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Установлено, что экспериментальный аллергический альвеолит в условиях адреналинового

повреждения миокарда сопровождается постепенным возрастанием содержания диеновых конъю-
гатов и малонового диальдегида в 1, 7, 14, 24-е сутки и увеличением активности супероксид-
дисмутазы и каталазы в крови в 1-е и 7-е сутки эксперимента с постепенным снижением их ак-
тивности в поздние периоды (14-е и 24-е сутки) развития этих моделей заболевания. Примене-
ние тиотриазолина вызывало снижение уровней диеновых конъюгатов и малонового диальде-
гида и возрастание активности ферментов — супероксиддисмутазы и каталазы в крови при экс-
периментальном аллергическом альвеолите и адреналиновом повреждении миокарда.

Ключевые слова: экспериментальный аллергический альвеолит, адреналиновое повреж-
дение миокарда, пероксидное окисление липидов.
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Introduction. Exogenous allergic alveolitis (AA) leads to such complications as fibrosis, respirato-

ry failure, causes invalidity and temporary or permanent disability, especially during the abnormality
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Вступ

Екзогенний алергічний аль-
веоліт (АА) становить 2,4 % від
усієї патології бронхолегене-
вого апарату і щороку кількість
його видів зростає [3]. Це за-
хворювання має соціально-
економічне значення через те,
що призводить до розвитку та-
ких ускладнень, як пневмо-
склероз, дихальна недостат-
ність, спричиняє інвалідність та
втрату тимчасової чи постійної
працездатності, особливо при
поєднанні різних недуг. Сього-
дні достеменно не вивченим
залишається патогенез АА, зо-
крема роль процесів вільно-
радикального окиснення (ВРО)
та стану антиоксидантного захи-
сту у механізмах розвитку цьо-
го захворювання. Також не з’я-
совані механізми формування
АА в умовах адреналінового по-
шкодження міокарда (АПМ). Не
встановлено впливу тіотриа-
золіну на маркери процесів пе-
рекисного окиснення ліпідів
(ПОЛ) і антиоксидантної систе-
ми (АОС) при цих двох поєдна-
них патологіях в експерименті.

Метою нашого досліджен-
ня було встановити вплив пре-
парату тіотриазолін на показ-
ники прооксидантної й антиок-
сидантної систем крові при АА
й АПМ.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди були проведені на
68 морських свинках (самцях)
масою тіла 0,18–0,22 кг. Тва-
рин розподілили на шість груп.
Першу групу становили інтакт-
ні тварини. До другої та тре-
тьої груп увійшли морські свин-
ки з експериментальним АА за
умов АПМ відповідно на 1-шу і
7-му добу експерименту. Чет-
верту та п’яту групи утворили
морські свинки, яких було до-
сліджено на 14-ту та 24-ту до-
бу розвитку цієї експеримента-
льної моделі хвороби. Шоста
група — морські свинки з екс-
периментальним АА й АПМ піс-
ля застосування тіотриазолі-
ну, який уводили внутрішньо-
м’язово один раз на день до-
зою 100 мг на 1 кг маси про-
тягом 10 днів (з 14-ї по 24-ту
добу).

Експериментальний АА від-
творювали за методом О. О.
Орехова, Ю. А. Кириллова [2].
Адреналінове пошкодження міо-
карда — за методом О. О. Мар-
кової [5].

Вміст дієнових кон’югатів
(ДК) визначали за методом
В. Г. Гаврилова [1], малоново-
го діальдегіду (МДА) — Е. Н. Ко-
робейнікової [4], супероксид-
дисмутази (СОД) за методом
R. Fried [7], каталази (КТ) — за
R. Holmes [6].

Одержані цифрові резуль-
тати обробляли статистичним
методом Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати досліджень по-
казали, що в динаміці (1-ша,
7-ма, 14-та, 21-ша доба) розвит-
ку АА й АПМ відбувається по-
ступове підвищення рівня ДК у
крові, відповідно на 32,6, 43,9,
60,4 і 63,1 % (p<0,05) порів-
няно з контролем (рис. 1), що
вказує на посилення процесів
ВРО. Вміст МДА в крові також
зазнавав подібних односпря-
мованих змін. Зростав цей

of coronary blood circulation. As for today, pathogenesis of AA is not studied to the end, particularly the
role of free radical oxidation (FRO) processes and status of antioxidant protection (AOP) in the me-
chanisms of the disease. Also, the mechanisms of AA formations during adrenal myocardial damage
(AMD) remain unclear. Effect of tiotriazoline on markers of lipid peroxidation (LPO) and antioxidant sys-
tem (AOS) in conditions of these two pathologies combined in the experiment is not established.

Purpose. That is why the purpose of our study was to determine the effect of tiotriazoline to the
indicators of prooxidant and antioxidant systems in blood during AA and AMD.

Materials and methods. Experiments were carried out on 68 guinea pigs (male) weighing 0.18–
0.22 kg. The animals were divided into six groups. First group was the intact animals. The second
and third groups consisted of guinea pigs with EAA on the 1st and 7th day of the experiment respec-
tively. The fourth and fifth groups consisted of guinea pigs which were examined on the 14th and 24th
day of this experimental disease model. The sixth group is guinea pigs with EAA and AMD after tiotri-
azoline intramuscular injections once a day at a dose of 100 mg per 1 kg and during 10 days (from
14th to 24th day).

Results and discussion. The results showed that in the dynamics (1st, 7th, 14th, 24th day of
allergic alveolitis and AMD) there is gradual increase of content of diene conjugates (DC) and malon-
dialdehyde (MDA) in blood, which indicates a strengthening of free radical oxidation.

Determination of superoxide dismutase and catalase levels made it possible to establish non-uni-
directional changes. So on the 1st and 7th days of AA and AMD activity of these enzymes in the blood
was increased, and then, on the 14th and 24th days of the experiment, enzymes acquired the oppos-
ing direction of changes. The results of these enzymes experiments showed, that on the 1st and 7th
days of AA and AMD there is a compensatory response of AOS, and then, on the 14th and 24th days
it significantly depletes, which indicates depression.

Application of tiotriazoline caused decreased content of diene conjugates and MDA in blood and
increased activity of SOD and CT in the group of animals with AA and AMD, which were not been
injected by this medicine.

Conclusions. Thus, carried out biochemical studies make it possible to reveal a part of the one of
important molecular mechanisms of cell damage and establish corrective influence on tiotriazoline to
the altered markers of FRO and AOS in blood while AA and AMD.

Key words: experimental allergic alveolitis, adrenal myocardial damage, lipid peroxidation.
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показник на 36,1, 38,2, 59,6 і
82,6 % (p<0,05) відповідно у
тварин із АА й АПМ на 1-шу,
7-му, 14-ту і 24-шу добу експе-
рименту щодо першої групи
морських свинок, що свідчить
про прискорення ПОЛ (див.
рис. 1).

Визначення активності СОД
у крові дало можливість вста-
новити різноспрямовані зру-
шення. Так, на 1-шу і 7-му добу
АА й АПМ активність СОД у
крові була підвищеною відпо-
відно на 31,0 і 37,0 % (p<0,05),
а далі, на 14-ту і 24-ту добу
експерименту, даний показ-
ник набув зовсім інших, проти-
лежних змін, а саме знижува-
вся відповідно на 52,9 і 65,2 %
(p<0,05) порівняно з інтактною
групою тварин (див. pис. 1).
Аналогічних змін зазнавала ак-
тивність іншого ферменту АОС
— КТ, яка спочатку на 1-шу і
7-му добу зростала відповідно
26,3 і 34,7 % (p<0,05), а зго-
дом, на 14-ту і 24-ту добу, була
суттєво зниженою у крові, від-
повідно на 38,9 і 49,7 % (p<
<0,05) порівняно з контролем.

Одержані результати дослі-
джень зазначених ферментів
показали, що на 1-шу і 7-му до-

бу АА й АПМ відбувається ком-
пенсаторна реакція з боку АОС,
а далі, на 14-ту і 24-ту добу, вона
помітно виснажується, що вка-
зує на її депресію (див. рис. 1).

Застосування тіотриазоліну
спричинило зниження вмісту
ДК на 31,3 % (p<0,05), МДА у
крові — на 38,4 % (p<0,05) та
підвищення активності СОД на
130,2 % (p<0,05) і КТ на 67,8 %
(p<0,05) щодо групи тварин з
АА й АПМ, яким не вводили
цей лікарський засіб, що свід-
чить про його позитивну дію
на показники як прооксидант-
ної, так і антиоксидантної сис-
теми.

Таким чином, проведені біо-
хімічні дослідження дозволя-
ють виявити участь одного з
важливих молекулярних ме-
ханізмів ушкодження клітин
і встановити корегувальний
вплив тіотриазоліну на зміне-
ні маркери ВРО і АОС у крові
при АА й АПМ.
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Рис. 1. Стан прооксидантної й антиоксидантної систем крові
при алергічному альвеоліті та адреналіновому пошкодженні міокарда:
1 — контроль; 2 — ДК; 3 — МДА; 4 — СОД; 5 — КТ




