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Вступ

Серед хронічних запальних
захворювань, які уражають ди-
хальну систему, особливе місце
посідає бронхіальна астма (БА).
На цю хворобу страждають
від 0,6 до 2 % пацієнтів із захво-
рюваннями органів дихання, у
різних країнах на БА хворіють
від 1 до 10 % жителів, а загалом
у світі — не менше 2 % усього
населення. За визначенням, БА
— хронічне запальне захворю-
вання дихальних шляхів, яке
характеризується варіабельною
оборотною бронхообструкцією
та гіперреактивністю бронхів
— підвищеною чутливістю їх до
різних подразнювальних стиму-
лів [1; 2].
Життя сучасної людини су-

проводжується величезною кіль-
кістю стресів, викликаних най-
різноманітнішими причинами.
У такому стані порушуються
адаптаційні можливості організ-
му, у ньому виникають функ-
ціональні, а далі й органічні
зміни, наслідком яких є некро-
тичне ушкодження міокарда.
Тому з цих або інших причин
серцево-судинні захворювання
є одними із найпоширеніших і
найвагоміших проблем медици-
ни [3].
Відомо, що стрес супрово-

джується розвитоком гіпер-

адреналемії внаслідок виділен-
ня у кров значної кількості ка-
техоламінів. В основному рі-
вень адреналіну зростає в кро-
ві й міокарді при його ішемії та
гіпоксії, що відіграє провідну
роль у розвитку дуже пошире-
ного захворювання — ішеміч-
ної хвороби серця. Шкідлива
дія на міокард пояснюється та-
кими ефектами адреналіну: ак-
тивацією процесів перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ), на-
громадженням іонів кальцію,
пригніченням захисних сил ор-
ганізму [4].
Проблема патогенезу, ран-

ньої діагностики та лікуван-
ня  БА сьогодні залишається
остаточно не вивченою і досі
є одним із серйозних питань
сучасної медицини. Серцево-
судинні захворювання вивча-
ються провідними світовими
спеціалістами протягом трива-
лого часу, на дослідження ви-
трачаються значні ресурси, про-
те методи профілактики та лі-
кування, підходи до реабіліта-
ції пацієнтів усе ще недоскона-
лі, хоча уже досягнуто певних
успіхів і серйозних результатів.
Отже, у практичній роботі ліка-
ря спостерігаються випадки по-
єднаної патології органів ди-
хання та серцево-судинних за-
хворювань (зокрема бронхіаль-
ної астми та ішемічної хвороби

серця). Також остаточно не
вивчені особливості ПОЛ і ан-
тиоксидантної системи (АОС)
за умов поєднаних захворю-
вань.
Тому метою нашого дослі-

дження було з’ясувати роль про-
цесів ПОЛ і стану АОС у ле-
генях у патогенетичних механі-
змах розвитку експерименталь-
ної БА (ЕБА) у поєднанні з ад-
реналіновим ушкодженням міо-
карда (АУМ) на різних етапах
їх формування (1-ша, 4-та, 18-та
і 25-та доба) та встановити вплив
препарату корвітину.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено дослідження на
54 мурчаках, яких розподілено
на 6 дослідних груп, по 9 тва-
рин у кожній:

1-ша група — інтактні тва-
рини (контроль);

2-га група — ЕБА + АУМ на
1-шу добу (до лікування);

3-тя група — ЕБА + АУМ на
4-ту добу (до лікування);

4-та група — ЕБА + АУМ на
18-ту добу (до лікування);

5-та група — ЕБА + АУМ на
25-ту добу (до лікування);

6-та група — ЕБА + АУМ пі-
сля лікування корвітином, який
уводили внутрішньоочеревин-
но протягом 10 днів по 40 мг на
кілограм маси тіла тварини.
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З метою раціональної інтер-
претації одержаних цифрових
даних умовно виділяли два
періоди експерименту: ранній і
пізній. Ранній період включав
групи тварин на 1-шу і 4-ту до-
бу формування ЕБА й АУМ, а
пізній період — на 18-ту і 25-ту
добу.
Експериментальну бронхі-

альну астму відтворювали за
методикою В. І. Бабича [5]. По-
передньо тварин одноразово сен-
сибілізували нормальною кін-
ською сироваткою (НКС) —
0,1 мл внутрішньоочеревинно.
Наступні 3 дні підряд вводили
підшкірно 0,1 мл НКС із вби-
тою в автоклаві БЦЖ (на 1 мг
БЦЖ — 1,0 мл НКС). Наступ-
ні 14 днів щодня протягом 30 хв
у щільно закритій камері за до-
помогою розпилювача морські
свинки піддавалися інгаляції
НКС по 1,0 мл на кожну твари-
ну. Ще одна інгаляція проводи-
лася через 7 днів, що призводи-
ло до виникнення у піддослідних
нападу БА.
Гостре адреналінове ушко-

дження міокарда моделювали
шляхом одноразового внутріш-
ньоочеревинного введення 0,18 %
адреналіну гідротартрату («Дар-
ниця», Україна) з розрахунку
1 мг/кг за методом О. О. Мар-
кової [6].

Тварин декапітували на
1-шу, 4-ту, 18-ту і 25-ту добу роз-
витку ЕБА та розвитку ЕБА з
АУМ і визначали у легенях вміст
продуктів ПОЛ і ферментів
АОС. Вміст дієнових кон’югатів
(ДК) визначали за методом В. Б.
Гаврилова, М. І. Мишкорудної
[7], малонового діальдегіду (МДА)
— за методом Е. Н. Коробейни-
кова [8], активність супероксид-
дисмутази (СОД) — за методом
R. Fried [9], каталази (КТ) — за
методом R. Ноlmes [10], глутаті-
онредуктази (ГР) — за методом
В. М. Моїна [11].
Опрацювання одержаних ре-

зультатів здійснювали за t-кри-
терієм Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Одержані результати біохі-
мічних досліджень виявили зру-
шення процесів ліпопероксида-
ції та стану антиоксидантного
захисту в легенях у різні періо-
ди формування ЕБА й АУМ.
На 1-шу добу розвитку ЕБА

й АУМ відбулося помірне зро-
стання ДК — на 35,3 % (p<0,05)
і МДА — на 28,6 % (p<0,05), а
також підвищення активності
СОД — на 10,8 % (p<0,05), КТ
— на 14,8 % (p<0,05), ГР — на
61,1 % (p<0,05) у легенях порів-
няно з контролем (рис. 1).

Такі показники свідчать про
надмірне нагромадження про-
дуктів ліпопероксидації та ком-
пенсаторну реакцію з боку АОС
за умов формування цих екс-
периментальних моделей хво-
роб.
Дослідження показників на

4-ту добу формування ЕБА й
АУМ показало подальше зрос-
тання: концентрації ДК — на
42,7 % (p<0,05), МДА — на
33,9 % (p<0,05), а також під-
вищились активність СОД на
11,9 % (p<0,05), КТ — на 21,1 %
(p<0,05) і ГР — на 100 % (p<0,05)
у легенях порівняно з першою
групою тварин (див. рис. 1).
На пізніх етапах розвитку

ЕБА й АУМ, на 18-ту і 25-ту
добу експерименту, динаміка по-
казників змінилася. Зокрема, на
18-ту добу при ЕБА й АУМ спо-
стерігалося ще більше зростання
вмісту ДК — на 71,3 % (p<0,05),
МДА — на 59,5 % (p<0,05). Вод-
ночас відбулося помітне зни-
ження активності СОД, КТ і ГР
відповідно на 29,2, 35,1, 61,1 %
(p<0,05) щодо групи інтактних
тварин (див. рис. 1).
Це дає змогу зробити висно-

вок, що процеси ПОЛ на 18-ту
добу ЕБА у поєднанні з АУМ
зростають, а система антиокси-
дантного захисту є недостатньо
активною для утилізації надмір-
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Рис. 1. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів і стану антиоксидантної системи
у легенях у динаміці розвитку експериментальної бронхіальної астми й адреналінового
ушкодження міокарда
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но утворених продуктів ліпо-
пероксидації.
Зміни такого ж характеру

виникли і на 25-ту добу експе-
рименту, але були більш вира-
женими. У цьому періоді відбува-
лося найінтенсивніше утворен-
ня продуктів ПОЛ: рівень ДК
зростав на 78,7 % (p<0,05) і
МДА — на 68,7 % (p<0,05) при
ЕБА з АУМ, на тлі депресії фе-
рментів АОС, СОД — на 40,3 %
(p<0,05), КТ — на 52 % (p<0,05)
і ГР — на 77,8 % (p<0,05) порів-
няно з контролем (див. рис. 1).
Застосування корвітину про-

тягом 10 днів дозою 40 мг на
1 кг маси тварини внутріш-
ньоочеревинно призводило до
зниження вмісту ДК на 32,9 %
(p<0,05) і МДА на 34,2 % (p<
<0,05) та підвищення актив-
ності СОД на 38,3 % (p<0,05),
КТ — на 81,2 % (p<0,05) і ГР на
125 % (p<0,05) у легенях порів-
няно з групою тварин, які мали
ЕБА з АУМ і не піддавалися
впливу цього лікарського засо-
бу, а це свідчить про його пози-
тивний коригувальний вплив на
показники прооксидантної й ан-
тиоксидантної систем (рис. 2).

Висновки

Проведені біохімічні дослі-
дження показників ПОЛ і АОС

у різних груп тварин (інтакт-
них, ЕБА з АУМ у динаміці їх
розвитку до та після лікування
корвітином) довели, що на
всіх етапах формування ЕБА й
АУМ відбувалося послідовне
надмірне утворення метаболітів
вільнорадикального окиснення,
а на початковому етапі (1-ша і
4-та доба) — компенсаторне під-
вищення активності СОД, КТ і
ГР у легенях з подальшим їх
суттєвим зниженням, що може
вказувати на домінування меха-
нізмів ушкодження над меха-
нізмами захисту й участь про-
цесів ПОЛ і ферментів АОС у
патогенезі ЕБА й АУМ. Також
установлено коригувальну дію
корвітину на порушені маркери
ліпопероксидації та антиокси-
дантного захисту за умов фор-
мування ЕБА й АУМ.
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Рис. 2. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів і стану анти-
оксидантної системи у легенях у динаміці розвитку експериментальної
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ВПЛИВ КОРВІТИНУ НА ПОРУШЕНІ ПОКАЗНИКИ

ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ І АНТИОКСИ-
ДАНТНОЇ СИСТЕМИ В ЛЕГЕНЯХ ПРИ ЕКСПЕРИ-
МЕНТАЛЬНІЙ БРОНХІАЛЬНІЙ АСТМІ У ПОЄДНАН-
НІ З АДРЕНАЛІНОВИМ УШКОДЖЕННЯМ МІОКАРДА

У роботі вивчалися роль процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів (ПОЛ) і стан антиоксидантної системи в легенях
морських свинок при експериментальній бронхіальній ас-
тмі (ЕБА) в поєднанні з адреналіновим ушкодженням міо-
карда (АУМ) на 1-шу, 4-ту, 18-ту і 25-ту добу до і після лі-
кування корвітином. Результати досліджень показали, що
на всіх етапах розвитку ЕБА з АУМ зростає вміст продук-
тів ПОЛ (дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду),
водночас на 1-шу і 4-ту добу збільшується активність су-
пероксиддисмутази, каталази і глутатіонредуктази в леге-
нях з подальшим зниженням їх на 18-ту і 25-ту добу експе-
рименту до лікування.

Застосування корвітину викликає зниження вмісту про-
дуктів ПОЛ і зростання активності ферментів антиокси-
дантного захисту при ЕБА з АУМ.

Ключові слова: дієнові кон’югати, малоновий діальдегід,
супероксиддисмутаза, каталаза і глутатіонредуктаза.
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THE ROLE OF LIPID PEROXIDATION PROCESSES

AND ANTIOXIDANT DEFENCE DISTURBANCES IN
LUNGS FOR PATHOGENESIS OF EXPERIMENTAL
BRONCHIAL ASTHMA AND ADRENALINE MYOCAR-
DIAL DAMAGE DEVELOPMENT AND ITS CORREC-
TION BY CORVITIN

The work deals with the role of lipid peroxidation defence
in lungs of guinea pigs during experimental bronchial asthma
(EBA) with adrenaline myocardial damage (AMD) on the 1-
st, 4-th, 18-th and 25-th days. Results of investigations showed
that on all stages of EBA with AMD development content of
lipid peroxidation products (malondialdehyde and diene con-
jugates) increase, in this time on the 1st and 4th days activity
of superoxide dismutase, catalase and glutathione reductase in
lungs are increased with conseqently decreasing on the 18-th
and 25-th days of experiment before treatment.

Using corvitin leads to decreasing of lipid peroxidation
products content and increasing of antioxidation defence en-
zymes during EBA with AMD.
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