
ливостей співвідношення процесів ПОЛ і АОС та 
деструкції легеневої тканини на експеримента-
льній моделі ГП на четверту та десяту добу після 
інтраназального зараження щурів культурою 
Staphylococcus aureus.  

Матеріали та методи 
Дослідження проведено на 60 статевозрілих 

щурах лінії Вістар масою 180-210 г. Контроль-
ною групою були 20 інтактних тварин (по 10 
самиць і самців), і 40 щурів (по 20 самиць і сам-
ців) підлягали інтраназальному зараженню куль-
турою Staphylococcus aureus, чим відтворювали у 
них експериментальну модель ГП. Моделювання 
ГП здійснювали за методом В.Н.Шляпнікова та 
співавт. [5]. Усі тварини утримувалися в умовах 
віварію і робота з ними відповідала «Правилам 
проведення робіт з використанням експеримен-
тальних тварин» та згідно положень «Європей-
ської конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються для експериментальних та 
інших навчальних цілей» (Страсбург,1986), зага-
льних етичних принципів експериментів на тва-
ринах, прийнятих І Національним конгресом 
України по біоетиці (Київ, 2001г.), Закону Украї-
ни № 3447 -IV «Про захист тварин від жорстоко-

го поводження».  
Забір матеріалу для мікроскопічного дослі-

дження здійснювали після евтаназії щурів шля-
хом декапітаціїї після передозування ефірного 
наркозу. Тканину легень забирали оперативним 
шляхом та фіксували взятий матеріал у 10% роз-
чині формаліну, ущільнювали і заливали у пара-
фін. Зрізи товщиною 5-7 мкм забарвлювали ге-
матоксиліном i еозином. Мікроскопічні дослі-
дження та фотографування препаратів здійсню-
вали з використанням мікроскопа МБИ-1 та ци-
фровим фотоапаратом Nicon D3100 при збіль-
шенні ×200 [6]. 

Показники пероксидації ліпідів та актив-
ність ферментів антиоксидантної системи визна-
чали у легеневій тканині інтактних щурів та у 
тварин при експериментальній моделі ГП на чет-
верту та десяту добу після зараження [7; 8; 9; 10].  

Стан вільнорадикального окиснення ліпідів 
визначали за вмістом дієнових кон'югатів (ДК) 
[11] і малонового діальдегіду (МДА) [9] . Сту-
пінь активності антиоксидантної системи (АОС) 
оцінювали за вмістом ферментів супероксиддис-
мутази (СОД) та каталази [9; 12].  

Результати досліджень оброблено статисти-
чно з використанням критерію Ст'юдента. 

Результати та їх обговорення 
У результаті проведених досліджень встано-

влено, що інтенсивність утворення продуктів 
ПОЛ і активність антиоксидантних ферментів у 
легенях самців і самиць дещо відрізняється за 
фізіологічних умов. Так, у самиць у легенях бі-
льший вміст ДК і МДА на 12,5 і 12,3%, актив-
ність СОД була вищою на 13,0%, а каталази на 
12,5% порівняно з самцями (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

Інтенсивність утворення продуктів перекисного окиснення ліпідів і активність антиоксидантної системи 
у легеневій тканині інтактних щурів, у щурів на 4-ту та 10-ту добу після зараження (М ± m, n=20) 

 

 
Примітка: різниця показників у всіх групах достовірна. 
 

Слід відмітити підвищену інтенсивність 
утворення продуктів пероксидації ліпідів у сам-

ців на четверту добу після після інтраназального 
зараження культурою Staphylococcus aureus.  

Група тварин 
Діенові 
кон'югати 
нмоль/мл 

Малоновий 
діальдегід, 
нмоль/мл 

Супероксид 
дисмутаза, 
ум.од.мл 

Каталаза, 
МО/мл 

Активність су-
пероксид- 
дисмутази 

/вміст діенових 
кон'югатів/ 

Самці (n=10) 
Самиці (n=10) 

12,6±0,8 
14,4±0,4 

21,3±0,2 
24,3±0,9 

120,3±5,8 
138,3±3,7 

44,6 ±2,1 
51,0±2.3 

9,5±0,6 
9,6±0,4 

Тварини з експериментальною моделлю ГП на 4 добу 
Самці (n=20) 
Самиці ( n=20) 

38,4± 1,2 
34,1±1,4 

72,4±2,5 
59,3±2,3 

59,9±2,8 
100,8±4,8 

23,8±1,1 
36±1,5 

1,6±0,8 
3±0,11 

Тварини з експериментальною моделлю ГП на 10 добу 
Самці (n=20) 
Самиці ( n=20) 

35,2±1,0 
30±1,3 

65,9±2,0 
52,2±2,0 

78±3,5 
118,7 ±5,1 

31,8±1,3 
44,7±1,5 

2,2±0,1 
4±0,11 
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Вміст ДК і МДА підвищувався у легеневій 
тканині самців на 205% і 240% відповідно. У цей 
же час активність СОД та каталази пригнічува-
лась на 50,2% і 46,6% відповідно порівняно з 
інтактними щурами (табл. 1). Зміни співвідно-
шення активність супероксиддисмутази/вміст 
дієнових кон'югатів набуває в цей період най-
меншого кількісного значення серед всіх дослі-
джуваних періодів розвитку гострої стафілоко-
кової бронхопневмонії. Так, на четверту добу 
після зараження у легеневій тканині це співвід-
ношення зменшувалося на 83,2%, порівняно з 
інтактними щурами. У сукупності виявлені зміни 
свідчили про повне виснаження ферментативної 
ланки антиоксидантної системи хворих самців і 
неспроможність її нейтралізувати зростаючу кі-
лькість продуктів перекисного окиснення ліпідів.  

У свою чергу, на четверту добу після зара-
ження в легенях самиць виявлено подальше на-
копичення продуктів перекисного окиснення 
ліпідів. Паралельно зцим, у хворих самиць спо-
стерігалося пригнічення ферментів антиоксидан-
тної системи. Так, порівняно з інтактними твари-
нами, у хворих самиць активность СОД у леге-
нях знижувалася на 27,1%, а активність каталази 
на 29,4%.  

Зазначені зрушення призводили до того, що 
співвідношення активності супероксиддисмута-
зи/вміст дієнових кон'югатів у легеневій тканині 
самиць зменшувалося і становило 31,3% від по-
казників інтактних тварин. 

Слід зазначити, що виразність негативних 
зрушень у цей період у самиць була меншою, 
ніж у самців. У легеневій тканині самиць місти-
лося на 11,2% та 18,1% менше відповідно дієно-
вих кон'югатів і малонового діальдегіду; актив-
ність супероксиддисмутази була вищою на 
68,3%, каталази на 51,3%. У сукупності це приз-
водило до переважання у самиць співвідношення 
активності супероксиддисмутази/вміст дієнових 
кон'югатів 87,5% у легенях. 

На відміну від інтактних тварин (рис. 1), на 
четверту добу після зараження у мікропрепара-
тах легеневої тканини (рис. 2) поруч з осередка-
ми зливної десквамативно-гнійної пневмонії, 
зустрічались осередки некрозу тканин легень, 
стінки судин у цих ділянках були некротизовані. 
У багатьох гілках легеневих і бронхіальних арте-
рій просвіти заповнені тромботичними масами. 
(рис. 3). 

В осередках десквамативно-гнійної пневмо-
нії навколо судин утворювалися проліферати з 
лімфоцитарних елементів. Міжальвеолярні пере-
тинки інфільтровані. Поруч з цим, відмічалися 
прояви бронхіту та перибронхіту. На окремих 
ділянках стінки дрібних вен були некротично 
змінені, паренхіма легень була інфільтрована 
еритроцитами і лейкоцитами (рис.4). 

 
 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Тканина легень інтактного статевозрілого 

щура. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×200. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Тканина легень самця через 4 доби після 

зараження. Осередки гострої бронхопневмонії. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. ×200. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Тканина легень самця через 4 доби після 

зараження. Тромботичні маси в просвіті судин. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. ×200. 

 
Продовжуючи дослідження самців на 10 до-

бу після зараження активність антиоксидантних 
ферментів у тканинах легень самців поступово 
відновлювалася. Так, порівняно з показниками 
тварин забитих на четверту добу після заражен-
ня, у легенях активність супероксиддисмутази 
зростала на 30,2%, а каталази на 33,6%. Природ-
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но, що активність зазначених ферментів сприяла 
зменшенню вмісту в тканинах легень продуктів 
перекисного окиснення ліпідів. Так, у легенях 
містилося на 8,3% менше дієнових кон'югатів і 
9% малонового діальдегіду, ніж у самців дослі-
джених на 4 добу після зараження (табл. 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Тканина легень самця через 4 доби після 

зараження. Осередки геморагічної пневмонії. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. ×200. 

 
Порівняно з інтактними тваринами, у леге-

нях хворих самців активність супероксиддисму-
тази була меншою лише на 35,2%, а каталази на 
28,7% і на 179,4% більше дієнових кон'югатів і 
209,4% малонового діальдегіду. 

У цей період, під час розрішення гострої 
бронхопневмонії, починалося відновлення функ-
ціональної спроможності антиоксидантної сис-
теми, що супроводжувалося зменшенням вмісту 
продуктів перекисного окиснення ліпідів. Крім 
вищенаведених показників на користь останньо-
го твердження свідчило і збільшення значення 
співвідношення активності супероксиддисмута-
зи/вміст дієнових кон'югатів у легеневій тканині. 
Так, порівняно з показниками отриманими при 
заборі біоматеріалу у щурів на четверту добу 
після зараження, на десяту добу після зараження 
співвідношення активності супероксиддисмута-
зи/вміст дієнових кон'югатів у легеневій тканині 
зростало на 37,5%. При цьому зменшувалися 
відмінності і від показників інтактних тварин.  

У свою чергу у самиць, на десяту добу після 
зараження, виявлено зменшення вмісту ДК і 
МДА на 12%, порівняно з показниками тварин, у 
яких забирали біоматеріал для дослідженя на 4 
добу. Наведені зрушення забезпечувались посту-
повим відновленням активності ферментів анти-
оксидантної системи на десяту добу після зара-
ження. Так, активність СОД і каталази зростала 
на 17,8% і 24,2% відповідно. У результаті у са-
миць на десяту добу після зараження співвідно-
шення активності супероксиддисмутази/вміст 
дієнових кон'югатів у легенях зростало на 33,3%. 

Завдяки цим змінам зменшувалися розбіж-

ності між показниками хворих на гостру пневмо-
нію самиць і інтактних тварин. Так, порівняно з 
останніми вміст дієнових кон'югатів і малоново-
го альдегіду був вищим ніж у інтактних тварин 
на 108,3% і 111,8% відповідно, а активность су-
пероксиддисмутази і каталази залишалася приг-
ніченою лише на 14,2% і 12,4%. Нарешті у са-
миць цієї групи співвідношення активності супе-
роксиддисмутази/вміст дієнових кон'югатів у 
легеневій тканині залишалося нижчим, ніж у 
інтактних тварин на 58,3%. 

Таким чином, на 10 добу після зараження 
тварин, коли у мікропрепаратах легень виявлені 
ділянки розрішення гострої стафілококової бро-
нхопневмонії, відбувалося відновлення функціо-
нальної спроможності ферментної ланки антиок-
сидантної системи у легеневій тканині. 

Слід зазначити, що у самців відновлення ак-
тивності ферментної ланки антиоксидантної сис-
теми відбувалося повільніше, ніж у самиць. Так, 
на 10 добу після зараження у самиць. порівняно з 
самцями, вміст ДК і МДА у легенях був меншим 
на 14,8% і 20,8% відповідно. У свою чергу акти-
вність СОД і каталази була вищою у самиць на 
52,2% і 40,6% відповідно. Нарешті, у самиць бу-
ло більшим співвідношення активності суперок-
сиддисмутази/вміст дієнових кон'югатів у леге-
невій тканині на 81,8%. 

На 10 добу після зараження у мікропрепара-
тах легеневої тканини спостерігався процес роз-
рішення пневмотичних фокусів. У цих ділянках 
альвеоли були не повністю розправлені, міжаль-
веолярні перетинки потовщені, інфільтровані 
круглоклітинним інфільтратом. У препаратах 
зустрічалися ділянки набряку легеневої тканини. 

Підсумок 
Зрушення у прооксидантно-антиоксидант-

ному статусі тварин з експериментальною пнев-
монією знаходить морфологічне відтворення у 
легенях. Підвищення прооксидантної активності 
з одночасним пригніченням антиоксидантних 
систем призводить, в кінцевому результаті, до 
деструкції судинно-стромальних компонентів 
легеневої тканини. Такий же механізм, очевидно, 
лежить в основі дезорганізації структур аеро-
гематичного бар̓єру. В результаті порушення 
проникності судин мікроциркуляторного русла 
та стінки альвеол посилюється ексудація в аль-
веоли тканинної рідини, наростають процеси 
еміграції клітин макрофагічної системи. У більш 
віддалені періоди(на 4 та 10 добу), описані зміни 
наростають, що веде до подальшої деструкції 
легеневої тканини. 

Перспективи подальших досліджень 
У перспективі планується більш детальне 

вивчення топографічних особливостей розподілу 
глікокон̓югатів клітинних елементів та міжклі-
тинного матриксу легеневої тканини з викорис-
танням методів лектиногістохімії.  
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Челпанова І.В. Взаимосвязь прооксидантно-антиоксидантного статуса и деструктивных изме-

нений в легких в поздние периоды развития экспериментальной пневмонии. 
Реферат. Исследование освещает особенности соотношения процессов перекисного окисления ли-

пидов и антиоксидантной системы и деструкции легочной ткани на экспериментальной модели острой 
пневмонии после интраназального заражения животных-крыс культурой Staphylococcus aureus. Выявле-
но, что у больных пневмонией значительно активизируются процессы перекисного окисления липидов и 
при этом образуются свободные радикалы и перекисные соединения. Повышение прооксидантной ак-
тивности с одновременным угнетением антиоксидантных систем приводит к деструкции сосудисто-
стромальных компонентов легочной ткани.  

Ключевые слова: прооксидантно-антиоксидантный статус, морфология, пневмония, крыса. 


