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Проблема патогенезу, ран-
ньої діагностики та лікування
пневмонії набула особливої
гостроти і є однією з актуаль-
них у сучасній пульмонології
та патологічній фізіології та те-
рапії.

Летальність від пневмонії за
останні тридцять років зросла
від 1 до 9 %, за умов розвитку
тяжких ускладнень її у реані-
маційних відділеннях досягає
40–50 % [1; 2].

Пневмонія займає 30–40 %
від усіх патологій бронхолеге-
невого апарату, а у структурі

загальної захворюваності ли-
ше 0,33 % [1; 2].

Пародонтит становить ве-
лику питому вагу в стоматоло-
гії і є одним з найбільш розпо-
всюджених захворювань.

Відомо, що супровідні захво-
рювання суттєво змінюють фі-
зіологічні процеси в організмі,
знижують його адаптаційні ре-
зерви, впливають на перебіг
основної патології, зумовлюють
розвиток ускладнень і утрудню-
ють діагностику та лікування.

У практичній роботі лікаря-
пульмонолога і стоматолога

трапляються випадки поєдна-
ної патології, зокрема пневмо-
нії та пародонтиту, оскільки гос-
тре запалення легень розвива-
ється в результаті впливу різ-
них бактерій (стрептококів, ста-
філококів, пневмококів, вірусів
тощо), які розповсюджуються
в організмі течією крові та лім-
фи і можуть заноситись у тка-
нини пародонта з подальшим
формуванням пародонтиту.

Відомо з літературних дже-
рел, що важливу роль в орга-
нізмі відіграють перекисне окис-
нення ліпідів (ПОЛ) і антиокси-
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дантна система (АОС), а також
протеолітичні процеси як у нор-
мі, так і при патології [3; 4].

Сьогодні остаточно не ви-
вчений патогенез за умов по-
єднаної експериментальної
пневмонії та пародонтиту.

Тому мета нашого дослі-
дження — з’ясування особли-
востей змін процесів протеолі-
зу та ПОЛ і АОС у легенях при
пародонтиті в умовах експери-
ментальної пневмонії (ЕП) та
встановлення коригувального
впливу на них препарату тіо-
триазоліну.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні досліджен-
ня проводилися на 82 морсь-
ких свинках масою тіла 0,18–
0,21 кг, яких поділили на чоти-
ри групи. Перша група інтактні
(n=10) тварини (контроль),
друга (n=32) — тварини з ЕП
на 4-ту, 8-му, 10-ту, 18-ту до-
бу і третя — морські свинки
(n=32) з ЕП і пародонтитом на
4-ту, 8-му, 10-ту, 18-ту добу до
лікування. Четверта група (n=
=8) — морські свинки з ЕП і
пародонтитом після корекції
тіотриазоліном, який вводи-
ли внутрішньом’язово дозою
100 мг/кг маси протягом 8 днів
(з 10-ї по 18-ту добу).

Експериментальну пневмо-
нію відтворювали за методом
В. П. Шляпникова [5].

Експериментальний паро-
донтит моделювали за ме-

тодом О. Н. Воскресенсько-
го [6].

Визначали вміст дієнових
кон’югатів (ДК) у легенях за
методом В. Б. Гаврилова, В. І.
Мішкорудної [7], малонового
діальдегіду (МДА) — за мето-
дом Е. Н. Коробейникова [8],
активність глутатіонпероксида-
зи (ГПО) — за методом О. Г.
Архипової [9], а активність глу-
татіонредуктази (ГР) — за мето-
дом В. М. Моїна [10], активність
супероксиддисмутази (СОД) —
за методом R. Fried [11], актив-
ність каталази (КТ) — за мето-
дом R. Holmes, C. Masters [12].

Стан протеолізу визначали
за вмістом азоальбуміну, азо-
казеїну, азоколагену, альфа-2-
макроглобулінів, (альфа-2-М),
альфа-1-інгібітора протеаз
(альфа-1-ІП) в легенях за ме-
тодом К. Н. Веремеєнка [13].

Отримані цифрові резуль-
тати досліджень опрацьову-
вали статистично за методом
Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Стан процесів ПОЛ визна-
чали за рівнем ДК і МДА, а
АОС — за активністю ГПО, ГР,
СОД, КТ у динаміці розвитку
пародонтиту в умовах ЕП. На-
ми встановлено, що на 4-ту,
8-му, 10-ту і 18-ту добу форму-
вання пародонтиту на тлі ЕП
відбувалося поступове зрос-
тання вмісту ДК у легенях від-
повідно на 46,4 % (р<0,05),

54,2 % (р<0,05), 86,7 % (р<0,05)
і 89,8 % (р<0,05) і МДА відпо-
відно на 48,5 % (р<0,05), 55,3 %
(р<0,05), 88,2 % (р<0,05) і 96,1 %
(р<0,05) щодо контролю, що
вказувало на гіперпродукцію
як первинних так і вторинних
метаболітів ліпопероксидації.
Надмірне утворення продуктів
ПОЛ зумовлювало порушення
стану ферментативної актив-
ності АОС (рис. 1).

Зокрема було виявлено, що
за умов поєднаної патології —
ЕП і пародонтиту (4-та, 8-ма,
10-та і 18-та доба) спостерігало-
ся зниження активності СОД у
легенях відповідно на 19,6 %
(р<0,05), 28,3 % (р<0,05), 59,6 %
(р<0,05) і 78,8 % (р<0,05) проти
групи інтактних тварин (рис. 1).

Дослідження іншого фермен-
ту АОС — каталази в легенях
у динаміці розвитку пародон-
титу в умовах ЕП (4-та, 8-ма,
10-та і 18-та доба) показало її
поетапне зниження відповідно
на 22,3 % (р<0,05), 37,8 % (р<
<0,05), 51,4 % (р<0,05) і 88,6 %
(р<0,05) порівняно з першою
групою тварин (див. рис. 1).

Важливе значення для оцін-
ки стану механізмів захисту
АОС має дослідження ГПО.
Результати біохімічних дослі-
джень як у ранньому (4-та і
8-ма доба), так і в пізньому пе-
ріодах (10-та і 18-та доба) роз-
витку пародонтиту в умовах
ЕП свідчать про послідовне
зниження активності ГПО в
легенях відповідно на 28,4 %
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Рис. 1. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів і антиоксидантної системи
в легенях при пародонтиті в умовах експериментальної пневмонії
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(р<0,05), 39,7 % (р<0,05) і 54,3 %
(р<0,05), 79,2 % (р<0,05) по-
рівняно з інтактними тварина-
ми, отже, про пригнічення ан-
тиоксидантного захисту (див.
рис. 1).

Визначення вмісту ГР у ле-
генях у процесі формування
пародонтиту на тлі ЕП (4-та,
8-ма, 10-та і 18-та доба) дозво-
лило виявити зниження її ак-
тивності відповідно на 47,5 %
(р<0,05), 59,8 % (р<0,05), 76,8 %
(р<0,05) і 92,3 % (р<0,05) щодо
контролю (див. рис. 1).

Таким чином, дослідження
оксидантно-антиоксидантних
процесів показало поступове
зростання продуктів ліпоперок-
сидації на тлі виснаження АОС,
що свідчило про розвиток ок-
сидантного стресу при паро-
донтиті в умовах ЕП.

Суттєву роль у механізмах
формування запальних про-
цесів в організмі відіграє стан
протеолізу й антипротеазно-
го потенціалу, тому нами ви-
значалась активність азоаль-
буміну, азоказеїну й азокола-
гену, альфа-2-М і альфа-1-ІП
у легенях при пародонтиті та
ЕП.

Установлено, що запальний
процес у легенях і пародонті
(4-та, 8-ма, 10-та і 18-та доба)
супроводжувався зростанням
вмісту азоальбуміну відповід-
но на 52,6 % (р<0,05), 78,4 %
(р<0,05), 82,7 % (р<0,05) і 98,4 %
(р<0,05) щодо контролю.

Показники азоказеїну зазна-
вали аналогічних змін у леге-
нях при пародонтиті в умовах
ЕП. Зокрема, на 4-ту, 8-му,
10-ту і 18-ту добу розвитку за-
значених експериментальних
моделей хвороб спостерігало-
ся підвищення вмісту азоказеї-
ну відповідно на 56,8 % (р<0,05),
72,5 % (р<0,05), 86,1 % (р<0,05)
і 97,3 % (р<0,05) проти першої
групи тварин. Дослідження рів-
ня азоколагену в легенях на
4-ту, 8-му, 10-ту і 18-ту добу
показало зростання його від-
повідно на 52,8 % (р<0,05),
67,5 % (р<0,05), 89,2 % (р<0,05)
і 91,6 % (р<0,05) при запаль-
них процесах у пародонті та

легенях при порівнянні з конт-
ролем, що свідчило про акти-
вацію процесів протеолізу.
Останнє викликало порушення
показників антипротеазного
потенціалу, яке супроводжува-
лося зниженням вмісту альфа-
2-М у легенях на 52,3 % (р<0,05),
69,5 % (р<0,05), 78,8 % (р<0,05)
і 70,1 % (р<0,05), а також рівня
альфа-1-ІП на 32,5 % (р<0,05),
48,5 % (р<0,05), 51,5 % (р<0,05)
і 62,7 % (р<0,05) відповідно на
4-ту, 8-му, 10-ту і 18-ту добу
експерименту порівняно з кон-
тролем.

Підсумовуючи одержані ре-
зультати, можна стверджува-
ти, що запальний процес у па-
родонті, який виник на ґрунті
пневмонії, проявляється акти-
вацією протеолізу на тлі при-
гнічення інгібіторного потенціа-
лу. Застосування тіотриазолі-
ну на 18-ту добу експеримен-
ту приводило до зниження вмі-
сту ДК на 31,2 % (р<0,05), МДА
на 25,8 % (р<0,05), азоальбу-
міну на 32,3 % (р<0,05), азока-
зеїну на 18,9 % (р<0,05), азо-
колагену на 26,2 % (р<0,05) та
підвищення активності СОД на
32,4 % (р<0,05), КТ — на 36,2 %
(р<0,05), ГПО — на 19,6 %
(р<0,05) і ГР — на 25,8 %
(р<0,05), альфа-2-М — на 21,8 %
(р<0,05) і альфа-1-ІП — на
25,4 % (р<0,05) при порівнян-
ні з групою тварин при паро-
донтиті в умовах розвитку ЕП,
які не піддавалися впливу цьо-
го фармакологічного засобу, що
вказувало на його позитивний
коригувальний вплив на пору-
шені метаболічні процеси.

Висновки

1. Пародонтит, що розви-
нувся на тлі ЕП, проявлявся
розвитком оксидантного стресу.

2. Запальний процес у па-
родонті та в легенях супрово-
джується активацією процесів
протеолізу на тлі пригнічення
антипротеазного потенціалу в
легенях.

3. Застосування тіотриазо-
ліну зумовлювало позитивний
коригувальний вплив на пору-
шені показники метаболічних

процесів при пародонтиті в
умовах ЕП.
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УДК 616.24-002-092:612.014-588
Л. О. Фурдычко
РОЛЬ ПРОЦЕССОВ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ И АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ В ПАТО-

ГЕНЕЗЕ РАЗВИТИЯ РАННЕГО ПЕРИОДА ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА В УСЛОВИЯХ ЭКС-
ПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ

Львовский медицинский институт, Львов, Украина,
Львовский национальный медицинский университет имени Даниила Галицкого, Львов,

Украина
Экспериментальными исследованиями легких морских свинок в раннем периоде язвенной

болезни желудка на фоне пневмонии установлен рост показателей прооксидантной системы, в
частности диеновых конъюгатов и малонового диальдегида, и изменения ферментов антиокси-
дантной системы (супероксиддисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза, глутатионредуктаза),
что указывает на развитие оксидантного стресса.

Ключевые слова: язвенная болезнь желудка, экспериментальная пневмония, пероксидное
окисление липидов, антиоксидантная система.

UDC 616.24-002-092:612.014-588
L. O. Furdychko
THE ROLE OF LIPID PEROXIDATION AND ANTIOXIDANT SYSTEM IN THE PATOGENESIS

OF THE EARLY PERIOD OF STOMACH ULCER IN EXPERIMENTAL PNEUMONIA
Lviv Medical Institute, Lviv, Ukraine,
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
Experimental research of lungs of guinea pigs in the early period of ulcer on a background of

pneumonia demonstrated growth of prooxidant system indices, including diene conjugates and ma-
londialdehyde, and changes in enzyme antioxidant system (superoxide dismutase, catalase, glutathione
peroxidase, glutathione reductase), which indicates the development of oxidative stress.

Key words: peptic ulcer, experimental pneumonia, lipid peroxidation, antioxidant system.




