
# 6 (158) 2016 51

13. Веремеенко К. Н. Протеолиз
в норме и при патологии / К. Н. Ве-
ремеенко, О. П. Голобородько. – К. :
Здоров’я, 1988. – 200 с.

REFERENCES

1. Reheda M.S., Reheda M.M.,
Furdychko L.O. Pnevmoniya: mono-
hrafiya. Vyd. 6-te dop. ta pererob. Lvov,
2012. 162 p.

2. Reheda M.S., Boychuk T.M.,
Bondarenko Yu.I., Reheda M.M. Za-
palennya typovyy patolohichnyy pro-
tses. Vyd. 2-he dop. ta pererob. Lviv,
2013. 149 p.

3. Demkovych A.Ye. Active forms of
oxygen iin mechanisms of development
of inflammatory processes of odontogenic
origin. Zdobudky klinichnoi i ekspery-
mentalnoi medytsyny 2012; 1 (16). 51-55.

4. Goudima A.A. Doslidzhennya
protsesiv vilnoradykalnoho okyslennya
pry hostromu urazhenni lehen. Bуule-

ten X chytan im. V. V. Pidvysotskoho.
Odessa, 2011. 42-43.

5. Shlyapnyikov V.N., Solodova T.L.
et al. Eksperimentalnye modeli ostrykh
pnevmoniy, vyzvannyh uslovno-patolo-
hicheskimi bakteriyami I ikh assotsi-
atsiey: metod. ukazaniya : Saratov,
1998. 30.

6. Voskresenskiy O.N. Dokliniche-
skoe izucheniye sredstv profilaktiki I
lechenie parodontita (parodontopro-
tektorov). Metod. rekomendatsii. Kyiv,
Avitsenna, 2002. 16.

7. Gavrilov V.B., Mishkorudnaya
M.I. Spektrofotometricheskoe oprede-
lenie soderzhaniya gidroperekisey lipi-
dov v plazme krovi. Laboratornaya dia-
gnostika ishemicheskoy bolezni serd-
tsa. Kyiv, Zdorovye, 1989. 170-171.

8. Korobeynikova E.N. Modification
of determination of LP products in re-
action with thiobarbituric acid. Labora-
tornoe delo 1989; 7. 8-10.

9. Arkhipova O.G. Opredelenie ak-
tivnosti peroksidazy v krovi. Metody
issledovaniya v profpatologii. Moscow,
Meditsina, 1988. p. 153.

10. Moin V.M. Simple and specific
method of determination of activity of
glutathion reductase in erythrocytes.
Laboratornoe delo 1986; 12: 724-727.

11. Fried R. Enzymatic and non-
enzymatic assay of superoxide ifilli. Bi-
ochemie 1975; 57 (5): 657-660.

12. Holmes R., Masters C. Epige-
netic interconversions of the multiple
forms of mouse liver catalase. FEBS
Lett. 1970; 11 (1): 45-48.

13. Veremeenko K.N., Goloborod-
ko O.P. Proteoliz v norme I pri patologii.
Kiev, Zdorov, 1988. 200 p.

Надійшла 16.11.2006

Рецензент д-р мед. наук,
проф. В. Й. Кресюн

УДК 616.24-002-092:612.014-588

Л. О. Фурдичко

РОЛЬ ПРОЦЕСІВ ЛІПОПЕРОКСИДАЦІЇ
І АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ В ПАТОГЕНЕЗІ

РОЗВИТКУ РАННЬОГО ПЕРІОДУ
ВИРАЗКОВОЇ ХВОРОБИ ШЛУНКА

В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ
Львівський медичний інститут, Львів, Україна,

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького,
Львів, Україна

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.
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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.
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Протягом останніх 30 років
поширеність захворювань ор-
ганів дихання, зокрема пнев-
монії, є досить високою. Також
відомо, що пневмонія нале-
жить до найбільш актуальних
і мало вивчених розділів су-
часної інфекційної патології та
пульмонології.

Незважаючи на великі до-
сягнення в галузі діагностики
та лікування захворювань ор-
ганів дихання, частота цієї па-
тології на початку ХХІ ст. про-
довжує зростати [3; 9]. Трива-
лість тимчасової непрацездат-
ності внаслідок пневмоній ко-
ливається від 13 до 15 днів. Це
захворювання органів дихання
постійно прогресує і досі його
патогенез остаточно не вивче-
ний.

У практичній роботі лікаря-
терапевта часто трапляються
випадки поєднаної патології
органів дихання і шлунково-
кишкового тракту, зокрема
пневмонії та виразкової хворо-
би шлунка. З літературних
джерел відомо, що поєднана
патологія призводить до суттє-
вих змін фізіологічних процесів
у організмі, знижує адапта-
ційні резерви, впливає на пе-
ребіг основного захворювання,
утруднює діагностику та важче
піддається лікуванню. Напри-
клад, за результатами дослі-
джень установлено, що у 58,7 %
випадків у хворих на хронічні
обструктивні захворювання ле-
гень були виявлені ерозії сли-
зової оболонки шлунка та два-
надцятипалої кишки, у 23, 9 %
— виразкові дефекти, у тому
числі в 1,3 % випадків — з оз-
наками попередніх шлунково-
кишкових кровотеч [2].

Сьогодні не до кінця з’ясо-
вані механізми поєднаних за-
хворювань виразкової хвороби
шлунка та пневмонії, а саме
особливості змін прооксидант-
ної і антиоксидантної (АОС)
систем. Процеси перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ) і АОС
відіграють важливу фізіологіч-
ну роль, разом із тим за пев-
них умов можуть мати ушко-
джувальну дію на організм.

Метою даного дослідження
стало з’ясування особливос-
тей змін процесів ліпоперокси-
дації і антиоксидантного захи-
сту у легенях під час раннього
періоду формування експери-
ментальної виразкової хворо-
би шлунка (ЕВХШ) за умов
розвитку експериментальної
пневмонії (ЕП).

Матеріали та методи
дослідження

Дане дослідження проводи-
ли на 35 морських свинках-
самцях масою 180–210 г. Екс-
периментальні тварини були
розподілені на три групи:

— перша група — контроль
(інтактні тварини), 15 тварин;

— друга група — морські
свинки з ЕВХШ і ЕП на 4-ту
добу (10 тварин);

— третя група — морські
свинки з ЕВХШ і ЕП на 8-му
добу (10 тварин).

Експериментальну пневмо-
нію викликали за методом
В. Н. Шляпникова, Т. Л. Соло-
дова [4], виразкову хворобу
шлунка моделювали за мето-
дом В. І. Комарова [10].

Декапітацію тварин здійс-
нювали на 4-ту та 8-му добу
формування запального про-
цесу в легенях і виразкової
хвороби шлунка при дотриман-
ні принципів біоетики у відпо-
відності з положенням Євро-
пейської конвенції щодо захис-
ту хребетних тварин, яких вико-
ристовують в експерименталь-
них та інших наукових цілях
(Страсбург, 1986), Директиви
Ради Європи 86/609/ЕЕС (1986),
Закону України № 3447–IV «Про
захист тварин від жорстокого
поводження», загальних етич-
них принципів експериментів
на тваринах, ухвалених Пер-
шим національним конгресом
України з біоетики (2001).

Визначали у легенях такі
показники: вміст малонового
діальдегіду (МДА) — за мето-
дом Е. Н. Коробейникової [5],
вміст дієнових кон’югатів (ДК)
— за методом В. Б. Гаври-
лова, М. І. Мішкорудної [1], ак-
тивність глутатіонпероксидази

(ГПО) — за методом О. Г. Ар-
хіпової [7], рівень глутатіон-
редуктази (ГР) — за методом
В. М. Моїна [6], активність су-
пероксиддисмутази (СОД) —
за методом R. Fried [11], актив-
ність каталази (КТ) — за ме-
тодом R. Holmes, C. Masters
[12].

Усі цифрові результати до-
сліджень опрацьовували ста-
тистично за методом Стью-
дента.

Результати дослідження
та їх обговорення

У даній експериментальній
роботі було вивчено один з
молекулярних (ліпідних) меха-
нізмів ушкодження клітин, а
саме процеси ліпопероксидації
й антиоксидантного захисту в
легенях тварин з ЕП та ЕВХШ.
Оцінювали стан ПОЛ за вміс-
том ДК і МДА, а АОС — за
активністю СОД, КТ, ГР, ГПО
на 4-ту і 8-му добу експери-
ментальної пневмонії разом з
моделлю виразкової хвороби
шлунка (рис. 1).

Ушкодження клітинних мемб-
ран, що розвиваються за умов
оксидантного стресу, супро-
воджуються підвищенням ак-
тивності пероксидного окис-
нення жирнокислотних залиш-
ків мембранних фосфоліпідів
[8]. Отримані результати дослі-
дження засвідчили, що вміст
ДК у легенях на 4-ту добу цих
моделей хвороб зріс на 25,8 %
(р<0,05) порівняно з інтакт-
ними тваринами, а концент-
рація МДА підвищилася на
29,8 % (р<0,05) порівняно з
групою контролю. На цю ж до-
бу експерименту активність
ферментів АОС зростала, а
саме: вміст СОД на 18,5 %
(р<0,05), рівень каталази на
19,7 % (р<0,05), активність глу-
татіонпероксидази на 14,2 %
(р<0,05) і глутатіонредуктази
на 16,2 % (р<0,05) порівняно з
контрольною групою морських
свинок.

Таким чином, проаналізова-
ні нами дані, отримані на 4-ту
добу експерименту, вказують
на зростання продуктів ПОЛ
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на тлі компенсаторного зрос-
тання ферментів антиокси-
дантного захисту.

Подальше дослідження ДК,
МДА, СОД, КТ, ГР, ГПО на
8-му добу в легенях ЕП у по-
єднанні з ЕВХШ дозволило ви-
явити такі їх зміни. Визначен-
ня вмісту дієнових кон’югатів
показало подальше їх зростан-
ня на 59,7 % (р<0,05) щодо ін-
тактних тварин. Наступний по-
казник, за яким характеризува-
ли процеси ПОЛ, це малоно-
вий діальдегід, рівень якого
підвищився проти групи конт-
ролю на 61,3 % (р<0,05).

Роль процесів ліпоперокси-
дації в біологічних системах
значною мірою визначається
функціонуванням ферментної
та неферментної АОС клітини,
серед яких важливе місце по-
сідають супероксиддисмутаза,
каталаза і глутатіонова систе-
ма, що включає відновлений
глутатіон і ферменти глутаті-
онпероксидазу та глутатіонре-
дуктазу.

Активність ферменту анти-
оксидантного захисту СОД на
8-му добу знизилася на 14,8 %
(р<0,05) порівняно з контро-
лем. Наступний фермент АОС,
який ми брали до уваги, це ка-

талаза, яка також зазнала про-
тилежних змін щодо другої
групи тварин — знизилася на
18,2 % (р<0,05) порівняно з
інтактними морськими свин-
ками.

Для всесторонньої характе-
ристики АОС проводили ви-
значення концентрації глутаті-
онредуктази і глутатіонперок-
сидази. Результати досліджен-
ня показали депресію цих фер-
ментів на 8-му добу форму-
вання ЕП і ЕВХШ, а саме зни-
ження вмісту ГПО на 20,6 %
(р<0,05) і ГР на 34,3 % (р<0,05)
порівняно з першою групою
тварин.

Підсумовуючи отримані ре-
зультати дослідження, можна
стверджувати, що ранній пері-
од розвитку (4-та і 8-ма доба)
експериментальної виразкової
хвороби на тлі формування
пневмонії характеризувався
зростанням процесів ліпоперок-
сидації та різноспрямованими
змінами системи антиоксидант-
ного захисту: спочатку відбуло-
ся зростання активності фер-
ментів СОД, КТ, ГР, ГПО, а
потім їх зниження, що свідчи-
ло про наявність оксидантно-
го стресу, особливо на 8-му до-
бу дослідження (див. рис. 1).
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Рис. 1. Вміст продуктів ліпопероксидації та ферментів антиоксидант-
ного захисту у легенях при експериментальній пневмонії й експери-
ментальній виразковій хворобі шлунка
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