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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

АПМ – адреналінова міокардіопатія  

АП – атипова пневмонія  

АПМ – адреналінове пошкодження міокарда  

АОС – антиоксидантна система 

ВАП – вентилятор-асоційована пневмонія 

ВЛП – внутрішньолікарняна пневмонія  

ВП – вогнищева пневмонія  

ВРІТ – відділення реанімації та інтенсивної терапії 

ГП – гостра пневмонія  

ДК – дієнові кон’югати  

ДН – дихальна недостатність  

ЕП – експериментальна пнемонія 

ІП – інтерстиціальна пневмонія  

КТ – каталаза 

КП – крупозна пневмонія  

КАСК – комплементарна активність сироватки крові  

ЛС – легеневе серце  

МДА – малоновий діальдегід 

МП – мікоплазмова пневмонія   

НП – негоспітальна пневмонія 

НСТ-тест – тест нітросинього тетразолію 

ПОЛ – пероксидне окиснення ліпідів 

ППЛ – показник пошкодження лімфоцитів  

ПОС – прооксидантна система 

ПЯЛ – поліморфно-ядерні лейкоцити  

ПП – позалікарняна пневмонія 

ППН – показник пошкодження нейтрофілів 

СОД – супероксиддисмутаза 
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СП – стафілококова пневмонія  

ССС – серцево-судинна система  

СРП – с-реактивний протеїн  

ФАЛ – фагоцитарна активність лейкоцитів  

ФІ – фагоцитарний індекс  

ФЧ – фагоцитарне число  

ХНЗЛ – хронічні неспецифічні захворювання легень  

ХОБ – хронічний обструктивний бронхіт  

ЦІК – циркулюючі імунні комплекси  

ЦП – церулоплазмін    

ШВЛ – штучна вентиляція легень 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. За останні десятиріччя запальні захворювання 

легень та бронхів, серед яких чільне місце займає пневмонія, є досить 

розповсюдженими. За результатами всесвітньої статистики, пневмонія займає 

четверте місце серед причин смерті після серцево-судинної патології, 

злоякісних новоутворень, травм та отруєнь. На сьогодні пневмонія 

розглядається як  гостре інфекційно-запальне захворювання легень із 

залученням усіх структурних елементів легеневої тканини з обов’язковим 

ураженням альвеол [122, 217].  

Це захворювання набуло соціально-економічного значення через те, 

що спричиняє періоди непрацездатності  та призводить до економічних 

збитків.  

У практичній роботі лікаря має місце гіподіагностика цього 

захворювання. Несвоєчасна і недосконала діагностика, відповідно 

неправильне лікування спричиняють розвиток різноманітних ускладнень 

пневмонії [9, 80].  

Відомо, що супутні захворювання суттєво змінюють фізіологічні 

процеси організму та знижують його адаптаційні можливості, і зокрема, 

впливають на перебіг запалення [97, 158]. Статистика клінічних досліджень 

вказує, що патологія серцево-судинної системи займає провідне місце за 

розповсюдженням, основною причиною якої є некротичні процеси в 

міокарді, що виникли як результат метаболічних порушень [50, 137]. 

Проведені попередні дослідження гострого адреналінового ушкодження 

міокарда, яке є експериментальною моделлю ішемічної міокардіодистрофії, 

доводять суттєвий його вплив на стан неспецифічної резистентності та 

імунної реактивності організму, розвиток ендотоксемії та циркуляторної 

гіпоксії, активацію процесів вільнорадикального окиснення [98, 144, 214]. 

Проте, залишається невідомим вплив зміненої реактивності організму, 

зумовленої гемодинамічними порушеннями внаслідок ішемічного 
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пошкодження міокарда при експериментальній пневмонії, на стан 

пероксидного окиснення ліпідів, антиоксидантного захисту та фагоцитозу. 

Досить часто у повсякденній діяльності кардіолога і пульмонолога 

спостерігаються клінічні випадки поєднаної патології дихальної та серцево-

судинної системи, серед яких особливе місце займають пневмонія і ішемічна 

хвороба серця.  

На сьогодні уже відомі етіологічні чинники формування пневмонії і 

ішемічної хвороби серця, проте механізми їх розвитку повністю не з’ясовані. 

Невивченими залишаються питання, які стосуються порушень процесів 

ліпопероксидації і стану активності ферментів антиоксидантної системи в 

легенях, міокарді, стану фагоцитозу у морських свинок в патогенезі 

експериментальної пневмонії, яка змодельована на тлі  адреналінового 

пошкодження міокарда. У плані корекції порушень вільнорадикального 

окиснення за умов поєднаної дії  запального процесу в легенях і 

пошкодження міокарда адреналіном перспективним є застосування 

біофлавоноїдів, серед яких особливе місце займає природній флавоноїд – 

кверцетин, а саме – його водорозчинна форма – корвітин, який має 

антиоксидантні, протизапальні, протинабрякові, антигістамінні та 

імуномоделюючі властивості [24, 44, 62, 82]. 

У доступній нам літературі відсутні дослідження, які стосуються 

вивчення впливу корвітину на показники прооксидантної і антиоксидантної 

систем та фагоцитарної активності лейкоцитів при пневмонії на тлі 

адреналінової міокардіопатії. Власне, це визначає актуальність проведених 

нами експериментальних досліджень і вказує на доцільність пошуку нових 

способів корекції. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертація є фрагментом комплексної науково-дослідної роботи кафедри 

патологічної фізіології Львівського національного медичного університету 

імені Данила Галицького “Патофізіологічні механізми  розвитку алергічних і 

запальних процесів на різних рівнях організації, особливості реактивності 
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організму та їх фармакологічна корекція” (№ державної реєстрації 

0106U012669). Дисертант є співвиконавцем теми. 

Тема дисертації затверджена проблемною комісією МОЗ і НАМН 

України “Патологічна фізіологія та імунологія” (протокол № 72 від 14 травня 

2009 року). 

Мета дослідження: з’ясувати патогенетичні особливості розвитку 

експериментальної пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда 

та встановити ефективність корвітину в її корекції.  

Завдання дослідження: 

1. Оцінити особливості змін показників пероксидації ліпідів і 

активності ферментів антиоксидантного захисту в легенях при пневмонії на 

тлі адреналінового пошкодження міокарда. 

2. Визначити функціональний стан прооксидантної і антиоксидантної 

систем в міокарді за умов розвитку експериментальної пневмонії на тлі 

пошкодження міокарда адреналіном.  

3. Вивчити вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів і 

активність ферментів антиоксидантного захисту у крові при пневмонії на тлі 

адреналінової міокардіопатії.  

4. Дослідити особливості порушень фагоцитарної активності 

лейкоцитів у периферичній крові за умов поєднаного впливу запального 

процесу в легенях і адреналінового пошкодження міокарда. 

5. Встановити можливість фармакокорекції виявлених метаболічних 

змін при пневмонії  на тлі адреналінової міокардіопатії антиоксидантом 

корвітином.  

Об’єкт дослідження: експериментальна пневмонія на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда. 

Предмет дослідження: активність пероксидного окиснення ліпідів та 

антиоксидантної системи в легенях, міокарді, крові і неспецифічна 

резистентність організму морських свинок з пневмонією на тлі адреналінової 

міокардіопатії без та за умов корекції корвітином. 
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Методи дослідження:  

- біохімічні: визначення в крові, легенях, міокарді концентрації дієнових 

кон’югатів, малонового діальдегіду, активності супероксиддисмутази і 

каталази; 

- лабораторні: визначення в крові фагоцитарного індексу, фагоцитарного 

числа, НСТ-тесту без і після стимуляції; 

- математичні: опрацювання цифрових даних методом варіаційної 

статистики з використанням критерію Стьюдента. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше з’ясовано зміни 

функціонального стану систем ліпопероксидації і антиоксидантного захисту 

в легенях, міокарді і крові в динаміці розвитку експериментальної пневмонії 

на тлі адреналінового пошкодження міокарда та доведена їх участь в 

механізмах розвитку.   

Уперше показано активацію пероксидного окиснення ліпідів у 

міокарді при пневмонії у тварин, які зазнавали гострого адреналінового 

пошкодження міокарда, що викликає зниження активності 

супероксиддисмутази і каталази на 7-у і 14-у доби експерименту.   

Встановлено, що розвиток пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда (на 1-у, 7-у і 14-у доби) викликає поступове 

зростання активності процесів ліпопероксидації і компенсаторне підвищення 

активності ферментів антиоксидантної системи в легенях (на 1-у і 7-у доби) 

та наступне виснаження антиоксидантного захисту на 14-у добу 

експерименту.  

Доведено, що на усіх етапах (1-а, 7-а і 14-а доби) розвитку пневмонії 

на тлі адреналінового пошкодження міокарда відбувається активація 

вільнорадикального окиснення ліпідів та зростання активності каталази в 

крові лише на 7-у добу експерименту. Виявлено суттєве зростання 

показників фагоцитарної активності лейкоцитів у периферичній крові, 

особливо на 1-у добу  спостереження при пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда. На 14-у добу розвитку пневмонії показники 
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фагоцитозу наближалися до рівня інтактних тварин. Вперше доведена 

коригуюча дія корвітину на показники прооксидантної (знижується вміст 

малонового діальдегіду і дієнових кон’югатів у легенях і міокарді) та 

антиоксидантної системи (зростає активність каталази в міокарді і легенях) за 

умов розвитку пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда.    

Практичне значення отриманих результатів. Отримані результати 

розширюють існуючі уявлення про патогенез пневмонії на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда і можуть бути використані в 

подальшій науково-дослідній та педагогічній роботі. Патогенетичне 

обґрунтування ефективності препарату корвітину при лікуванні пневмонії 

дозволяє рекомендувати його для подальшого дослідження та можливого 

впровадження в клініку з метою включення його до комплексної терапії і 

розробки методичних рекомендацій.  

Результати дослідження впроваджені у навчальний процес на 

кафедрах патологічної фізіології Івано-Франківського національного 

медичного університету, державного вищого навчального закладу 

“Тернопільський державний медичний університет імені 

І.Я.Горбачевського”, на кафедрі анатомії, фізіології та патології Львівського 

медичного інституту, на кафедрах фармакології та патологічної фізіології 

Львівського національного медичного університету імені Данила 

Галицького, що підтверджено актами впровадження. 

Особистий внесок здобувача. Автором відповідно до поставленої 

мети і завдань дослідження самостійно було проведено пошук, огляд 

літератури за темою роботи, виконано усю експериментальну роботу, 

статистично опрацьовано одержані результати, написано та оформлено 

дисертацію та автореферат. Висновки сформульовані разом із науковим 

керівником. Дисертаційна робота є особистою науковою працею здобувача. 

У наукових працях, опублікованих в співавторстві, а також в актах 

впровадження, які стосуються науково-практичної новизни, викладено дані, 

що отримані автором у процесі виконання дисертаційної роботи. 
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Апробація результатів дисертації. Основні результати роботи 

оприлюднені та обговорені на Всеукраїнській науково-практичний 

конференції з міжнародною участю «Сучасні аспекти медицини і фармації» 

(Запоріжжя, 2011), на науково-практичній конференції «Креативні напрямки 

в діагностиці, патогенезі та лікуванні внутрішніх хвороб» (Запоріжжя, 2011), 

на ІІ Міжнародній науково-практичній конференції молодих вчених 

«Актуальні питання експериментальної, клінічної та профілактичної 

медицини» (Вінниця, 2011), на XVII Міжнародній і ІХ спеціалізованій 

виставках «Новітні науково-навчальні досягнення медицини транспорту» 

(Миколаїв, 2011), на Х читаннях ім.В.В.Підвисоцького (Одеса, 2011).      

Публікації. Результати дисертації викладено у 9  друкованих працях, з 

них  4  – у наукових фахових виданнях України, 5 тез доповідей на   вітчизняних 

і міжнародних науково-практичних конференціях. 
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РОЗДІЛ 1 

CУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ 

РОЗВИТКУ ПНЕВМОНІЇ І АДРЕНАЛІНОВОГО ПОШКОДЖЕННЯ 

МІОКАРДА. КОРОТКА ХАРАКТЕРИСТИКА КОРВІТИНУ (ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ)   

 

1.1. Патогенез пневмонії  

 

Одними з найбільш поширених захворювань людства залишаються 

хвороби органів дихання, котрі займають чільні місця за кількістю днів 

непрацездатності, інвалідизації населення та смертності, що завдають 

значних економічних збитків [65, 103, 122, 130, 147, 148, 159, 160].  

Пневмонія займає 30-40 % від усіх захворювань легень, а у структурі 

загальної захворюваності – лише 0,33 % [9, 99, 100, 161].  

На сьогодні уже відомі етіологічні фактори пневмонії, проте є до кінця 

не вивченим є її патогенез. У механізмі її розвитку важливу роль відіграє 

інфекційний збудник, який потрапляє із зовнішнього середовища у легені. 

Бронхогенний шлях, окрім гематогенного і лімфогенного, є найчастішим для 

проникнення інфекції в респіраторні відділи легень і вважається основним 

(86 % випадків) для розвитку як позалікарняної, так і госпітальної пневмонії 

[122, 131, 162, 163, 238]. При цьому суттєву роль відіграють здатність 

окремих мікроорганізмів (гемофільна паличка) до адгезії на поверхні 

бронхіального та альвеолярного епітелію. Здебільшого збудники 

розмножуються на слизовій оболонці верхніх дихальних шляхів, а потім 

звідси потрапляють у бронхи та легені. Як правило, відбувається 

мікроаспірація секрету ротоглотки та вдихання аерозолю, який містить 

мікроорганізми. Для того, щоб інфекція далі потрапляла через бронхи в 

альвеоли необхідні наявність дефектів бронхів як вродженого, так і набутого 

характеру, що впливають на елімінацію інфекційного агенту. За умови 

нормального функціонування механізмів “самоочищення” трахеї та бронхів 
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аспірованний секрет видаляється і не викликає розвиток пневмонії. У разі їх 

порушення виникає гостре запалення легень [66, 104, 114, 151, 169, 170, 234]. 

Інші, гематогенний та лімфогенний шляхи інфікування респіраторного 

тракту зустрічаються лише за наявності вторинних пневмоній. Гематогенний 

шлях розвитку пневмонії спостерігається при загальноінфекційних 

захворюваннях, сепсисі, ендокардиті тристулкового клапану, септичному 

тромбофлебіті тазових вен. Здебільшого можливості лімфогенного 

розповсюдження інфекції з наступним розвитком пневмонії спостерігаються 

у разі поранення грудної клітки [63, 172, 181, 212, 233]. 

Відомо, що існує ще один шлях проникнення інфекції у легені. Це 

безпосереднє поширення її з сусідніх уражених органів – per contimunatem 

(при абсцесі печінки). Надходження збудника пневмонії в легені може бути 

як екзогенним, так і ендогенним шляхами [171, 174, 184, 211]. 

В патогенезі гострих пневмоній суттєве значення мають специфічні та 

неспецифічні реакції організму, що скеровані на знищення збудника хвороби 

[8, 86, 92, 103, 106, 175, 185, 186, 216, 230]. 

У розвитку пневмонії вирішальне значення має система місцевого 

бронхопульмонального захисту та захисні фактори організму. До місцевої 

бронхопульмональної системи захисту відносять: бронхопульмоногенну 

імунну систему, мукоціліарний транспорт, протиінфекційні фактори 

бронхіального секрету (лізоцим, лактоферин, інтерферон); альвеолярні 

макрофаги, сурфактант [241, 242]. Відомо, що при пневмонії знижується 

ефективність місцевих факторів імунного захисту – активність лізоциму, 

лактоферину, секреторного Ig A, зменшується концентрація антитіл [65, 179, 

229]. Спостерігається зниження рівня гуморальних імунних факторів – Ig A, 

M, G у разі затяжного перебігу пневмоній. Відбувається зниження також 

показників клітинного імунітету – фагоцитарної активності лейкоцитів та 

альвеолярних макрофагів [92, 176, 177, 190, 228, 235]. Це сприяє 

внутрішньоклітинному паразитуванню мікроорганізмів та вірусів, 

дисемінації та прогресуванню запального процесу легенях. Такі зміни 
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можуть передувати розвитку пневмонії, особливо в осіб з хронічним 

бронхітом, пневмосклерозом, які тривалий період палять, або виникати в 

процесі формування гострої інфекції в бронхах і легенях. Це особливо є 

характерним для гострої респіраторної вірусної інфекції, яка пригнічує як 

гуморальні, так і клітинні механізми імунітету, викликає функціональні і 

морфологічні зміни миготливого епітелію, порушує дренажну функцію 

бронхів та мукоціліарного кліренсу [95, 261, 262]. Аспіровані віруси 

проникають в епітеліальні клітини верхніх дихальних шляхів і бронхів, 

викликаючи їх некроз. Уражені епітеліальні клітини злущуються, а 

деепітелізовані поверхні, особливо у разі порушенного мукоціліарного 

кліренсу та зниженої фагоцитарної активності нейтрофілів і альвеолярних 

макрофагів інфікуються бактеріями. Це призводить до запалення стінок 

трахеї, бронхів, бронхіол, сприятливих мов для розвитку та прогресування 

пневмонії [95, 120, 152, 168, 180]. 

Оцінюючи імунологічний статус хворого на пневмонію, необхідно 

враховувати зв’язок захворювання з перенесеною вірусною інфекцією, 

збільшенням вмісту Т-супресорів та зменшенням кількості Т-хелперів [92, 

135, 136, 182, 183, 226, 246]. 

Для циклічного перебігу пневмонії з перших днів захворювання 

характерним є виявлення бактеріального антигену в зростаючих титрах з 

поступовим зниженням його рівня до 20-25 дня хвороби (тобто в період 

клінічного одужання) при одночасному інтенсивному підвищенні вмісту 

протимікробних антитіл після 10-го дня хвороби. Більше ніж у половини 

хворих на пневмонію спостерігається зниження числа і активності Т-

лімфоцитів, процент фагоцитованих клітин, фагоцитарного індексу і числа 

лізосом в моноцитах. При цьому зменшується вміст В-клітин, який 

виявлений лише у 14,3 % випадків [114, 120, 150, 227, 247]. 

Роботою [150, 151] встановлено зростання числа Т-лімфоцитів у крові 

при пневмонії, а з розвитком затяжного перебігу та наявності бронхоектазів – 

зменшувалось. 
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Відомо, що гострий перебіг пневмонії завжди супроводжується 

підвищенням активності інгібітора трипсину. У хворих з низькою активністю 

трипсину на початку хвороби розрішення пневмонії затягується, активність 

інгібітора трипсину не нормалізується впродовж 3-4 тижнів [1, 5, 38]. 

У хворих з пневмонією на 21-30-й день хвороби спостерігалось 

зниження в крові вмісту гаптоглобіну і мукопротеїну. У пацієнтів із 

затяжним перебігом захворювання ці показники підвищувались у крові. 

Нормалізація рівня гаптоглобіну і мукопротеїну свідчить про повне 

відновлення структури порушеної тканини або ремісію захворювання. 

Окремі автори вважають, що провідну роль в патогенезі пневмонії 

мають фактори, які порушують динамічну рівновагу між макро- і 

мікроорганізмами [9, 48, 164, 165]. 

Найчастіше такими факторами є переохолодження (розлад 

мікроциркуляції і порушення мукоціліарного кліренсу), і гостра 

респіраторно-вірусна інфекція (пригнічення місцевих захисних факторів), 

вогнищева інфекція, перевтома, гіповітаміноз, стрес, які знижують 

резистентність організму [48, 120, 195, 197, 249, 252]. 

Бактерії, які потрапили в респіраторну зону і не зустріли протидії, 

інтенсивно репродукуються та активізуються. Наприклад пневмокок, що 

виділяє ферменти (гемолізини, гіалуронідазу і лейкоцидин) призводить до 

різкого порушення судинної проникності та розвитку альвеолярної ексудації 

[209, 211]. На даному етапі інфекція розповсюджується від альвеоли до 

альвеоли через пори Кона, а також через канали Ламберта, які з’єднюють 

бронхіоли з альвеолами суміжних ацинусів, що розміщено поблизу. Цей 

процес образно порівнюють з “розстіканням масляної плями на папері” [114, 

151]. Обмежують міграцію мікроорганізмів лише щільні листки вісцеральної 

плеври. У зв’язку з цим, запальний процес навіть при крупозній пневмонії 

обмежується лише однією часткою. В альвеолах ексудативний процес 

проходить декілька фаз, який характеризується послідовним потраплянням у 

просвіт плазми і відкладання фібрину, виходом еритроцитів і лейкоцитів. 
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Патологоанатоми називають цю стадію приливу, червоного та сірого 

опечінкування. Період підвищеної судинної проникності супроводжується 

потраплянням в артеріальну кров збудників та їх токсинів [1, 5, 9, 114, 166, 

167, 206, 208, 210, 240, 245, 251, 265]. 

Початковий період захворювання таким чином характеризується 

транзиторною бактеріємією артеріального русла, при якій відбувається 

санація крові в капілярній сітці. Це зазвичай не дає можливості розвиватись 

гематогенному реінфекуванню легенів. Зумовлена гіперергічна реакція при 

крупозній пневмонії анафілактоїдною відповіддю сенсибілізованого 

організму до пневмокока, якщо розповсюдження збудника відбувається 

здебільшого перибронхіально, тоді надалі трансальвеолярна міграція є 

блокована мобілізованими захисними резервами, або в результаті 

своєчасного лікування, пневмонічний процес локалізується на рівні вогнищ, 

які мають розміри 1-2 см в діаметрі з тенденцією до злиття. Зона інфільтрації 

у таких випадках не перевищує 1-2 сегменти, а ділянка подразнення плеври 

відповідає площі проекції цих сегментів. Реакція організму в таких випадках 

характеризується як нормо або гіпоергічна [120, 197, 198, 199, 253, 255, 256]. 

Після зменшення ексудації наступає фаза зниженої судинної 

проникності, доходячи аж до інтенсивності капілярного кровообігу не лише в 

інфільтративній зоні, але і перифокально, прилеглих до вогнища ділянках 

легеневої тканини. Цей період характеризується прогресивним зменшенням 

інтоксикаційних ознак і відповідає початку розрішення пневмонічного 

процесу [9, 95, 114, 188, 189, 191, 201, 257]. 

Важливе значення у механізмах розвитку пневмонії має розвиток 

сенсибілізації організму до інфекційних агентів – збудників захворювання, 

вираженість якої визначає особливості клінічного перебігу пневмонії. 

Відомо, що крупозну пневмонію розглядають як прояв гіперергічної реакції 

організму, в цей же час як нормо або гіпоергічна реакція супроводжується 

розвитком вогнищевої пневмонії. Адекватна імунна реакція організму, 

утворення специфічних антиінфекційних антитіл має подвійне патогенетичне 
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значення. Це сприяє загибелі збудника хвороби, з іншого боку і в цьому 

напрямі діють і неспецифічні реакції організму – підвищення фагоцитарної 

активності лейкоцитів, комплементарної, лізоцимної та бактерицидної 

активності сироватки. Формуються імунні комплекси, які складаються з 

інфекційного антигену (збудника захорювання) і антитіла до нього, що 

активізують систему комплементу і викликають розвиток імунозапальних 

реакцій в легеневій тканині [3, 48, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 58, 192, 193]. 

У патогенезі пневмонії важливу роль відіграє система гемокоагуляції та 

фібринолізу. Відомо, що посилення гемокоагулюючої та пригнічення 

фібринолітичної активності сприяє обмеженню зони запалення. Порушення 

балансу між утворенням фібрину та його руйнуванням, то це призводить до 

розвитку ускладнень [260, 263]. Переважання процесів розчинення та 

елімінації фібрину викликає деструкцію легеневої тканини, кровохаркання, 

легеневу кровотечу, поширення запального інфільтрату. За умови 

переважання фібриногенезу це викликає карніфікацію легеневої паренхіми, 

утворення плевральних спайок та обструкцію бронхів [114, 195, 196, 258, 

259]. Здебільшого гіперфібриногенемія є місцевою, що призводить до 

утворення тромбоцитарних емболів, які зумовлюють локальні геморагічні 

некрози легеневої тканини [12, 95, 120, 200, 202, 264]. 

Результатами клінічних досліджень показано, що однією з важливих 

ланок патогенезу пневмонії є зміни вмісту мікроелементів, які приймають 

участь в транспорті кисню, тканинному диханні, процесах дезінтоксикації та 

репарації [95]. Автори описували виражений дефіцит міді, при гострій 

пневмонії пояснюють тим, що мідь є каталізатором багатьох біологічних 

процесів і посилено він витрачається для синтезу молекул церулоплазміну, 

активність якого при цьому захворювання підвищується [95]. 

Виявлено, що при пневмонії, особливо в період вираженої клінічної 

картини, зростання концентрації заліза в організмі. Це очевидно пов’язано з 

тим, що частина цього мікроелементу відкладається в печінці (депо) і в ній 

синтезуються складні залізовмісні органічні сполуки, які використовуються 
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для нормалізації порушених окисно-відновних процесів. Зростання 

активності карбоангідрази в крові та збільшення вмісту цинку в організмі 

розглядається к одна з компенсаторних реакцій, що сприяє виведенню 

вуглекислоти з крові та збільшення її дихальної активності [95]. 

У хворих на ГП підвищення вмісту кобальту має складний 

компенсаторно-захисний механізм, який спрямований на стимуляцію 

імуногенезу [95, 96]. 

Має значення у розвитку пневмонії підвищення проникності капілярів 

та лізосомних мембран, які виникають під дією бактеріальних токсинів. Це 

призводить до зростання активності лізосомальних ферментів у сироватці 

крові [76, 77, 80, 120]. 

У механізмах розвитку пневмонії важливе значення має перекисне 

окиснення ліпідів. Виявлено прямий зв’язок та залежність між гостротою 

(важкістю) запальної реакції та ступенем активації ПОЛ – насамперед 

безпосередньо у вогнищі запалення, а також в гуморальних середовищах 

організму – крові, плазмі, лімфі, спинномозковій рідині, куди ці продукти 

потрапляють вторинно із запального вогнища [2, 6, 7, 11, 28, 32, 33]. У таких 

випадках етіологія запалення, ділянка ураження, участь мікроорганізмів 

(асептичне або інфекційне запалення) відіграє лише вторинну роль – реакція 

активації ПОЛ завжди присутня. Ці результати ще раз підкреслюють 

універсальність реакції активації ПОЛ як патогенетичної ланки стресу, 

одним з видів якого є запалення [35, 36, 41, 94, 99, 122]. Відомо,  що ступінь 

активізації ПОЛ при запальних захворюваннях проявляється насамперед 

зростанням кількості первинних продуктів ПОЛ (вільних радикалів, 

гідропероксидів, ліпідних пероксидів) і свідчить про гостроту та важкість 

запалення. Встановлено, що ранній період розвитку запального процесу 

характеризується реактивним компенсаторним збільшенням антиоксидантної 

активності, вмістом відновленого глютатіону та інших ендогенних 

антиоксидантів, який змінюється їх зниженням у разі довготривалого 

запалення [10, 22, 39, 46, 47, 84, 85, 87, 88]. 
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Відомо з літературних джерел, що за умов розвитку запалення, алергії, 

стресу порушується рівновага між прооксидантною і антиоксидантною 

системами [115, 116, 117, 118, 119, 121, 124, 218, 220]. Таким чином, можна 

стверджувати, що активізація ПОЛ – невід’ємна складова частина, важлива 

ланка запального процесу, яка відображає і характеризує його гостроту, 

важкість, особливість перебігу, ефективність лікувальних заходів [154, 155]. 

Дія бактеріальних токсинів, медіаторів запалення, гіпоксія створює умови 

для підсилення окиснення ліпідів клітинних мембран, активізації ендогенних 

фосфоліпаз, зниження антиоксидантів [85, 94, 120, 221, 223]. Деструкція 

мембранних структур супроводжується накопиченням токсичних продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів: перекисів, гідроперекисів, жирних кислот, 

лізофосфоліпідів. Виявлено, що у хворих на ГП значно активізується ПОЛ, 

при цьому утворюються вільні радикали і перекисні сполуки. Останні 

спричиняють безпосередній пошкоджуючий вплив на легеневу тканину, 

сприяють розвитку в ній запального процесу. Разом з тим, продукти ПОЛ 

підвищують проникність лізосомальних мембран легеневої тканини, що 

призводить до виходу з лізосом протеолітичних ферментів, які мають 

пошкоджуючи дію на клітини. Встановлено, що продукти ПОЛ значно 

знижують активність основного інгібітора протеаз – α1 – антитрипсину [134, 

156, 224, 225]. Активізація ПОЛ і висока активність протеліозу створюють 

сприятливі умови для розвитку пневмонії [156]. При пневмонії виявлено 

виражену активізацію процесів ПОЛ, яка проявлялась підвищенням вмісту 

дієнових кон’югат і малонового диальдегіду та зниженням активності 

супероксиддисмутази у крові хворих. У хворих на крупозну пневмонію 

встановлено нестабільність мембран та дефіцит ендогенних антиоксидантів в 

плазмі крові є вищим ніж у пацієнтів з вогнищевою пневмонією. 

Дослідження мембранодеструктивних змін дозволяє більш точніше 

визначити завершеність запального процесу в легенях та обґрунтувати 

лікувальне застосування антиоксидантів [108, 120].  

У роботі визначалась інтенсивність процесів пероксидації (початкового 
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та завершального етапів) та стан антиоксидантної системи у хворих на 

пневмонію у різні періоди її розвитку [107, 108, 109]. Встановлено, що вміст 

дієнових кон’югат та малонового диальдегіду в сироватці крові на першу 

добу розвитку захворювання зростав. Водночас з цим підвищувалась 

активність ферментів антиоксидантної системи. Рівень каталази і 

супероксиддисмутази зростав в крові хворих  в порівнянні з групою здорових 

осіб. Великої уваги заслуговують  зміни  співвідношення  між активністю 

супероксиддисмутази і вмістом дієнових кон’югат, яке характеризує баланс 

між утворенням продуктів пероксидного окиснення ліпідів та можливостями 

їх утилізації. Так на першу добу від початку захворювання не виявлено 

статистично достовірних  відмінностей між показниками хворих на 

пневмонію та здоровими особами. Одержані дані свідчать про достатню 

функціональну здатність ферментативної ланки антиоксидантної системи 

елімінувати продукти ПОЛ [107, 108]. 

Виявлено, що через 4 доби від початку захворювання  у сироватці крові 

хворих виявлено подальше збільшення вмісту ДК і малонового диальдегіду. 

Поряд з цим активність каталази зростала, а показники супероксиддисмутази 

знижувалась порівняно з контрольними величинами [109].   

Встановлено, що на пізньому етапі  розвитку пневмонії (10-а доба) в 

сироватці крові пацієнтів відбувалось подальше накопичення продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів.  Водночас на відміну від попередніх 

показників активність каталази та супероксиддисмутази знаходилась на рівні 

контрольних величин здорових осіб [108].  

Одержані результати дозволяють констатувати про те, що процеси 

пероксидації ліпідів (утворення їх продуктів) значно перевищують 

можливості ферментативної ланки антиоксидантної  системи [107, 108, 109]. 

Отже, дослідження показників пероксидного окиснення ліпідів та 

окремих ферментів антиоксидантної системи у сироватці крові хворих на 

пневмонію показало зростання вмісту дієнових кон’югат і малонового 

диальдегіду та зниження активності каталази і супероксиддисмутази 
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особливо на 4 та 10 доби розвитку захворювання. Ці дані дають змогу  

охарактеризувати окремі патофізіологічні механізми розвитку пневмонії 

(прооксидантно-антиоксидантні процеси) в різні періоди формування 

захворювання, мати ширше уявлення про патогенез, удосконалити 

діагностику і обґрунтувати один з напрямків комплексної патогенетичної 

терапії, яка б була спрямована в кінцевому результаті на одужання хворого 

[120]. 

В роботі вивчалась також інтенсивність процесів пероксидного 

окиснення ліпідів за допомогою дослідження дієнових кон’югат та 

малонового диальдегіду у сироватці крові хворих при пневмонії в залежності 

від ураження запальним процесом цілої частки легені та окремих  її сегментів 

[107]. 

Результати дослідження показали, що у хворих на крупозну пневмонію 

спостерігається значне підвищення вмісту дієнових кон’югат та малонового 

диальдегіду в порівнянні з контролем. Подібний процес простежується також 

у пацієнтів з меншою площею запального ураження легенів при вогнищевій 

пневмонії. Досліджувані тести у цій групі теж зростають, проте 

спостерігаються дещо нижчі величини ніж при крупозній пневмонії [109]. 

Цей факт пояснюється тим, що за умови розвитку запального процесу в 

легенях, який охоплює цілу частку, відбуваються більш глибокі гіпоксичні 

процеси, ніж при ураженні лише сегментів. Це, очевидно, суттєво впливає на 

інтенсифікацію утворення продуктів пероксидного окиснення ліпідів [108]. 

Результати дослідження активності супероксиддисмутази і каталази у 

сироватці крові хворих на пневмонію показали більш суттєве зниження при 

крупозній, ніж у пацієнтів з вогнищевою пневмоніями, порівняно з 

контролем, що свідчить про пригнічення ферментативної ланки 

антиоксидантної системи, яка нездатна повністю нейтралізувати продукти 

утворення пероксидного окиснення ліпідів [107]. 

Таким чином проведені дослідження авторами [107, 108, 109] 

показують, що у хворих на крупозну на відміну від вогнищевої пневмонії 
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спостерігається більш висока активізація процесів пероксидного окиснення 

ліпідів та суттєвіше пригнічення активності ферментів антиоксидантної 

системи. Одержані дані свідчать про те, що, очевидно, механізми 

пошкодження переважають над механізмами захисту у хворих на крупозну 

пневмонію і запальний процес на нашу думку в легенях може набувати 

затяжного характеру, який потребуватиме  більш інтенсивнішої комплексної 

терапії ніж у хворих на вогнищеву пневмонію. 

І.В.Поліянц [107, 108, 109] встановила, що у хворих  чоловіків на 

пневмонію зростала інтенсивність процесів пероксидації ліпідів.  

Всупереч цьому активність супероксиддисмутази і каталази 

знижувалась у сироватці крові. Одержані результати показують, що у 

чоловіків відбувається інтенсивне утворення продуктів ПОЛ та 

неспроможність ферментативної ланки їх утилізувати. 

У хворих жінок на пневмонію спостерігається  підвищення рівня 

дієнових кон’югат та малонового диальдегіду. Активність ферментів 

антиоксидантного захисту навпаки знижувалась.  

Отже, проведені дослідження виявили, що у хворих чоловіків 

містилося у сироватці крові більше дієнових кон’югат та малонового 

диальдегіду, активність супероксиддисмутази і каталази була нижчою, ніж у 

жінок хворих на пневмонію. Таким чином, можливості ферментативної ланки 

антиоксидантної системи елімінувати продукти пероксидного окиснення 

ліпідів є вищими у жінок хворих на пневмонію ніж у чоловіків. З цього 

приводу можна висловити думку про те, що у жінок, очевидно, легше і 

швидше перебігає запальний процес в легенях, ніж у чоловіків, тому, що в 

останніх механізми пошкодження значно переважають механізми захисту 

організму [107, 108]. 

Ферменти є одним з неспецифічних показників загальнофізіологічної 

реактивності організму. Відомо з літературних джерел, що трансферази 

широко розповсюджені в таких тканинах органів людини, як серце, печінка, 
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скелетні м’язи, нирки і менше їх є у легенях та підшлунковій залозі, селезінці 

[11, 122]. 

У клініці внутрішніх хвороб дослідження ферментів у крові проводять 

з метою встановлення діагнозу, оцінки ефективності лікування та ступеня 

видужання [11, 104]. Автори [11, 104] вважають, що немає жодного 

ферменту, механізм дії якого був би до кінця з’ясованим. Проте здебільшого 

усі схеми розглядаються як „гіпотетичні” або погоджуються з отриманими 

даними. Тому немає абсолютних аргументів вважати, що вони відображають 

істинний процес. 

Причиною ферментемії вважають пошкодження мембран та 

збільшення їх проникності для внутрішньоклітинних ферментів. Останні, як 

відомо з літератури можуть з’являтися у циркулюючій крові, виходячи з 

пошкоджених тканин [86, 106]. 

Встановлено, що активність трансфераз у сироватці крові хворих на 

гостру пневмонію залежить від тривалості запального процесу показало 

однонаправленість змін – підвищення АСТ і АЛТ у пацієнтів з пізніми 

термінами захворювання, що свідчить про розвиток гіперферментемії, яка 

очевидно є наслідком пошкодження клітин або збільшення продукції 

ферментів у тканинах, які є багатими на них [107, 120]. Одержані результати 

дали можливість виявити зміни активності трансфераз у хворих при ГП лише 

з тривалим перебігом захворювання, а також оцінити, що ці процеси, які 

пов’язані з порушеннями ферментативної активності не є першочерговими, 

основними в патогенетичній ланці цього легеневого захворювання [107, 108]. 

Вважається, що одним з провідних механізмів пошкодження клітин може 

бути насамперед активізація процесів пероксидного окиснення ліпідів через 

те, що показники, які характеризують стан прооксидантної та 

антиоксидантної систем зазнають суттєвих змін у хворих на ГП уже з перших 

днів захворювання. Згодом, як видно з вищевикладеного матеріалу, через 10 

діб розвитку запального процесу в легенях очевидно пошкоджуються 

клітини, з яких у кров виділяються ферменти [107, 108, 109]. 
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Відомо, що гіпоксія та запальний процес у легенях при пневмонії 

викликають підсилення процесів пероксидного окиснення ліпідів, які 

дестабілізують мембрани мітохондрій та лізосом і супроводжуються виходом 

ферментів з клітин у кров [76]. 

Виявлено зростання активності трансфераз у сироватці крові в 

залежності від величини запального процесу в легенях при крупозній в цей 

же час ці показники були менш високими, проте зростали, ніж при 

вогнищевій пневмонії в порівнянні з контролем [107]. 

І.В.Поліянц [108, 109] встановила, що рівень активності АСТ і АЛТ 

залежить від величини запального процесу в легенях, а саме у хворих на 

крупозну  пневмонію, при якій уражається ціла частка органу призводить до 

вищих показників гіперферментемії ніж у пацієнтів з вогнищевою 

пневмонією, в яких є локальний запальний процес у межах сегменту, 

часточки або ацинуса спостерігається незначне підвищення ферментів у 

сироватці крові [120].  

Відомо з літературних джерел, що електроліти приймають активну 

участь в алергічних, запальних процесах, при гіпоксії [32, 76, 86]. 

Встановлено, що рівень електролітів (калію, натрію та кальцію) у 

сироватці крові хворих на ГП, якщо запальний процес тривав відносно 

короткий час (до 1 доби) не спостерігається суттєвих змін електролітного 

обміну. Змінювався рівень натрію – він почав помірно зростати і досягнув 

найвищих величин у пацієнтів з тривалістю захворювання на 10 добу. 

Водночас у цьому періоді ГП рівень калію знижується [108]. 

Встановлено, що рівень кальцію, калію та натрію при гострій 

вогнищевій пневмонії у сироватці крові не відрізнявся від контрольних 

величин. Натомість у хворих з крупозною пневмонією, в яких уражається як 

правило ціла частка органу спостерігається зниження калію та підвищення 

вмісту натрію у крові порівнянні з контролем. Виключення  становить 

кальцій, який не змінюється у хворих при крупозній пневмонії [107]. 
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Отже, автор виявила, що величина (площа) запального ураження легень 

впливає на рівень калію та натрію у сироватці крові хворих на ГП і не 

викликає суттєвих змін по відношенні до вмісту кальцію [107, 108]. 

Важливу роль в протиінфекційному захисті організму відіграють 

фактори неспецифічної резистентності. Поліморфно-ядерні лейкоцити (ПЯЛ) 

– одні з провідних ланок цієї системи [86, 106]. Вони складають біля 60 % від усіх 

циркулюючих лейкоцитів периферичної крові. Нейтрофіли разом з макрофагами 

приймають активну участь в поглинання та дезінтеграції антигенів, інфекційних 

агентів, які продукують ряд противірусних і бактерицидних речовин, 

медіаторів. Виконуючи важливе призначення в реакціях запалення, ПЯЛ 

інтегрують їх з імунними реакціями. Значно поглибились і розширились знання 

за останнє десятиліття про бактерицидні та імунні механізми поліморфно-

ядерних лейкоцитів. Власне на цьому грунті появилась низка нових методів 

виявлення функціонального стану цих клітин. Проводячи аналіз літератури з 

даного питання слід відмітити, що здебільшого для вивчення ПЯЛ при 

захворюваннях запального характеру використовують комплексний підхід. Це 

дає можливість з'ясувати взаємозв'язок різних параметрів складної 

бактерицидної системи ПЯЛ [86, 106]. 

Переважно більшу частину популяцій поліморфно-ядерних лейкоцитів 

складають нейтрофільні гранулоцити. Найважливішими їх функціями є 

хемотаксис, фагоцитоз та секреція. Активізація нейтрофілів здійснюється під 

впливом фагоцитованих частин або клітин мікроорганізмів, імунних 

комплексів, компонентів комплементу [86, 106]. Активовані нейтрофіли є 

продуцентами ферментів, які відповідають за безпосереднє пошкодження 

тканин при імунних запальних процесах. Нейтрофіли беруть участь в реалізації 

імунокомплексного механізму пошкодження тканин. Вони відіграють суттєву 

роль в запальних та алергічних реакціях і є наслідком активації імунної системи. 

У нейтрофілів процес фагоцитозу так, як і у макрофагів, складається з шести 

етапів. Проте нейтрофіл суттєво відрізняється за своєю функцією від 

макрофага. Нейтрофіл фагоцитує лише один раз і після цього гине. Макрофаг 
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зазначену функцію виконує багато разів. У вогнище запалення, нейтрофіл 

потрапляє першим. Власне тут вони виділяють БАР, які стимулюють перехід у 

вогнище моноцитів, еозинофілів, лімфоцитів, базофілів. Разом з тим 

нейтрофіли здійснюють активізацію цих клітин [86, 106]. 

НСТ-тест був уперше застосований у клінічній практиці Park (1968) для 

проведення диференціальної діагностики бактеріальних та небактеріальних 

захворювань. Пізніше доведено, що цей тест є одним з об’єктивних 

показників для оцінювання функціонального стану ПЯЛ. Відомо, що у 

здорових людей лише невелика частина нейтрофілів (4-14%) має здатність 

спонтанно відновлювати солі тетразолію. За умови розвитку бактеріальних 

інфекцій відбувається активізація нейтрофілів і відповідно збільшується число 

“робочих клітин”. Це явище супроводжується функціональним підвищенням 

активності компонентів ІМС (інтерлейкоцитомікробоцидної системи) – яке 

призводить до зростання числа нейтрофілів, що здатні відновлювати солі 

тетразолію. Власне визначити стан ІМС можна за допомогою дослідження 

НСТ-тесту [26, 86, 120]. 

Встановлено, що ПЯЛ приймають активну участь  у формуванні ГП, а 

також свідчать про стимуляцію метаболічних процесів у лейкоцитах. В 

роботі виявлено зростання показників ФАЛ і НСТ-тесту, які були найвищими 

у хворих на ГП з пізніми термінами захворювання і є досить чутливими 

індикаторами запального процесу в легенях. Ці показники мають високу 

діагностичну цінність при даній легеневій патології, а також дозволяють 

характеризувати ступінь активності запального процесу, стан виліковності і 

одужання хворого [108].   

Відомо, що при гіпоксичних, запальних та алергічних захворюваннях 

підвищуються показники пошкодження нейтрофілів (ППН) та лімфоцитів 

(ППЛ). Тести для визначення показників пошкодження нейтрофілів і лімфоцитів 

запропоновані В.А.Фрадкином ще у 1962 році, широко застосовуються в 

клінічних та експериментальних дослідженнях. Автор [122] вважає, що за 

допомогою ППН можна вивчати деякі механізми пошкодження клітин. 
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Встановлено, що ППН зростав у хворих при гострій пневмонії у ранні 

та пізні періоди розвитку захворювання, в порівнянні з контролем, що 

свідчить про наявність клітинних механізмів пошкодження нейтрофілів, які 

були найбільш виражені у пацієнтів з тривалістю захворювання до однієї 

доби [107, 108]. 

У патогенезі різних інфекційних захворювань у тому числі і при 

пневмонії бере участь алергічний компонент [120, 122]. З огляду на це 

підвищення показників – ППН і ППЛ при гострій пневмонії можна пояснити 

дією на нейтрофіли та лімфоцити імунного  комплексу антиген-антитіло. 

Сьогодні розрізняють “первинні” інфекції, викликані вірусами, з якими 

організм раніше не зустрічався (захворювання у цьому випадку розвивається 

гостро і залишає виражений імунітет) і “вторинні” зумовлені порушеннями 

імунного статусу організму. В основному вторинні запальні ураження 

легень розвиваються на грунті зниження резистентності. У цьому контексті 

стає очевидним і набуває важливого значення стан імунологічної реактивності 

при запальних процесах органів дихання. 

Імунна система активно приймає участь в механізмах захисту організму, 

складається з чотирьох основних компонентів: 1) гуморального імунітету (В-

клітин); 2) клітинно-опосередкованого імунітету (Т-клітин); 3) фагоцитарних 

клітин ретикулоендотеліальної системи і 4) комплементу [107, 120, 147]. 

Автор [147, 148] вважає, що дія захисних сил організму зумовлена трьома 

загальними фазами: 1- специфічне і неспецифічне розпізнання чужих антигенів, 

які опосередковані через Т і В-лімфоцити, макрофаги та активізацію 

комплементу за альтернативним шляхом; 2 – ампліфікація запальних реакцій 

із включенням специфічних та неспецифічних ефекторних клітин під дією 

компонентів комплементу і лімфокінів; 3 – участь макрофагів, нейтрофілів і 

лімфоцитів у фазі деструкції антигену. Ці фази у здорової людини відбуваються 

послідовно, переходячи з попередньої на наступну фазу, виконуючи при цьому 

захисну функцію. При порушенні будь-якої із зазначених систем захисту 

організму у людини відбувається розвиток механізмів пошкодження тканин і 
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клінічне проявляється захворюванням. Очевидно, в цьому зв’язку велике 

значення має вивчення специфічних і неспецифічних механізмів 

пошкодження та захисту при гострій пневмонії. Зрозумілим є також факт, що 

розподіл на специфічні та неспецифічні фактори організму носить більше 

теоретичний характер ніж практичний. Більше того, за рядом принципових 

позицій розмежувати ці підсистеми (фактори неспецифічного захисту і 

фактори специфічного реагування) імунітету неможливо. Так як наприклад, 

макрофаги як і фагоцити, відносяться до неспецифічного захисту. В цей же час, 

здійснюючи фагоцитоз, вони включаються у розвиток імунної відповіді, 

виконуючи при цьому імунорегуляторну функцію. Реакції неспецифічного 

захисту і специфічні реакції імунітету (змінюються, дублюються, запускають 

один одного, переплітаються) направляють свої механізми на підтримку 

гомеостазу організму [3, 86]. 

Роботою показано, що вміст Т і В-лімфоцитів у крові хворих  в 

залежності від величини запального процесу в легенях змінювався 

неоднонаправлено. Так при крупозній пневмонії спостерігалося зниження Т-

лімфоцитів та підвищення рівня В-лімфоцитів. Водночас при іншій величині 

запального ураження легень (вогнищева пневмонія) показники Т-лімфоцитів 

також знижувались, проте у меншій ступені вираження, а В-лімфоцити не 

відрізнялись від контрольних величин, ніж при крупозній пневмонії [107, 

108, 109, 150]. Ці результати свідчать про стимуляцію гуморального та 

пригнічення клітинного імунітету, включення неспецифічних механізмів 

захисту, наявність клітинних механізмів пошкодження нейтрофілів і 

лімфоцитів при пневмонії. Такі процеси інтенсивніше перебігають та більше 

виражені у хворих на крупозну пневмонію, особливо з пізніми періодами 

розвитку захворювання ніж у пацієнтів з вогнищевою пневмонією [108]. 

 

1.2. Патогенез адреналінового пошкодження міокарда 

 

Захворювання серцево-судинної системи займають провідне місце за 

розповсюдженням, а 40 % всіх летальних випадків у Європі є наслідком 
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патології кровообігу, здебільшого головною причиною яких є некротичні 

процеси міокарда, що розвинулися як результат метаболічних порушень [50, 

68, 69, 83, 110, 112, 137, 139, 140, 141]. 

Катехоламіни, що є гормонами мозкового шару надниркових залоз та 

важливим нейротрансмітером центральної та периферичної нервової системи 

служать важливими регуляторами життєдіяльності організму в цілому та 

серцево-судинної системи зокрема [83, 142, 143, 231]. 

У 1895 році адреналін був вперше відкритим в екстракті наднирників, а 

у 1901 р. здійснено синтез його кристалічної форми. До групи катехоламінів 

належать норадреналін, дофамін, диоксифенілаланін, тирозин.  

Адренореактивними системами або адренорецепторами називають біохімічні 

системи тканин, які взаємодіють з катехоламінами. На сьогодні виділяють α- 

та β-, а потім α1- і α2-, β1- і β2-адренорецептори [133, 138, 194, 243]. 

У результаті експериментальних та клінічних досліджень виявлено, що 

периферична судиннозвужуюча дія адреналіна пов’язана із стимуляцією α-

адренорецепторів, а подразнення β2-рецепторів викликає бронхо-

розширюючий ефект, сприяє розслабленню м’язів шлунку, кишківника, 

матки. Інотропна (кардіотонічна) дія адреналіну зумовлена їх стимулюючим 

впливом на β1-адренорецептори, які є локалізованими у міокарді, 

викликаючи при цьому значне підвищення сили та частоти серцевих 

скорочень та дилатацію його судин, метаболічні зрушення у бік активації 

аденілатциклази і акумуляції циклічного аденозинмонофосфату. Останній 

активує протеїнкіназу, яка каталізує фосфорилювання низки ферментів, 

значно підсилює обмінні процеси і змінює метаболізм клітин [72, 254]. 

У фізіологічних концентраціях та при короткочасній дії така 

функціональна та метаболічна стимуляція не викликає патологічних 

зрушень. Відбувається це завдяки модуляторним компонентам 

адренергічного ефекту, зокрема таким, як десенситизація рецепторів, 

зменшенням їх густини та дії ендогенних адреноблокаторів. Разом з тим 

встановлено, що при значному і тривалому підвищенню рівня адреналіну у 
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крові, модуляторний компонент виявляється недостатнім, а сама реакція з 

адаптаційно-компенсаторної трансформується в патологічну із стійкими 

метаболічними, структурними та функціональними змінами у кардіоміоцитах 

[145, 146, 194, 266]. 

Однією з головних патогенетичних ланок у розвитку хронічної 

серцевої недостатності є активація симпатико-адреналової системи. 

Накопичено багато клінічних даних, які вказують про зв’язок між спортом і 

розвитком дистрофії міокарда в молодих спортсменів, ризик смерті у яких 

зростає в 10 разів [30, 59]. 

Відомо з літературних джерел, що роль катехоламінів у складному 

ланцюгу перетворень визначається їх кількістю та швидкістю метаболізму. 

Встановлено, що адреналін у великих концентраціях сприяє порушенню 

кровопостачання навіть у незмінених судинах, а за умов стимуляції серцевої 

діяльності та аритмогенної готовності міокарда провокує метаболічний 

дисбаланс у бік більшого використання кисню [83, 137, 250]. Показано, що 

надлишок катехоламінів може на 100 % підвищувати поглинання кисню 

міокардом, а коронарний кровоток зростає лише на 37 %, а робота серця – 

лише на 13 % [83]. 

Таким чином, збільшення коронарного кровотоку є недостатнім для 

забезпечення посиленого кисень-затратного обміну речовин. 

Невідповідність, яка виникає між потребами міокардав кисні і його 

постачанням коронарними судинами, що призводить до гіпоксії міокарда. Це 

спричиняє пригнічення ключової метаболічної ланки життєдіяльності клітин 

серця – енергетичний обмін, який необхідний для забезпечення таких 

енергозатратних функцій, яки механічна, хімічна,електрична, осмотична. 

Зниження синтезу енергії та гальмування енергозалежних процесів є 

причиною функціонально-метаболічних порушень, що є характерним для 

гіпоксії міокарда [37, 178, 204]. 

Однією з головних ланок патогенезу пошкоджень серця є порушення 

процесів енергозабезпечення клітин при введенні великих доз катехоламінів. 
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Біохімічні, функціональні та структурні зміни, які виникають при цьому, 

характеризуються різким збільшенням у кардіоміоцитах концентрації цАМФ 

та іонів кальцію, активацією ПОЛ, що викликає стійкі пошкодження у них [138]. 

Літературні джерела вказують, що очевидна вирішальна пошкоджуюча 

роль відводиться утворенню вільних радикалів та розвитку патології серця на 

ґрунті накопичення перекисно модифікованих ліпопротеїдів [153, 178].  

У результаті нестачі кисню як акцептора електронів в мітоходріях, саме 

до яких спрямовано основний потік кисню з позаклітинного середовища 

(близько 80-90 %) різко пригнічується окиснення субстратів циклу Кребса. 

Це у свою чергу, незворотньо роз’єднує процеси окиснення та 

фосфорулювання, знижуючи концентрацію АТФ, креатинфосфату і 

збільшуючи вміст АМФ, АДФ, креатиніну і неорганічного фосфату, та 

провокує утворення активних форм кисню [101, 102].  

Відомо з літератури, що поява ознак пригнічення енергозалежних 

процесів виникає вже при зниженні вмісту АТФ на 10-15 %, а зменшення її 

вмісту ще на 25-30 % призводить до повного їх припинення [204, 231]. 

Існує інший механізм посиленого утворення активних сполук при 

гострому дефіциті кисню полягає у протеолітичній конверсії 

ксантиндегідрогенази в ксантиноксидазу, яка активно продукує вільно 

радикальні сполуки кисню при окисненні пуринів [214].  

Не є виключеною можливість швидкого утворення кисневих радикалів 

з безпосереднім метаболічним перетворенням адреналіну, кардіотоксичний 

ефект якого може реалізуватися за рахунок перекисної модифікації ліпідного 

бішару мембран [137, 138, 214]. 

На сьогодні доведено в експерименті, що суттєву роль у патогенезі 

гіпоксичного ушкодження міокарда відіграє активація процесів ПОЛ у 

мембранах кардіоміоцитів і ендотеліоцитів, що обумовлює пошкодження їх 

структур, порушення функції мембранозв’язуючих ферментів, підвищенню 

проникності мембран з наступною дезорганізацією роботи клітин та 

порушення функції серця [232, 267]. 
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Відомо, що в умовах дії кардіотоксичної дози адреналіну в міокарді 

щурів відбувається розвиток структурних зворотних і незворотних змін 

кардіоміоцитів та порушень гемодинаміки із пошкодженням судин 

мікроциркуляторного русла. Ураження клітин робочого міокарда та 

мікрокапілярів наростали на 1-3-ю доби і до 14-ї доби відбувалося часткове і 

поступове відновлення вказаних структурних компонентів [105, 239, 244]. 

Встановлено, що ступінь некротичного пошкодження шлуночків серця 

адреналіном залежить від тривалості розвитку патологічного процесу, статі і 

віку тварин. Кардіотоксична доза адреналіну викликає інтенсивніше 

пошкодження міокарда шлуночків дорослих самців порівняно з дорослими 

самками. Старіння сприяє суттєвішому пошкодженню міокарда адреналіном, 

особливо у тварин жіночої статі [31, 70]. 

Результати проведених електронномікроскопічних досліджень, після 

введення адреналіну через 1 годину викликають структурну картину змін 

кардіоміоцитів: розширення простору Т-системи, дилатація 

саркоплазматичного ретикулума, фестончастість сарколеми, гіперскорочення 

міофібрил зі зменшенням довжини саркомеру; лізис міофіламентів, 

ізотропних дисків і елементів саркоплазматичного ретикулума, диспозиції 

протофібрил, просвітління матриксу мітохондрій; порушення цілісності і 

безперервності міофібрил за рахунок лізису одних фрагментів і 

гіперскорочення інших. Виявлено, що більш виражені деструктивні зміни у 

м’язовій оболонці серця відбуваються у гіперергічних тварин. На тлі 

суттєвих судинних розладів встановлено значне пошкодження структур 

саркоплазми (міофібрил, мітохондрій) [13]. 

Значна частина досліджень, присвячених вивченню змін резистентності 

та реактивності організму, які виникають на тлі АПМ. Було показано, що 

адреналінова міокардіодистрофія характеризується суттєвими порушеннями  

імунного гомеостазу організму, диспропорційно зростає вміст основних 

класів імуноглобулінів, рівень циркулюючих імунних комплексів, активність 

комплементу та пригнічується фагоцитарна активність лейкоцитів. Такі 
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зміни були більше виражені у старих тварин, що підтверджується тривалою 

реституцією їх імунологічних параметрів до 14-ї доби експерименту (вміст 

циркулюючих імунних комплексів у старих тварин відносно дорослих був 

вищим на 42,0 %, концентрація Ig А - на 35,2 %, Ig М - на 21,3 %, Ig G - на  

26,6 %, а фагоцитарне число було нижчим на 17,1 %) [239, 244]. Подібні 

результати були отримані і при обстеженні хворих з інфекційними 

захворюваннями, які протікали на тлі хронічної серцевої недостатності [81]. 

Окремі науковці вважають, що виражена дисімуноглобулінемія та 

поліклональна активація імуноглобулінів, зростання кількості ЦІК в перші 

доби після гострої АПМ, є, очевидно, результатом безпосередньої дії 

стресорного гормону адреналіну на імунокомпетентні органи і тканини [236]. 

Результатами досліджень встановлено, що розвиток гострої АПМ 

порушує функціональний стан міокарда, на що вказують достовірні зміни 

показників ЕКГ. Виявлено, що вже через 6 год після пошкодження 

спостерігається тахікардія (зменшення інтервалу RR на 10 % та, відповідно, 

підвищення частоти серцевого скорочення на 11 %). Разом з тим, в тварин з 

модельованою патологією має місце статистично значиме зростання 

систолічного показника за Фогельсоном-Чорногоровим на 12 % стосовно 

контрольних щурів, що є свідченням порушення скоротливої функції серця 

[83, 237].  

Відомо, що пригнічення стану помпувальної функції серця 

відбивається на гемодинаміці організму, на що вказують динаміка плавальної 

проби, яка є достовірним показником рухової активності [83, 222]. АПМ 

призводить до прогресуючого зниження скоротливої функції міокарда. У 

процесі визначення толерантності тварин до фізичного навантаження 

встановлено, що через 1 та 24 год розвитку АПМ середній час тривалості 

плавання щурів зменшувався відповідно на 38 % і 49 % у порівнянні з 

контрольними тваринами [72, 73, 74, 75].  

Слід зазначити, що експериментальна модель АПМ реально відображає 

перебіг гострого ішемічної хвороби серця, її нині широко використовують 
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для тестування та визначення ефективності протекторної дії цілого ряду 

нових фармакологічних засобів, які б могли зменшити пошкоджуючий ефект 

та сприяти швидшій реабілітації таких хворих [70, 71, 72, 91, 128, 129, 236, 

243]. 

 

1.3. Коротка характеристика корвітину  

 

Кверцетин – унікальна сполука рослинного походження, яка володіє 

широким спектром біологічної дії [49, 51, 60, 61].  

У разі використання кверцетину суттєво покращуються показники 

імунітету: підвищується кількість Т-лімфоцитів, число циркулюючих Т-

хелперів/індукторів (CD4), нормалізується їх популяційний склад, 

підвищується фагоцитарна активність нейтрофільних гранулоцитів, 

знижується рівень ЦІК [67, 78, 79, 82, 88, 93, 111]. 

Це потужний антиоксидант через те, що він блокує вільні радикали як 

ендогенного, так і екзогенного походження, шляхом гальмування вільно 

радикальної ліпопероксидації мембран, інгібуючи ключовий фермент 

метаболізму арахідонової кислоти – 5-ліпоксигеназу [125, 126, 127, 132]. 

Кверцетин має антигістамінну дію, яка проявляється в гальмуванні 

синтезу ферментів, відповідальних за дегрануляцію опасистих клітин і викид 

гістаміну [62]. Володіючи протизапальною та протинабряковою дією, 

кверцетин бере участь в обмінних процесах, нормалізує реологічні 

властивості крові, сприяє усуненню сладж-синдрому. Корвітин виявляє 

імуномоделюючі властивості [78, 125, 149]. 

Відомо з літератури, що кверцетин використовують для лікування 

багатьох захворювань в клініці внутрішніх хвороб. Зокрема, при 

бронхіальній астмі, алергічних стоматитах, отруєннях блідою поганкою, 

ішемічній хворобі серця, інфаркті міокарда, серцевій недостатності, нейро-

циркуляторній дистонії, раку сечового міхура, токсичних гепатитах, травмах, 

виразкових колітах,  геморагічних діатезах, варикозному розширенні вен [34, 

49, 67, 88]. Цей препарат суттєво знижує специфічну і неспецифічну  
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реактивність бронхів, має імунорегулюючу дію – поліпшує функцію 

субпопуляцій клітин системи імунітету (фагоцитозу, Т і В-лімфоцитів) [2, 23, 

25, 29, 34, 40, 42, 43, 44, 45]. 

Ці особливості дії кверцетину і визначили доцільність його 

застосування для корекції порушень функціонального стану прооксидантної і 

антиоксидантної системи за умов розвитку пневмонії на тлі АПМ. Під час 

проведення досліджень в нашій роботі була використана водорозчинна 

форма кверцетину – корвітину, розроблений і освоєний Борщагівським 

фармацевтичним заводом.  

Таким чином, як видно з огляду літератури, що пневмонія – це гострий 

інфекційний процес, який переважно охоплює респіраторну частину легень, 

що має різноманітну етіологію і є досить розповсюдженим захворюванням, 

особливо в клініці внутрішніх хвороб. На сьогодні, не дивлячись на численні 

проведені як експериментальні, так і клінічні комплексні дослідження, 

патогенез пневмонії є недостатньо вивченим. Відомо, що супутні 

захворювання суттєво змінюють фізіологічні процеси організму і знижують 

адаптаційні можливості і, зокрема, впливають на перебіг запального процесу 

в організмі. У цьому контексті є важливе дослідження АПМ, яке є 

експериментальною моделлю ішемічної міокардіодистрофії, впливу його на 

стан неспецифічної резистентності організму і вільнорадикального 

окиснення. Зокрема, до кінця нез’ясованим є питання, яке стосується 

зрушень показників прооксидантної і антиоксидантної систем в легенях, 

серці, крові, а також фагоцитозу в тварин при пневмонії, що розвинулися на 

тлі адреналінового пошкодження міокарда в динаміці їх розвитку до та після 

застосування препарату корвітину.   

У доступній нам літературі ми не знайшли таких досліджень, які 

стосуються вивчення дії корвітину на показники системи ліпопероксидації і 

антиоксидантного захисту та фагоцитозу при пневмонії на тлі АПМ. Останнє 

визначає актуальність та необхідність проведення подальших 

експериментальних і клінічних досліджень.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Розподіл тварин на групи  

 

Дослідження проводили на  118 морських свинках (самцях) масою 

тіла 0,48-0,52 кг, які утримувалися на стандартному раціоні віварію 

Львівського національного медичного університету імені Данила 

Галицького. Тварин розподіляли на вісім груп. Перша – інтактні морські 

свинки (20) – контроль, друга – тварини з АПМ (14) на 1-у добу (до 

лікування), третя – морські свинки  (14) з АПМ на 7-у добу (до лікування), 

четверта – морські свинки (14) з АПМ на 14-у добу  (до лікування), п’ята – 

тварини (14) з ЕП на тлі АПМ на 1-у добу (до лікування), шоста – тварини 

(14) з ЕП на тлі АПМ на 7-у добу (до лікування), сьома – морські свинки (14) 

з ЕП на тлі АПМ на 14-у добу (до лікування), восьма група тварин – морські 

свинки (14) з експериментальною пневмонією на тлі АПМ на 14-у добу після 

лікування корвітином, який вводили у дозі  40 мг/кг дочеревинно впродовж 

10 днів (з 4-ої по 14-у доби).        

 

2.2.Експериментальна модель адреналінового пошкодження міокарда 

 

Гостре адреналінове пошкодження міокарда моделювали шляхом 

одноразового внутрішньоочеревинного введення 0,18 % адреналіну 

гідротартрату («Дарниця», Україна) з розрахунком 1 мг/кг за методом 

О.О.Маркової  [83].  

 

2.3.Модель експериментальної пневмонії 

 

Експериментальну пневмонію (ЕП) викликали за методом 

В.Н.Шляпникова, Т.Л.Солодова [157]  шляхом інтраназального зараження 
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тварин над металевим підносом вкритим декількома шарами марлі, 

обробленої дезинфікуючим розчином. Тварин наркотизували в ексикаторі. 

Коли мускулатура тварин розслаблювалася, а дихання ставало частим та 

поверхневим їх клали черевом догори. Під час вдиху тварині вводили 

піпеткою інтраназально 0,5 мл. матеріалу, який містив Staphylococcus aureus. 

Поява ковтальних рухів свідчила про недостатню глибину наркозу, таку 

тварину відбраковували. Для найкращої аспірації введеного матеріалу тварин 

клали на спину, після чого впродовж декількох хвилин вони виходили з  

наркотичного стану. 

За дві доби до постановки експерименту культуру Staphylococcus 

aureus переносили на чашки з м'ясо-пептонним агаром для одержання 

ізольованих колоній. Через 18 годин інкубації посівів при 37 °С з чашки в 

пробірки зі скошеним агаром відсівали декілька колоній Staphylococcus aureus. 

Для зараження використовувалися колонії Staphylococcus aureus у типовій 5-

формі (з гладкою поверхнею). Після хлороформного наркозу проводили 

декапітацію тварин на першу, сьому і чотирнадцяту доби та забирали кров, 

легені і міокард для біохімічних досліджень.   

 

2.4. Отримання гомогенатів легень та серця у тварин  

 

Забирали шматочки міокарда та легень у тварин шляхом висічення 

через 1-2 хв після забою тварин. Впродовж 5-6 хв їх зберігали на льоді, потім 

їх обезкровлювали багаторазовою перфузією охолодженим фізіологічним 

розчином за допомогою голки і шприца, і дрібчасто подрібнювали 

ножицями.  

Подрібнену тканину зважували і поміщали у скляний гомогенізатор 

з тефлоновим пестиком (МРТУ-42 1505-63). Для попередження нагрівання 

під час гомогенізації склянку гомогенізатора поміщали у мішечок з 

кусочками льоду. Гомогенізацію тканини проводили впродовж 30-50 с, 

роблячи декілька рухів склянкою вверх і вниз; швидкість обертання пестика 
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800-900 об./хв. Середовищем для гомогенізації був охолодений 5 мМ трис-

HCL буфер pH 7,4, при чому кінцеве розведення гомогенату становило 1:9.  

Отриманий тканинний гомогенат фільтрували через 2 шари марлі в 

пробірки для центрифугування. Для одержання щільної фракції і видалення 

не повністю зруйнованих клітин і ядер гомогенат центрифугували 10 хв при 

3000 g (t=0±2). В дослідженнях використовували надосадову рідину [4, 90, 

113].  

 

2.5. Методи дослідження  

 

2.5.1. Визначення дієнових кон’югатів за методом Гаврилова В.Б., 

Мишкорудной М.И. [27]. До 0,2 мл плазми крові (0,2 мл гомогенату тканини) 

додавали суміш 2,0 мл ізопропілового спирту та 2,0 мл гептану. Потім 

струшували впродовж 15 хв. Далі додавали 1,0 мл розчину хлористоводневої 

кислоти (рН 2,0) та 2,0 мл гептану. Знову струшували. Через 30 хв після 

відстоювання та розшарування фаз відбирали верхній гептановий шар, і в 

ньому визначали оптичну густину при довжині хвилі 233 нм проти контролю. 

Як контроль застосовували зразок, в якому замість плазми крові є 0,2 мл 

води. Дієнові кон’югати виражали у нмоль/мл (г). 

 

2.5.2. Визначення малонового діальдегіду здійснювали за методом 

Коробейникова Є.Н. [64]. У пробірку вносили 0,5 мл сироватки крові (0,5 мл 

гомогенату тканини) та додавали 5,0 мл 20 % розчину фосфорно-

вольфрамової кислоти, попередньо перемішували та залишали в 

холодильнику на 15 хв. Згодом центрифугували при температурі 4 
0
С 15 хв 

при 2500 об./хв. Потім зливали надосадну рідину, а до осаду додавали 2,0 мл 

дистильованої води, 1,0 мл 0,8 % розчину тіобарбітурової кислоти. При 

цьому ретельно перемішували, слідкуючи за рН суміші, герметично 

закривали корками та інкубували проби 60 хв на водяній бані при 100 
0
С. 

Потім пробірки охолоджували та центрифугували при 6000 об./хв протягом 
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10 хв. Оптичну густину реєстрували в центрифугаті на спектрофотометрі 

СФ-46 за умови довжини хвилі 535 та 580 нм для виключення оптичного 

поглинання забарвлених комплексів тіобарбітурової кислоти речовинами 

неліпідної природи. 

Здійснювали розрахунок за такою формулою: 

С = 0,21 + 26,5ΔD, де 

С – концентрація МДА в наномолях на 1 мл сироватки крові; 

ΔD – показник D535 – D580 в центрифугаті. 

 

2.5.3. Визначення активності супероксиддисмутази проводили за 

методом Fried R. [187]. Попередньо підготовляли реакційну суміш, змішуючи 

1,2 мл 0,15 М фосфатного буфера (рН 7,8), 0,1 мл 0,16 мМ 

феназинметасульфату, 0,3 мл 0,61 мМ нітросинього тетразолію. 

Потім вносили 0,3 мл досліджуваної сироватки крові (0,3 мл 

гомогенату тканини) до цієї суміші. Запускали реакцію шляхом додавання до 

реакційної суміші 0,2 мл 1 мМ розчину НАД˙Н2. Струшували. Через 1 хв 

реакцію зупиняли 1,0 мл концентрованої оцтової кислоти. Оптичну густину 

визначали на спектрофотометрі СФ-46 при довжині хвилі 540 нм. Активність 

СОД була виражена  в у.о./мл (г). 

 

2.5.4. Визначення активності каталази проводили за методом 

Holmes R., Masters C. [207]. Спочатку підготовляли реакційну суміш таким 

чином: 1,9 мл 0,05 М фосфатного буферу (рН 8,0), 1,0 мл 30 мМ розчину 

пероксиду водню. До цієї суміші додавали 0,1 сироватки крові (0,1 мл 

гомогенату тканини), струшували та через 15 хв визначали оптичну густину 

на спектрофотометрі СФ-46 в кюветі з довжиною оптичного шляху 10 мм 

проти води з інтервалом 60 с. Визначали активність каталази в м.о./мл (г). 

 

2.5.5. Визначення фагоцитарної активності лейкоцитів крові проводили 

за методом Меншікова В.В. [89]. 1мл гепаринізованої крові центрифугували 
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10 хв. при 1000 об./хв. Плазму разом із лейкоцитами обережно відбирали і 

поміщали в центрифузисну пробірку. Додавали 0,5 мл середовища №199 і 

відмивали лейкоцити шляхом центригування при 1000 об./хв.  протягом 10 

хв. Надосадкову рідину видаляли, а лейкоцити, що знаходилися в осаді, 

дворазово ресуспендували у середовищі №199, при цьому кожний раз 

повторювали процедуру м’якого центрифугування.  

Після останнього центрифугування піпеткою відбирали надосадкову 

рідину і частину клітинної суміші, залишаючи при цьому в пробірці 0,2 мл 

(10   10 
6
 клітин/мл) клітинної суміші у середовищі №199. З косого агару з 

добовою культурою епідермального стафілококу стерильним ізотонічним 

розчином натрію хлориду змивали колонії мікробів. Використовували 

стандарт оптичного помутніння, розводили мікробну суміш до концентрації 

1 млрд мікробних клітин на 1 мл. У пробірку вносили 0,3 мл цієї суміші, в 

якій містилися 0,2 мл лейкоцитів у середовищі №199 і додавали 0,15 мл пула 

донорських сироваток групи АВ (IV). Обережними рухами перемішували 

компоненти і ставили у термостат на 30 хв при 37 
0
С, після чого у пробірку 

додавали 5 мл підігрітого до 37 
0
С ізотонічного розчину натрію хлориду, 

струшували і центрифугували 10 хв при 1500 об/хв. Після цього надосадкову 

рідину видаляли і готували мазки з лейкоцитарної суміші і фарбували за 

методом Романовського-Гімза. Визначали: 

1) фагоцитарний індекс (процент клітин, які вступили у фагоцитоз, від 

загальної їх кількості); 

2) фагоцитарне число (середнє число бактерій, яке знаходилися 

внутрішньоклітинно).  

 

2.5.6. Визначення НСТ-тесту в крові проводили за методом Віксмана 

М.Е., Маянского А.Н. [26]. Дві аглютинаційні пробірки попередньо 

промивали розчином гепарину (100 ОД/мл). Після цього у пробірки вносили 

по 0,05 мл крові. Потім в одну з них додавали 0,025 мл ізотонічного 

фосфатного буфера, а в іншу – 0,025 мл суспензії зимозану. У пробірки 
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вносили 0,025 мл 0,15 %-ого розчину нітросинього тетразолію. Уміст 

пробірок обережно перемішували та інкубували на водяній бані при 

температурі 37 
0
С впродовж 30 хв, при цьому перемішували через кожних 10 

хв.   

Після інкубації вміст пробірок переміщували і наносили по одній 

краплі на добре вимиті та знежирені сумішшю Нікіфорова предметні 

скельця, підготовляли мазки і сушили на повітрі. Готові мазки фіксували 

метанолом впродовж 10 хв, висушували, дофарбовували ядра клітин 2 %-им 

водним розчином метилового зеленого протягом 20 хв. Потім промивали, 

висушували, мікроскопували. 

 У кожному мазку підраховували 100 нейтрофілів, серед яких 

визначали процент клітин, які містять диформазан (НСТ – позитивні 

нейтрофіли). 

 

2.5.7. Статистичне опрацювання отриманих результатів  

Усі числові результати піддавали статистичному опрацюванню з 

використанням середньої арифметичної (М), похибки середньої 

арифметичної (m), критерію Стюдента “t”. Зміни вважали достовірними при 

Р≤0,05. Для розрахунків використовували ПЕВМ (персональна електрично-

обчислювальна машина)  “ROBOTRON”. 
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РОЗДІЛ 3  

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН  ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ 

ПРООКСИДАНТНОЇ І АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМ У МІОКАРДІ  

МОРСЬКИХ СВИНОК ПРИ ПНЕВМОНІЇ НА ТЛІ АДРЕНАЛІНОВОГО 

ПОШКОДЖЕННЯ МІОКАРДА ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ КОРВІТИНОМ   

 

Для характеристики функціонального стану прооксидантної і 

антиоксидантної систем проводили дослідження ДК і МДА, активності 

ферментів – СОД, КТ в міокарді свинок в динаміці розвитку 

експериментальної пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда 

до та після лікування корвітином.  

 

 

3.1. Функціональний стан  прооксидантної і антиоксидантної систем у 

міокарді морських свинок в динаміці розвитку адреналінового пошкодження 

міокарда   

 

Особливості змін прооксидантної системи визначали за рівнем ДК і 

МДА, а активність антиоксидантної системи у міокарді оцінювали за 

показниками СОД і каталази. Результати досліджень показали посилене 

нагромадження продуктів ПОЛ в різні етапи формування АПМ. Так, вміст 

ДК в міокарді тварин зростав на 45,8 % (Р<0,05), 30,6 % (Р<0,05) і 21,1 % 

(Р<0,05) відповідно на 1-у, 7-у і 14-у доби порівняно з контролем (табл. 3.1).  

Визначення іншого показника ПОЛ – малонового діальдегіду в 

міокарді за умов формування АПМ, дало змогу виявити також його 

підвищення на 30,6 % (Р<0,05), 26,2 % (Р<0,05) і 22,0 % (Р<0,05) відповідно 

на 1-у, 7-у і 14-у доби цієї експериментальної моделі хвороби, що свідчило 

про посилення процесів пероксидного окиснення ліпідів, які були найбільше 

виражені на першу добу АПМ (табл. 3.2).  
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Таблиця 3.1 

Вміст дієнових кон’югатів у міокарді морських свинок в різні періоди 

розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

ДК,  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 7,2 0,3 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
10,5 0,3 

Р<0,05 

7 14 
9,4 0,3 

Р<0,05 

14 14 
8,7 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 3.2 

Вміст МДА в міокарді морських свинок в різні періоди розвитку 

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 14,1 0,9 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
18,4 0,3 

Р<0,05 

7 14 
17,8 0,3 

Р<0,05 

14 14 
17,2 0,3 

Р<0,05 

 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Дослідження активності антиоксидантної системи в міокарді за умов 

розвитку  адреналінового пошкодження міокарда встановило 

неоднонаправленість їх змін (табл. 3.3).  

Таблиця 3.3 

Активність СОД у міокарді морських свинок в різні періоди розвитку 

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 85,4 3,7 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
98,4 1,6 

Р<0,05 

7 14 
79,0 6,9 

Р>0,05 

14 14 
71,7 0,9 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 3.4 

Активність каталази у міокарді морських свинок в різні періоди 

розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 40,5 1,9 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
45,6 0,9 

Р<0,02 

7 14 
36,1 0,7 

Р<0,05 

14 14 
31,8 0,8 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 



 46 

0

50

100

150

1 7 14 доби

контроль

ДК

МДА

СОД

КТ

На першу добу АПМ спостерігалося підвищення активності СОД на 

15,2 % (Р<0,05), а надалі цей показник зазнавав протилежних змін. 

Активність ферменту в міокарді тварин знижувалася на 16,0 % (Р<0,05) при 

АПМ на 14-у добу, і не зназнавала змін СОД на 7-у добу експерименту проти 

показників контролю (табл. 3.3).      

Активність каталази  в міокарді зростала на 12,6 % (Р<0,05) на 1-у 

добу цієї експериментальної моделі хвороби, а пізніше (на 7-у і 14-у доби) 

АПМ було встановлено також зниження її відповідно на 10,9 % (Р<0,05) і 

21,5 % (Р<0,05) порівняно з групою інтактних тварин (табл. 3.4).  

% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1. Вміст ДК, МДА і активність СОД і КТ в міокарді в динаміці 

розвитку АПМ (в % від контролю)  

 

Таким чином, дослідження показників ПОЛ і АОС в міокарді в 

динаміці розвитку АПМ показало прискорення процесів ліпопероксидації та 

початкове компенсаторне зростання активності АОС на першу добу та 

виснаження антиоксидантного захисту на 7-у і 14-у доби спостереження, що 

свідчило про порушення рівноваги між прооксидантною і антиоксидантною 

системами.  
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3.2. Функціональний стан проооксидантної та антиоксидантної 

систем у міокарді тварин в динаміці розвитку пневмонії на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда.  

 

За умов поєднаної патології – пневмонії, яка розвинулася на тлі АПМ 

встановлено  підвищення рівня ДК в міокарді на 70,3 % (Р<0,05), 36,1 % 

(Р<0,05), 28,8 % (Р<0,05) відповідно на 1-у, 7-у і 14-у доби експерименту в 

порівнянні з контролем, що свідчило про більшу активацію процесів 

пероксидного окиснення ліпідів, ніж у групі тварин з адреналіновим 

пошкодженням міокарда без супутньої експериментальної пневмонії (табл. 

3.5).  

Таблиця 3.5 

Вміст ДК у міокарді морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 

Тривалість 

експерименту в 

добах 

Кількість 

тварин 

ДК в  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 7,2 0,3 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження міокарда  

1 14 
12,3 0,3 

Р<0,05 

7 14 
9,8 0,3 

Р<0,05 

14 14 
9,3 0,4 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Результати досліджень показали, що вміст малонового діальдегіду в 

міокарді морських свинок при пневмонії, що сформувалася на тлі АПМ 

зростав на першу добу на 38,9 % (Р<0,05)  і утримувався на підвищених 

показниках в наступні 7-у і 14-у доби – на 28,4 % (Р<0,05) і 24,1 % (Р<0,05) 
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проти величин інтактної групи тварин (табл. 3.6). Водночас цей показник 

суттєво підвищувався при ЕП на тлі АПМ в порівнянні з морськими 

свинками, в яких було викликане адреналінове пошкодження міокарда.  

Отже, як показують одержані дані поєднання пневмонії і АПМ 

спричиняє більш виражені зміни щодо стимуляції процесів пероксидного 

окиснення ліпідів у тварин в порівнянні з контролем, ніж за умов 

ізольованого адреналінового пошкодження міокарда. 

Дослідження активності ферментів АОС при пневмонії, що 

розвинулася на тлі АПМ, показали зрушення показника СОД, які полягали в 

тому, що на першу добу експерименту в міокарді спостерігалося зростання її 

активності на 23,6 % (Р<0,05), а надалі (7-а, 14-а доби) було виявлено 

достовірне зниження відповідно на 11,9 % (Р<0,05) і 16,5 % (Р<0,05) проти 

величини контролю (табл. 3.7).   

Подібних змін в міокарді зазнавала й активність каталази (табл. 3.8). 

Таблиця 3.6 

Вміст МДА в міокарді морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

МДА в  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські 

свинки  
Контроль 20 14,1 0,9 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
19,6 0,4 

Р<0,05 

7 14 
18,1 0,2 

Р<0,05 

14 14 
17,5 0,3 

Р<0,05 

 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Таблиця 3.7 

Активність СОД у міокарді морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 

Тривалість 

експерименту в 

добах 

Кількість 

тварин 

СОД в  

у.о. /мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 85,4 3,7 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження міокарда  

1 14 
105,5 0,8 

Р<0,05 

7 14 
75,3 1,3 

Р<0,05 

14 14 
71,3 1,0 

Р<0,05 

 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Зокрема, на першу добу експерименту  встановлено підвищення 

активності КТ на 17,1 % (Р<0,05), що свідчить про включення 

компенсаторних можливостей антиоксидантної системи, спрямованої на 

утилізацію продуктів ПОЛ (табл. 3.8). Пізніше, на 7-у і 14-у доби розвитку 

експериментальної пневмонії на тлі АПМ виявлено зниження активності 

каталази відповідно на 18,3 % (Р<0,05) і 20,8 % (Р<0,05) в порівнянні з 

контрольною групою морських свинок, що дозволяло висловити думку про 

те, що відбувається виснаження АОС.   

Таким чином, проведені дослідження показників, які характеризують 

процеси ліпопероксидації і стан антиоксидантного захисту за умов поєднаної 

патології – пневмонії, що розвинулася на тлі АПМ показали підвищення 

вмісту ДК і МДА  та спочатку зростання (на першу добу), а потім зниження 

активності СОД і КТ в міокарді особливо на 14-у добу експерименту.  
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Таблиця 3.8 

Активність каталази у міокарді морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські 

свинки 
Контроль 20 40,5 1,9 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
47,4 1,4 

Р<0,05 

7 14 
33,1 0,8 

Р<0,05 

14 14 
32,1 0,9 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Одержані результати дали підставу стверджувати, що ізольоване 

пошкодження міокарда викликало менш виражені зміни активності 

антиоксидантного захисту і процесів пероксидного окиснення ліпідів в 

порівнянні з контролем, ніж за умов поєднаної експериментальної моделі 

пневмонії і АПМ. Останні спричиняють суттєві порушення функціонального 

стану прооксидантної і антиоксидантної системи.  
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Рис. 3.2. Рівень ДК, МДА і активність СОД і КТ в міокарді в динаміці 

розвитк пневмонії на тлі АПМ  (у % від контролю)  
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3.3. Вплив корвітину на показники прооксидантної і антиоксидантної 

систем у міокарді тварин при пневмонії, яка розвинулася на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда    

 

У роботі встановлено, що за умов розвитку пневмонії (14-а доба) на тлі 

АПМ вміст ДК в міокарді підвищується на 28,8 % (Р<0,05) при порівнянні з 

контролем (табл. 3.9). Застосування корвітину спричинило зниження рівня 

ДК в міокарді на 9,7 % (Р<0,05) при пневмонії на тлі АПМ проти групи 

тварин, які не піддавалися впливу цього препарату (табл. 3.9).  

Таблиця 3.9 

Вплив корвітину на вміст ДК у міокарді морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
ДК в 

нмоль/мл (г) 

 

Інтактні морські свинки 
20 7,2 0,3 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

9,3 0,4 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

8,4 0,2 

Р<0,05 

Р1<0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні до та після лікування корвітином. 

 

У тварин з пневмонією на тлі АПМ (14-а доба) виявлено зростання 

вмісту МДА в міокарді на 24,1 % (Р<0,05) в порівнянні з величинами групи 

інтактних морських свинок (табл. 3.10). 
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 Таблиця 3.10 

Вплив корвітину на вміст МДА у міокарді морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки 

 
20 14,1 0,9 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

17,5 0,3 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

15,3 0,2 

Р>0,05 

Р1<0,05 

 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 

 

Використання корвітину тваринам зумовило зниження рівня МДА в 

міокарді на 12,9 % (Р<0,05) з пневмонією на тлі АПМ відносно групи 

морських свинок, яким не призначали цього лікарського засобу, що свідчило 

про його коригуючий вплив на досліджувані показники (табл. 3.10).  

Визначення активності СОД у міокарді  при пневмонії на 14-у добу, яка 

змодельована на тлі адреналінового пошкодження міокарда, показало її 

зниження на 16,5 % (Р<0,05) в порівнянні з контролем (табл. 3.11).  
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Таблиця 3.11 

Вплив корвітину на активність СОД у міокарді морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки 

 
20 85,4 3,7 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

71,3 1,0 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

79,1 1,6 

Р>0,05 

Р1<0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 

 

Призначення тваринам корвітину викликало  підвищення активності 

СОД  у міокарді на 10,9 % (Р<0,05) за умов розвитку експериментальної 

пневмонії на тлі АПМ проти показників групи морських свинок, яким не 

вводився цей антиоксидант, що давало підставу думати про його позитивний 

ефект (табл. 3.11).  

Також в експерименті виявлено зниження активності каталази в 

міокарді на 20,8 % (Р<0,05) при пневмонії на тлі АПМ на 14-у добу в 

порівнянні з групою інтактних тварин, що свідчило про пригнічення 

антиоксидантного захисту (табл.3.12).  

Після лікування препаратом корвітином підвищувалася активність КТ  

в міокарді на 18,4 % (Р<0,05) проти групи тварин, яким не вводили  цей 

антиоксидант  при пневмонії на тлі АПМ (табл. 3.12).  
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Таблиця 3.12 

Вплив корвітину на активність каталази в міокарді морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
КТ 

в м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки 

 
20 40,5 1,9 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

32,1 0,9 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

38,0 1,4 

Р>0,05 

Р1<0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 

% 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.3. Вплив корвітину на вміст продуктів ПОЛ і активність АОС у 

міокарді за умов пневмонії, що розвинулася на тлі АПМ  
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Таким чином, застосування корвітину зумовило зниження вмісту ДК  і 

МДА та зростання рівня активності СОД і КТ у міокарді при пневмонії на тлі 

АПМ, що свідчило про антиоксидантний вплив цього препарату на 

показники прооксидантної та антиоксидантної систем.  

Отримані результати дозволяли зробити наступні проміжні висновки: 

1.Адреналінове пошкодження міокарда викликало підвищення вмісту ДК  і 

МДА та зниження активності СОД і КТ в міокарді  в різні періоди його 

розвитку (1-а, 7-а і 14-а доби), за винятком показників СОД на 7-у добу 

експерименту, які знаходились на рівні контрольних величин.  

2.Пневмонія, яка розвинулася на тлі АПМ характеризувалася більш суттєвим 

нагромадженням продуктів ПОЛ та виснаженням ферментативної ланки 

АОС в порівнянні з контролем, ніж у групі тварин без модельованого 

запального процесу в легенях. 

3.Використання корвітину спричиняє зниження рівня ДК і МДА та 

підвищення активності СОД і КТ в міокарді активності при пневмонії на тлі 

АПМ, що вказувало на антиоксидантний коригуючий вплив на ці показники 

прооксидантної і антиоксидантної систем.     

 

Результати досліджень, які представлені в цьому розділі дисертації, 

відображено в  4 наукових працях [14, 17, 18, 21].  

1. Бородач В.О. Зрушення функціонального стану про- і антиоксидантної  

систем  у міокарді, що виникли при пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда та їх корекція корвітином / В.О. Бородач, М.С. 

Регеда // Медична гідрологія та реабілітація. – 2010. – Том 8, № 3. – С. 24-

27. 

2. Бородач В.О. Активність каталази в міокарді морських свинок за умов 

розвитку адреналінового пошкодження міокарда/ В.О. Бородач // Бюлетень 

Х читань ім. В.В. Підвисоцького, 26-27 травня 2011 року. – Одеса, 2011. – 

С. 33-34. 
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3. Бородач В.О. Рівень малонового діальдегіду в міокарді морських 

свинок в динаміці експериментальної пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда до та після застосування корвітину / В.О. Бородач, 

С.Д. Бородач // Актуальні питання експериментальної, клінічної та 

профілактичної медицини: ІІ міжнародна науково-практична конференція 

молодих вчених, 17-18 травня 2011 року: Збірник тез. – Вінниця, 2011. – С. 

14. 

4. Бородач В.О. Особливості змін прооксидантної системи у міокарді 

морських свинок в динаміці адреналінового пошкодження міокарда та їх 

корекція корвітином / В.О. Бородач // Новітні науково-навчальні 

досягнення медицини транспорту: в рамках XVII міжнародної виставки 

«Суднобудування – 2011» і IX спеціалізованої виставки «Водний 

транспорт», 25-26 травня 2011 року: Збірник наукових праць. – Миколаїв, 

2011. – С. 158-160. 
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РОЗДІЛ 4  

ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПРООКСИДАНТНОЇ І 

АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМ У ЛЕГЕНЯХ МОРСЬКИХ СВИНОК 

ПРИ ПНЕВМОНІЇ НА ТЛІ АДРЕНАЛІНОВОГО ПОШКОДЖЕННЯ 

МІОКАРДА ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ КОРВІТИНОМ  

 

У цьому розділі дисертації відображені результати досліджень ДК, 

МДА, СОД і КТ в легенях морських свинок при адреналіновому 

пошкодженні міокарда окремо, а також при експериментальній пневмонії, що 

виникла на тлі АПМ в динаміці їх розвитку до та після лікування корвітином.  

 

4.1. Функціональний стан прооксидантної та антиоксидантної систем  

у легенях морських свинок в динаміці розвитку адреналінового пошкодження 

міокарда 

 

Результати дослідження показані в таблицях 4.1-4.12 і на рисунках 

4.1.-4.3. 

Функціональний стан прооксидантної системи визначали за вмістом 

ДК і МДА та антиоксидантної системи за активністю ключових її ферментів 

– СОД і каталази в легенях морських свинок в динаміці формування 

адреналінового пошкодження міокарда.  

Встановлено, що вміст ДК в легенях поступово зростав на 24,6 % 

(Р<0,05), 27,2 % (Р<0,05) і 30,7 % (Р<0,05) відповідно на 1-у, 7-у і 14-у доби 

розвитку АПМ в порівнянні з контролем (табл. 4.1). Аналогічного 

спрямування зміни відбувалися в легенях морських свинок з боку МДА. 

Некротичний процес в міокарді (на 1-у, 7-у і 14-у доби) супроводжувався 

поетапним підвищенням рівня МДА на 23,3 % (Р<0,05), 23,8 % (Р<0,05) та 

47,0 % (Р<0,05) проти групи  інтактних тварин (табл. 4.2; рис. 4.1), що 

свідчило про інтенсивне нагромадження продуктів ПОЛ та залежить від 

тривалості цієї експериментальної моделі хвороби. Водночас проводячи 
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вивчення найважливіших ферментів АОС – супероксиддисмутази і каталази, 

в легенях  в динаміці розвитку АПМ встановлено, що ці показники зазнавали 

неоднонаправлених змін.  

Таблиця 4.1 

Вміст дієнових кон’югатів у легенях морських свинок в різні періоди 

розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

ДК в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 11,4 0,5 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
14,2 0,2 

Р<0,05 

7 14 
14,5 0,4 

Р<0,05 

14 14 
14,9 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 4.2 

Вміст МДА в легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 20,2 0,8 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
24,9 0,4 

Р<0,05 

7 14 
25,0 0,8 

Р<0,05 

14 14 
29,7 0,4 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Так, активність СОД в легенях в різні періоди розвитку АПМ (1-а, 

7-а доби) не змінювалася, знаходилася на рівні величин контролю, а пізніше 

на 14-у добу спостереження було виявлено його зниження лише на 5,5 % 

(Р<0,05) проти групи інтакних тварин (табл. 4.3; рис. 4.1). 

Таблиця 4.3 

Активність СОД у легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 127,0 3,1 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
131,8 0,6 

Р>0,05 

7 14 
128,0 0,8 

Р>0,05 

14 14 
120,1 0,8 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.1. Рівень продуктів ПОЛ і активність ферментів АОС в легенях 

морських свинок в динаміці розвитку АПМ (в % від контролю)  
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Активність каталази в легенях морських свинок при АПМ не 

зазнавала змін на 1-у і 7-у доби експерименту і незначне зниження 

спостерігалося в її активності на 14-у добу на 15 % (Р<0,05) порівняно з 

показниками інтактних тварин, що вказувало на виснаження 

антиоксидантного захисту і порушення рівноваги між прооксидантного і 

антиоксидантного системами, особливо на 14-у добу експерименту (табл. 4.4; 

рис. 4.1).  

Таблиця 4.4 

Активність каталази у легенях морських свинок в різні періоди розвитку 

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 46,4 2,1 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
49,8 0,8 

Р>0,05 

7 14 
46,5 0,4 

Р>0,05 

14 14 
39,4 0,5 

Р<0,05 

 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників з результатами у контрольній 

групі. 

 

Таким чином, проведені дослідження показників ліпопероксидації і 

антиоксидантної системи в динаміці розвитку адреналінового пошкодження 

міокарда дозволило зробити висновок про те, що нагромадження продуктів 

ПОЛ у легенях залежить від тривалості дії цієї експериментальної моделі 

хвороби, яка спричиняла пошкоджуючий вплив на організм тварини і 

виснажувала антиоксидантні захисні механізми.  
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4.2. Функціональний стан прооксидантної та антиоксидантної систем у 

легенях тварин в динаміці формування пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда  

 

Проводилось дослідження показників ПОЛ – ДК і МДА та 

антиоксидантної системи – СОД і КТ в легенях тварин за умов поєднаних 

змодельованих патологічних процесів – пневмонії і АПМ  в динаміці їх 

формування. Встановлено, що рівень ДК в легенях морських свинок 

поступово зростав на 43,0 % (Р<0,05) і 44,7 % (Р<0,05) при пневмонії, що 

виникла на тлі АПМ відповідно на 1-у і 7-у доби експерименту порівняно з 

контролем. Далі на 14-у добу спостерігалося переважання вмісту ДК на 43,9 

% (Р<0,05) проти групи інтактних тварин (табл. 4.5; рис. 4.2).   

Таблиця 4.5 

Вміст ДК у легенях морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 

Тривалість 

експерименту в 

добах 

Кількість 

тварин 

ДК в  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 11,4 0,5 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження міокарда  

1 14 
16,3 0,3 

Р<0,05 

7 14 
16,5 0,4 

Р<0,05 

14 14 
16,4 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Аналогічний напрям змін відбувався щодо показника малонового 

діальдегіду за умов розвитку пневмонії на тлі АПМ. Виявлено підвищення 

рівня МДА в легенях тварин на 1-у і 7-у доби пневмонії  і адреналінового 
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пошкодження міокарда на 37,7 % (Р<0,05) і 39,1 % (Р<0,05) і найвищих 

величин досягав цей показник – зріс на 40,5 % (Р<0,05) відносно контролю, 

що свідчило про посилене нагромадження продуктів пероксидного 

окиснення ліпідів, активацію процесів ліпопероксидації (табл. 4.6; рис. 4.2).  

Таблиця 4.6 

Вміст МДА в легенях морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

МДА в  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські 

свинки 
Контроль 20 20,2 0,8 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
27,8 0,7 

Р<0,05 

7 14 
28,1 0,5 

Р<0,05 

14 14 
28,4 0,7 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.2. Вміст продуктів ПОЛ і активність ферментів АОС у легенях 

морських свинок при пневмонії на тлі АПМ  (у % від контролю)  

* 

 
* 

 

* 

 
* 

 

* 

 * 

 

* 

 
* 

 

* 

 

* 

 



 63 

Стан антиоксидантного захисту при пневмонії, що виникла на тлі АПМ 

вивчали за допомогою ключових ферментів АОС – супероксиддисмутази і 

каталази.  

Результати досліджень показали, що на першу добу експерименту 

активність СОД в легенях не змінювалась, а пізніше на 7-у і 14-у доби 

формування пневмонії на тлі некротичного процесу в міокарді спостерігалося 

зниження показника відповідно на 5,9 % (Р<0,05) і 7,3 % (Р<0,05) в 

порівнянні з контрольними величинами (табл. 4.7; рис. 4.2).  

Таблиця 4.7 

Активність СОД у легенях морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 

Тривалість 

експерименту в 

добах 

Кількість 

тварин 

СОД в  

у.о. /мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 127,0 3,1 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження міокарда  

1 14 
132,6 0,7 

Р>0,05 

7 14 
119,6 0,4 

Р<0,05 

14 14 
117,8 1,5 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Аналогічних змін зазнавав інший фермент – каталаза, який визначали 

як і СОД в легенях тварин за умов формування пневмонії на тлі 

пошкодження міокарда адреналіном, проте з більш вираженими зрушеннями.  

З’ясовано, що на 1-у добу експерименту активність КТ в легенях не 

змінювалась, а в інші терміни спостереження (на 7-у і 14-у доби) виявлено 

докорінно інший напрям змін цього показника. Він був зниженим на 13,2 % 
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(Р<0,05) і 17,0 % (Р<0,05) при пневмонії на тлі АПМ в порівнянні з групою 

інтактних тварин (табл. 4.8; рис. 4.2).  

Таблиця 4.8 

Активність каталази у легенях морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські 

свинки 
Контроль 20 46,4 2,1 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
50,6 0,9 

Р>0,05 

7 14 
40,3 0,5 

Р<0,05 

14 14 
38,5 0,4 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Отже, вивчення показників вільнорадикального окиснення ліпідів і 

активності ферментів антиоксидантної системи в легенях при пневмонії, що 

протікала на тлі адреналінової міокардіодистрофії, показало в різні періоди їх 

розвитку переважання механізмів пошкодження над механізмами захисту, які 

були особливо виражені на 7-у і 14-у доби експерименту, що проявлялася 

зростанням вмісту продуктів ПОЛ (ДК і МДА) та зниженням ферментів 

антиоксидантного захисту (СОД і КТ).  

 

 

4.3. Вплив корвітину на показники прооксидантної та антиоксидантної 

систем у легенях тварин при пневмонії, яка розвинулася на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда  
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Метою цього підрозділу роботи було встановлення впливу препарату 

корвітину на показники вільнорадикального окиснення ліпідів (ДК і МДА) та 

антиоксидантної системи (СОД і КТ) в легенях за умов формування 

пневмонії на тлі АПМ.  

 Аналізуючи рівень дієнових кон’югатів у легенях морських свинок 

виявили їх зростання на 43,0 % (Р<0,05) при пневмонії (на 14-у добу), що 

виникла на тлі адреналінового пошкодження міокарда в порівнянні з 

контролем.   Застосування лікарського засобу корвітину зумовлювало 

зниження вмісту ДК на 21,3 % (Р<0,05) проти показників групи тварин, яким 

не був призначений цей антиоксидант (табл. 4.9; рис. 4.3).  

Таблиця 4.9 

Вплив корвітину на вміст ДК у легенях морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
ДК в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки. 

  
20 11,4 0,5 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

16,4 0,3 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

12,9 0,3 

Р<0,02 

Р1<0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 

 

Визначення рівня МДА в легенях за умов розвитку пневмонії (на 14-у 

добу) на тлі АПМ дало змогу встановити підвищення його на 40,5 % (Р<0,05) 
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в порівнянні з показниками інтактних морських свинок, що свідчило про 

стимуляцію процесів пероксидного окиснення ліпідів (табл. 4.10; рис. 4.3).  

Використання препарату корвітину спричинило зниження вмісту МДА 

на 17,6 % (Р<0,05) проти групи тварин, які мали пневмонію і АПМ, проте не 

піддавалися впливу цього засобу, що давало підставу стверджувати про його 

антиоксидантну дію (табл. 4.10; рис. 4.3).  

Таблиця 4.10 

Вплив корвітину на вміст МДА у легенях морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки 

  
20 20,2 0,8 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

28,4 0,7 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

23,4 0,7 

Р<0,05 

Р1<0,05 

 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні даних з результатами у 

контрольній групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 

 

Для характеристики антиоксидантної системи досліджували активність 

СОД і каталази в легенях при поєднанні вищезгаданих експериментальних 

моделей. Встановлено, що за умов формування пневмонії (14-а доба) на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда зниження активності СОД  в легенях 
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становило 7,3 % (Р<0,05) в порівнянні з контролем (табл. 4.11; рис. 4.3). 

Призначення морським свинкам корвітину призводило до зростання 

активності супероксиддисмутази в легенях на 5,5 % (Р<0,05) проти групи 

тварин з пневмонією та АПМ, яким не вводили цей антиоксидант (табл. 4.11; 

рис. 4.3).  

Таблиця 4.11 

Вплив корвітину на активність СОД у легенях морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки. 

  
20 127,0 3,1 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

117,8 1,5 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

124,3 1,8 

Р>0,05 

Р1<0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 

 

Результати досліджень показали, що при поєднанні пневмонії і АПМ 

(на 14-у добу) спостерігалося більш суттєве зниження в легенях активності 

іншого ключового ферменту АОС – каталази на 17,0 % (Р<0,05), на відміну 

від контрольних величин, що свідчило про пригнічення механізмів 

антиоксидантного захисту (табл. 4.12; рис. 4.3).  

Після лікування спостерігалося підвищення активності каталази в 

легенях на 14,8 % (Р<0,05) в експерименті проти групи морських свинок, які 
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не піддавалися дії корвітину, що вказувало на позитивний коригуючий вплив 

на цей показник (табл. 4.12; рис. 4.3).  

Таблиця 4.12 

Вплив корвітину на активність каталази в легенях морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
КТ 

в м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки 

  
20 46,4 2,1 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

38,5 0,4 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

44,2 0,6 

Р>0,05 

Р1<0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні даних з результатами у 

контрольній групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 
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Рис. 4.3. Вплив корвітину на вміст продуктів ПОЛ і активність ферментів 

АОС у легенях при пневмонії на тлі АПМ (% до та після лікування) 
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Підсумовуючи вищесказане, можна зробити наступні проміжні 

висновки:    

1.Некротичний процес в міокарді характеризувався посиленим 

нагромадженням продуктів ПОЛ в усі періоди експерименту (1-а, 7-а і 14-а 

доби) та зниженням активності ферментів АОС в легенях, особливо на 14-у 

добу.  

2.Експериментальна пневмонія поєднана з адреналіновим 

пошкодженням міокарда зумовлювала більш виражені зрушення процесів 

ліпопероксидації і активності антиоксидантного захисту в легенях в 

порівнянні з контролем, ніж за умов лише АПМ.   

3. Лікування корвітином призводило до суттєвого зниження продуктів 

ПОЛ та підвищення активності ферментів АОС в легенях, що свідчило про 

його коригуючий вплив на досліджувані показники за умов формування 

пневмонії на тлі АПМ.  

 

Результати досліджень цього розділу дисертації відображено в  трьох 

наукових працях [15, 16, 20].  

1. Бородач В.О. Особливості змін функціонального стану процесів 

перекисного окислення ліпідів та антиоксидантної системи у легенях 

морських свинок при експериментальній пневмонії на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда та корекція їх порушень 

корвітином / В.О. Бородач, М.С. Регеда, Т.О. Пиндус // Загальна 

патологія та патологічна фізіологія. – 2010. – Том 5, № 3. – С. 29-33. 

2. Бородач В.О. Зміни активності каталази в легенях морських свинок за 

умов розвитку пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда 

до та після застосування корвітину / В.О. Бородач, М.М. Регеда // 

Креативні напрямки в діагностиці, патогенезі та лікуванні внутрішніх 

хвороб: науково-практична конференція, 12-13 травня 2011 року: 

Збірник тез. – Запоріжжя, 2011. – С. 4. 
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3. Бородач В.О. Активність супероксиддисмутази в легенях морських 

свинок за умов розвитку експериментальної пневмонії на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда до та після застосування 

корвітину / В.О. Бородач, М.М. Регеда // Сучасні аспекти медицини і 

фармації – 2011: Всеукраїнська науково-практична конференція з 

міжнародною участю, 12-13 травня 2011 року: Збірник тез. – Запоріжжя, 

2011. – С. 6. 
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РОЗДІЛ 5  

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ  

ПРООКСИДАНТНОЇ І АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМ У КРОВІ 

МОРСЬКИХ СВИНОК ПРИ ПНЕВМОНІЇ НА ТЛІ АДРЕНАЛІНОВОГО 

ПОШКОДЖЕННЯ МІОКАРДА ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ КОРВІТИНОМ  

 

У даному розділі проаналізовані результати вивчення змін 

показників прооксидантної (ДК і МДА) та антиоксидантної систем (СОД і 

КТ) в крові морських свинок при адреналіновому пошкодженні міокарда 

окремо, а також за умов розвитку пневмонії на тлі адреналінової 

міокардіопатії  до лікування в різні періоди їх формування і після 

застосування препарату корвітину.  

 

 

5.1. Функціональний стан прооксидантної та антиоксидантної систем у крові 

морських свинок в динаміці розвитку АПМ   

 

Адреналінове пошкодження міокарда супроводжувалося поступовим  

зростанням рівня дієнових кон’югатів у крові на 29,0 % (Р<0,05) і 42,5 % 

(Р<0,05) відповідно на 7-у і 14-у доби експерименту  в порівнянні з 

контролем, що свідчило про стимуляцію вільнорадикального окиснення 

ліпідів. Виняток становили тварини з АПМ  на 1-у добу, коли вміст ДК не 

зазнавав достовірних змін (табл. 5.1; рис. 5.1).   

Експериментальне адреналінове пошкодження міокарда 

характеризувалося підвищенням вмісту МДА в крові на першу добу, що 

становило 17,7 % (Р<0,05), на 7-у і 14-у доби експерименту надалі 

спостерігалося зростання цього показника відповідно на 23,9 % (Р<0,05) і 

37,0 % (Р<0,05) проти групи інтактних тварин, що вказувало на підсилення 

процесів пероксидного окиснення ліпідів (табл. 5.2; рис. 5.1).  
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Таблиця 5.1 

Вміст дієнових кон’югатів у крові морських свинок в різні періоди 

розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

ДК в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 3,1 0,1 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
3,8 0,4 

Р>0,05 

7 14 
4,0 0,3 

Р<0,05 

14 14 
4,4 0,2 

Р<0,05 

 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 5.2 

Вміст МДА в крові морських свинок в різні періоди розвитку  

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки Контроль 20 3,9 0,1 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
4,6 0,4 

Р<0,05 

7 14 
4,8 0,3 

Р<0,05 

14 14 
5,3 0,3 

Р<0,05 

 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Результати дослідження показали, що активність СОД в крові на 1-у, 

7-у і 14-у доби розвитку АПМ не зазнавала достовірних змін і знаходилася на 

рівні величин контрольної групи тварин (табл. 5.3; рис. 5.1).   

Таблиця 5.3 

Активність СОД у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 60,2 3,0 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
60,4 1,3 

Р>0,05 

7 14 
65,0 2,0 

Р>0,05 

14 14 
60,7 1,3 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 5.4 

Активність каталази у крові морських свинок в різні періоди розвитку 

адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 16,8 0,9 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
17,0 0,7 

Р>0,05 

7 14 
19,3 0,5 

Р<0,05 

14 14 
17,0 0,7 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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Рис. 5.1. Рівень продуктів ПОЛ і активність ферментів АОС в крові  

морських свинок в динаміці розвитку АПМ (в % від контролю)  

 

Визначення каталази у крові тварин при адреналіновому пошкодженні 

міокарда дало змогу виявити підвищення її активності на 14,6 % (Р<0,05) 

лише на 7-у добу експерименту, в той же час, як і в інші терміни дослідження 

(1-а і 14-а доби) цей показник не зазнавав достовірних змін і був на рівні 

інтактних морських свинок (табл. 5.4; рис. 5.1). Таким чином, аналізуючи 

одержані результати можна стверджувати, що адреналінове пошкодження 

міокарда викликало посилене нагромадження метаболічних продуктів 

вільнорадикального окиснення ліпідів і включення окремих компенсаторних 

механізмів антиоксидантного захисту (зростання активності каталази на 7-у 

добу експерименту).  

 

5.2. Функціональний стан  прооксидантної та антиоксидантної систем у 

крові тварин в динаміці формування пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда.  

 

У цьому підрозділі представлені результати вивчення динаміки 

активності пероксидного окиснення ліпідів і ферментів АОС  в крові за умов 
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розвитку пневмонії на тлі АПМ в різні періоди їх формування (1-а, 7-а, 14-а 

доби). 

Експериментальна пневмонія поєднана з адреналіновим пошкодженням 

міокарда супроводжувалася більше суттєвим підвищенням рівня ДК в крові 

на 1-у, 7-у і 14-у доби відповідно на 41,9 % (Р<0,05), 45,2 % (Р<0,05) і 38,2 % 

(Р<0,05) в порівнянні з контролем, ніж за умов лише адреналінової 

міокардодистрофії, що вказувало на інтенсифікацію процесів 

вільнорадикального окиснення ліпідів (табл. 5.5; рис. 5.2).  

Таблиця 5.5 

Вміст ДК у крові морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 

Тривалість 

експерименту в 

добах 

Кількість 

тварин 

ДК в  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 3,1 0,1 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження міокарда  

1 14 
4,4 0,2 

Р<0,05 

7 14 
4,5 0,2 

Р<0,05 

14 14 
4,3 0,2 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Встановлено аналогічний напрям змін рівня МДА в крові при 

пневмонії, яка була змодельована на тлі адреналінового пошкодження 

міокарда до попереднього досліджуваного показника – дієнових кон’югатів 

порівняно з контролем.  

Зокрема, вміст МДА в крові зростав на 30,8 % (Р<0,05), 33,3 % (Р<0,05) 

і 25,9 % (Р<0,05) відповідно на 1-у, 7-у і 14-у доби при пневмонії, яка була 

поєднана з адреналіновим пошкодженням міокарда проти групи інтактних 
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тварин, що свідчило про виражену стимуляцію процесів пероксидного 

окиснення ліпідів (табл. 5.6; рис. 5.2).  

Таблиця 5.6 

Вміст МДА в крові морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

МДА в  

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські 

свинки  
Контроль 20 3,9 0,1 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
5,1 0,3 

Р<0,05 

7 14 
5,2 0,4 

Р<0,05 

14 14 
4,9 0,3 

Р<0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

                              

        

     

  

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.2. Рівень ДК, МДА та активність СОД і КТ в крові морських 

свинок при пневмонії на тлі АПМ  (у % від контролю)  

Вивчення активності супероксиддисмутази в крові при пневмонії, яка 

розвинулася на тлі АПМ показало незначне її підвищення на 11,3 % (Р<0,05)  

відповідно на 1-у добу експерименту. Пізніше на 7-у та 14-у доби цих 

експериментальних моделей хвороб не відбулося змін щодо активності СОД, 

вона знаходилася на рівні показників контролю (табл. 5.7; рис. 5.2).  
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Таблиця 5.7 

Активність СОД у крові морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

СОД в  

у.о. /мл (г) 

Інтактні морські 

свинки  
Контроль 20 60,2 3,0 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
67,0 1,7 

Р<0,05 

7 14 
66,2 2,0 

Р>0,05 

14 14 
60,9 0,7 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Дослідження активності каталази в крові за умов формування 

пневмонії на тлі АПМ встановило помірне її зростання на 17,9 % (Р<0,05) і 

13,1 % (Р<0,05) на 1-у і 7-у доби експерименту  проти інтактних тварин ,   що  

вказувало  на  включення   компенсаторних     механізмів (табл. 5.8; рис. 5.2). 

Таблиця 5.8 

Активність каталази у крові морських свинок при пневмонії  

на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

КТ в  

м.о./мл (г) 

Інтактні морські 

свинки 
Контроль 20 16,8 0,9 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
19,8 0,7 

Р<0,05 

7 14 
19,0 0,4 

Р<0,05 

14 14 
17,1 0,7 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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захисту антиоксидантної системи. Не зазнала достовірних змін активність КТ 

на 14-у добу дослідження, вона не відрізнялася від показників контролю.   

Отже, як видно з отриманих результатів, що за умови формування 

пневмонії на тлі АПМ відбувалося більше зрушення процесів 

вільнорадикального окиснення ліпідів і антиоксидантного захисту в крові в 

порівнянні з контролем, ніж лише при ізольованому пошкодженні міокарда.  

 

5.3. Вплив корвітину на показники прооксидантної і антиоксидантної 

систем у крові тварин при пневмонії, яка розвинулася на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда 

 

У цьому підрозділі викладені результати дослідження впливу 

препарату корвітину на утворення продуктів пероксидного окиснення ліпідів 

і активність ферментів антиоксидантної систем в крові при поєднанні 

пневмонії і адреналінового пошкодження міокарда. Результати досліджень 

встановили суттєве зростання вмісту дієнових кон’югатів у крові на 38,2 % 

(Р<0,05) при пневмонії (на 14-у добу), яка була змодельована на тлі АПМ в 

порівнянні з контролем, що вказує на інтенсивне нагромадження 

метаболічних продуктів вільнорадикального окиснення ліпідів (табл. 5.9; рис. 

5.3).  

Після лікування препаратом Корвітином рівень ДК у крові був нижчий 

на 18,8 % (Р<0,05), ніж у групи морських свинок, які не піддавалися впливу 

цього лікарського засобу, що свідчило про його коригуючий вплив (табл. 5.9; 

рис. 5.3).  

За умов поєднаної дії запального процесу в легенях (на 14-у добу) і 

адреналінового пошкодження міокарда підвищувався рівень МДА на 25,9 % 

(Р<0,05) в крові проти інтактної групи тварин (табл. 5.10; рис. 5.3). 

Застосування корвітину спричинило зниження вмісту малонового 

діальдегіду в крові на 16,3 % (Р<0,05) в порівнянні з групою тварин цих 
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експериментальних моделей хвороб, яким не вводили зазначений лікарський 

засіб (табл. 5.10; рис. 5.3).  

Таблиця 5.9 

Вплив корвітину на вміст ДК у крові морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
ДК в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки 

  
20 3,1 0,1 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

4,3 0,2 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

3,5 0,2 

Р>0,05 

Р1<0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні до та після лікування корвітином. 

Таблиця 5.10 

Вплив корвітину на вміст МДА у крові морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
МДА в 

нмоль/мл (г) 

Інтактні морські свинки 

 
20 3,9 0,1 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

4,9 0,3 

Р<0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

4,1 0,3 

Р>0,05 

Р1>0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні до та після лікування корвітином. 
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При змодельованій пневмонії (14-а доба), що розвинулася на тлі АПМ, 

не виявлено достовірних змін активності супероксиддисмутази в крові в 

порівнянні з контролем (табл. 5.11; рис. 5.3). 

Лікування препаратом корвітину не викликало змін активності СОД в 

крові проти групи морських свинок з пневмонією і АПМ, яким не 

призначався цей засіб (табл. 5.11).  

Таблиця 5.11 

Вплив корвітину на активність СОД у крові морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
СОД в 

у.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки 

 
20 60,2 3,0 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

60,9 0,7 

Р>0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

62,1 1,2 

Р>0,05 

Р1>0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні даних до та після лікування 

корвітином. 

 

Результати експериментальних досліджень виявили, що за умови 

формування пневмонії (14-а доба) на тлі адреналінового пошкодження 

міокарда, активність каталази не зазнає змін (табл. 5.12; рис. 5.3). Вона 

знаходилася на рівні величин інтактних тварин. Призначення морським 

свинкам з пневмонією і АПМ корвітину не вплинуло на активність каталази в 
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крові, її показники не відрізнялись від групи тварин, які не приймали цей 

антиоксидант (табл. 5.12; рис. 5.3).  

% 

 

 

 

 

 

 

                  До лікування                                             Після лікування       

Рис. 5.3. Вплив препарату корвітину на рівень ДК, МДА та активність 

ферментів СОД в крові при пневмонії на тлі АПМ (% до та після лікування) 

Таблиця 5.12 

Вплив корвітину на активність каталази в крові морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
КТ 

в м.о./мл (г) 

Інтактні морські свинки 

 
20 16,8 0,9 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

17,0 0,7 

Р>0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

16,7 0,5 

Р>0,05 

Р1>0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні результатів до та після лікування 

корвітином. 

Таким чином, проведені дослідження показників (ДК, МДА, СОД, КТ) 

в крові, за якими визначали рівень порушень функціонального стану 

0

50

100

150

контроль

ДК

МДА

СОД

КТ

* 

 



 82 

прооксидантної і антиоксидантної систем показали, що адреналінове 

пошкодження міокарда викликало помірні зміни процесів пероксидного 

окиснення ліпідів і антиоксидантного захисту, а за умови поєднаної дії 

запального процесу в легенях і адреналінової міокардіопатії спостерігалося 

суттєве підсилення цих зрушень в порівнянні з контролем. Застосування 

корвітину зумовило зниження утворення продуктів ПОЛ та не спричинило 

змін щодо активності ферментів АОС (СОД і КТ) в крові за умов формування 

експериментальної пневмонії та адреналінового пошкодження міокарда.  

Підсумовуючи вищесказане, можна зробити наступні проміжні 

висновки:    

1. Пошкодження адреналіном міокарда на 7-у і 14-у доби викликало   

нагромадження метаболічних продуктів ПОЛ та незначне підвищення 

активності каталази в крові лише на 7-у добу експерименту.   

2. За умови поєднаної дії запального процесу в легенях і адреналінового 

пошкодження міокарда спостерігалося більш виражені зрушення ПОЛ 

і АОС у крові порівняно з контролем, ніж лише при АПМ.  

3. Застосування препарату корвітину спричиняло антиоксидантну дію на 

вміст ДК і МДА в крові, яка проявлялась зниженням рівня 

метаболічних продуктів ліпопероксидації, і не вплинуло на активність 

ферментів АОС.  

    

Результати дослідження даного розділу опубліковані в 1 науковій    

статті [123].  

1. Регеда М.С. Патофізіологічні особливості зрушень функціонального 

стану процесів прооксидантно-антиоксидантної системи у крові морських 

свинок при експериментальній пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда та їх корекція корвітином / М.С. Регеда, В.О. 

Бородач, Т.О. Пиндус // Загальна патологія та патологічна фізіологія. – 

2010. – Том 5, № 2. – С. 36-40. 
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РОЗДІЛ 6  

ФАГОЦИТАРНА АКТИВНІСТЬ ЛЕЙКОЦИТІВ У ПЕРИФЕРИЧНІЙ 

КРОВІ МОРСЬКИХ СВИНОК ПРИ ПНЕВМОНІЇ НА ТЛІ 

АДРЕНАЛІНОВОГО ПОШКОДЖЕННЯ МІОКАРДА ТА КОРЕКЦІЯ ЇХ 

ЗМІН КОРВІТИНОМ  

 

У даному розділі представлені результати дослідження особливостей 

змін фагоцитарної активності лейкоцитів за допомогою визначення 

фагоцитарного індексу, фагоцитарного числа, НСТ-тесту у периферичній 

крові морських свинок, у яких моделювали пневмонію на тлі АПМ. 

Вищезазначені показники вивчали на 1-у, 7-у і 14-у доби до та після 

лікування корвітином.  

 

6.1. Особливості змін фагоцитарної активності лейкоцитів у 

периферичній крові тварин при адреналіновому пошкодженні міокарда 

 

Для характеристики фагоцитарної активності лейкоцитів визначали 

фагоцитарний індекс, фагоцитарне число, НСТ-тест без і після стимуляції у 

периферичній крові тварин за умов адреналінового пошкодження міокарда.  

Результати дослідження показали, що найвищі показники 

фагоцитарного індексу у периферичній крові були на першу добу АПМ, вони 

зростали на 26,5 % (Р<0,05), дещо нижчими від попереднього терміну 

спостереження, проте були підвищеними на 15,5 % (Р<0,05) на 7-у добу 

експерименту і не зазнавали достовірних змін на 14-у добу цієї 

експериментальної моделі хвороби в порівнянні з контролем, що вказувало 

на включення захисних механізмів організму тварин (табл.6.1; рис.6.1).  

Відбувалися більше виражені зміни фагоцитарного числа у 

периферичній крові, особливо на початку АПМ (на 1-у добу) воно зростало 

на 74,8 % (Р<0,05), залишаючись підвищеним на 7-у добу експерименту, його 

показники  зростали 43,3 % (Р<0,05) проти величин інтактних тварин, що 
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свідчило про стимуляцію фагоцитарної активності лейкоцитів. Виняток 

становила група тварин на 14-у добу експерименту, в яких не було виявлено 

достовірних змін цього показника при АПМ (табл. 6.2; рис. 6.1).   

Таблиця 6.1 

Фагоцитарний індекс у периферичній крові морських свинок в різні 

періоди розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 
ФІ в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 68,2 4,0 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
86,3 2,3 

Р<0,05 

7 14 
78,7 2,0 

Р<0,02 

14 14 
69,1 1,1 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

Таблиця 6.2 

Фагоцитарне число в периферичній крові морських свинок в різні 

періоди розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 
ФЧ в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 5,2 0,9 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
9,1 0,3 

Р<0,05 

7 14 
7,5 0,3 

Р<0,05 

14 14 
5,7 0,3 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 
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На 1-у і 7-у доби адреналінової міокардіопатії встановлено достовірне 

зростання НСТ-тесту (без стимуляції) у периферичній крові морських свинок 

відповідно на 43,1 % (Р<0,05) і 31,0 % (Р<0,05), а далі на 14-у добу 

експерименту цей показник знаходився на рівні контролю (табл. 6.3;  рис. 

6.1).  

Таблиця 6.3 

НСТ-тест (без стимуляції) у периферичній крові морських свинок в різні 

періоди розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест без 

стимуляції в % 

Інтактні морські свинки  Контроль 20 5,8 1,0 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
8,3 0,3 

Р<0,05 

7 14 
7,6 0,3 

Р<0,05 

14 14 
5,9 0,3 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні АПМ з 

результатами у контрольній групі. 

% 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6.1. Фагоцитарна активність лейкоцитів у периферичній крові 

тварин при адреналіновому пошкодженні міокарда (% від контролю)  
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Визначення НСТ-тесту (після стимуляції) у периферичній крові дало 

змогу виявити зміни цього показника при АПМ. Зокрема, на 1-у добу 

адреналінового пошкодження міокарда спостерігалося підвищення НСТ-

тесту (після стимуляції) на 40,0% (Р<0,05), а пізніше на 7-у і 14-у доби 

експерименту цей показник не зазнав достовірних змін у морських свинок в 

порівнянні з інтактною групою тварин (табл.6.4; рис.6.1).  

Таблиця 6.4 

НСТ-тест (після стимуляції) у периферичній крові морських свинок в 

різні періоди розвитку адреналінового пошкодження міокарда (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість АПМ В 

добах 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест після 

стимуляції в %  

Інтактні морські 

свинки 
Контроль 20 42,0 5,1 

Морські свинки з 

адреналіновим 

пошкодженням 

міокарда  

1 14 
58,8 2,0 

Р<0,05 

7 14 
50,4 0,7 

Р>0,05 

14 14 
42,8 0,1 

Р>0,05 

 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні АПМ з 

результатами у контрольній групі. 

 

Отже, проводячи аналіз одержаних результатів можна констатувати, 

що адреналінове пошкодження міокарда викликало найбільшу стимуляцію 

фагоцитарної активності лейкоцитів у периферичній крові на 1-у добу, дещо 

нижчу на 7-у добу і практично не впливало на ці показники на 14-у добу 

експерименту.   
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6.2. Стан фагоцитарної активності лейкоцитів у периферичній крові 

при пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда.  

 

Метою цього підрозділу дисертаційної роботи було вивчення порушень 

окремих показників неспецифічної резистентності організму у периферичній 

крові за умов поєднаного впливу запального процесу в легенях і 

адреналінового пошкодження міокарда.  

Розвиток пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда 

супроводжувалося підвищенням фагоцитарного індексу в периферичній 

крові на 36,1 % (Р<0,05), 30,1 % (Р<0,05) відповідно на 1-у і 7-у доби 

експерименту в порівнянні з контролем, що вказувало на стимуляцію 

фагоцитарної ланки імунітету. На 14-у добу цих експериментальних моделей 

не піддавався змінам ФІ у крові (табл. 6.5; рис. 6.2).  

Таблиця 6.5 

Фагоцитарний індекс у периферичній крові морських свинок  

при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 

Тривалість 

експерименту в 

добах 

Кількість 

тварин 
ФІ в % 

Інтактні морські свинки Контроль 20 68,2 4,0 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження міокарда  

1 14 
92,8 1,3 

Р<0,05 

7 14 
88,8 3,1 

Р<0,05 

14 14 
73,7 1,6 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

 

Визначення фагоцитарного числа у периферичній крові показало його 

суттєве зростання на 103,7 % (Р<0,05), особливо на 1-у добу формування 
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пневмонії на тлі АПМ, а далі цей напрям змін зберігся, проте з меншим 

ступенем вираження на 7-у добу експерименту спостерігалося підвищення 

ФЧ відповідно на 78,4 % (Р<0,05) проти інтактної групи тварин, що свідчило 

про активну участь лейкоцитів у патогенезі цих експериментальних моделей 

хвороб. Показники ФЧ в крові на 14-у добу експериментальної пневмонії, що 

розвинулася на тлі АПМ, знаходилися на рівні величин контрольної групи 

морських свинок (табл. 6.6; рис. 6.2).  

Таблиця 6.6 

Фагоцитарне число в периферичній крові морських свинок при 

пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 
ФЧ в % 

Інтактні морські 

свинки  
Контроль 20 5,2 0,9 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
10,6 0,2 

Р<0,05 

7 14 
9,3 0,4 

Р<0,05 

14 14 
6,2 0,2 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з 

результатами у контрольній групі. 

% 
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Рис.6.2. Фагоцитарна активність лейкоцитів у периферичній крові 

морських свинок при пневмонії, що змодельована на тлі АПМ (% від 

контролю)  
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Дослідження НСТ-тесту (без стимуляції) у крові тварин при 

запальному процесі в легенях, який розвинувся на тлі адреналінової 

міокардіопатії показало підвищення його показників на 1-у і 7-у доби 

відповідно на 63,8 % (Р<0,05), 53,4 % (Р<0,05) в порівнянні з контролем. 

Пізніше на 14-у добу цих моделей хвороб НСТ-тест не зазнавав достовірних 

змін (табл. 6.7; рис. 6.2).   

Таблиця 6.7 

НСТ-тест (без стимуляції) у периферичній  крові морських свинок при 

пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест без 

стимуляції в % 

Інтактні морські 

свинки 
Контроль 20 5,8 1,0 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
9,5 0,2 

Р<0,05 

7 14 
8,9 0,4 

Р<0,05 

14 14 
6,6 0,3 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з результатами 

у контрольній групі. 
 

Таблиця 6.8 

НСТ-тест (після стимуляції) у периферичній крові морських свинок при 

пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду 
Тривалість 

експерименту в добах 

Кількість 

тварин 

НСТ-тест після 

стимуляції в %  

Інтактні морські 

свинки 
Контроль 20 42,0 5,1 

Пневмонія на тлі 

адреналінового 

пошкодження 

міокарда  

1 14 
64,8 1,9 

Р<0,05 

7 14 
62,8 1,5 

Р<0,05 

14 14 
45,1 0,7 

Р>0,05 

Примітка. Р – вірогідність різниці показників при порівнянні з результатами 

у контрольній групі. 
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Змодельована пневмонія, що сформувалася  на тлі АПМ на 1-у і 7-у 

доби, характеризувалася зростанням НСТ-тесту (після стимуляції) у крові 

відповідно на 54,3 % (Р<0,05) і 62,8 % (Р<0,05) проти величин інтактної 

групи, що вказувало на включення захисних механізмів організму тварин. У 

групі тварин з ЕП та АПМ на 14-у добу не спостерігалося змін даного 

показника (табл. 6.8; рис. 6.2). 

Таким чином, проведені дослідження окремих показників 

неспецифічної резистентності організму в крові морських свинок з 

пневмонією, яка розвинулася на тлі АПМ, встановили зростання рівня ФІ, 

ФЧ, НСТ-тесту (без і після стимуляції), особливо на 1-у і 7-у доби 

експерименту. При цьому ці показники (ФЧ, НСТ-тест) були суттєво вищими 

за умов поєднаного впливу запального процесу в легенях і адреналінового 

пошкодження міокарда, ніж при окремому АПМ в порівнянні з контролем. 

Очевидно, що одержані результати можуть мати важливе значення для 

характеристики стану фагоцитарної ланки імунітету, їх ролі в перебігу 

активності запального процесу, патогенезу, прогнозу, пневмонії і 

адреналінової міокардіопатії.  

 

6.3. Вплив препарату корвітину на фагоцитарну активність 

лейкоцитів у периферичній крові морських свинок при пневмонії на тлі АПМ  

 

Експериментальна пневмонія на 14-у добу, поєднана з адреналіновим 

пошкодженням міокарда, не викликала підвищення фагоцитарного індексу в 

крові при порівнянні з контролем, цей показник знаходився на рівні величин 

інтактних тварин (табл. 6.9; рис. 6.3). Застосування корвітину морським 

свинкам з пневмонією та АПМ не вплинуло на зміну показників ФІ в крові, 

він знаходився на рівні групи тварин, яким не вводили цей лікарський засіб 

(табл. 6.9; рис. 6.3).  

Визначення фагоцитарного числа в тварин за наявності поєднаних 

експериментальних моделей хвороб (на 14-у добу) – пневмонії і АПМ  не 
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виявило достовірних змін цього показника у крові в порівнянні з контролем 

Препарат корвітин не подіяв на рівень фагоцитарного числа в крові в 

порівнянні з групою тварин, які не піддавалися впливу цього лікарського 

засобу (Р>0,05) (табл. 6.10; рис. 6.3). 

 Таблиця 6.9 

Вплив корвітину на фагоцитарний індекс у периферичній  крові 

морських свинок при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин ФІ в % 

Інтактні морські свинки 

 
20 68,2 4,0 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

73,7 1,6 

Р>0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

73,5 0,9 

Р>0,05 

Р1>0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні до та після лікування 

корвітином. 

Таблиця 6.10 

Вплив корвітину на фагоцитарне число у периферичній крові морських 

свинок при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин ФЧ в % 

Інтактні морські свинки 

  
20 5,2 0,9 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

6,2 0,2 

Р>0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

6,7 0,2 

Р>0,05 

Р1>0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні до та після лікування корвітином. 
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Важливе значення для більш ширшого оцінювання стану фагоцитарної 

ланки імунітету має дослідження НСТ-тесту (без стимуляції) в крові при 

пневмонії, що виникла на тлі АПМ. НСТ-тест (без стимуляції) в 

периферичній крові не зазнавав достовірних змін на 14-у добу при 

запальному процесі в легенях і АПМ проти контролю. Корвітин, 

призначений морським свинкам не вплинув на НСТ-тест (без стимуляції) у 

крові (Р>0,05) в порівнянні з групою тварин, яким змодельована пневмонія 

на тлі АПМ і не вводили цей лікарський засіб (табл. 6.11; рис. 6.3).       

Таблиця 6.11 

Вплив корвітину на НСТ-тест (без стимуляції) у периферичній крові 

морських свинок при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
НСТ-тест без 

стимуляції в %  

Інтактні морські свинки 

  
20 5,8 1,0 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

6,6 0,3 

Р>0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

7,2 0,2 

Р>0,05 

Р1>0,02 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні до та після лікування 

корвітином. 

 

Дослідження НСТ-тесту (після стимуляції) у периферичній крові 

тварин з пневмонією, що розвинулася на тлі АПМ (на 14-у добу),  показало, 

що цей показник не зазнавав достовірних змін проти контрольних величин 

(табл. 6.12; рис. 6.3).  
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Рис.6.3. Вплив препарату корвітину на ФАЛ у периферичній крові при 

поєднанні пневмонії та АПМ (% порівняння до та після лікування) 

 

Таблиця 6.12 

Вплив корвітину на НСТ-тест (після стимуляції) у периферичній крові 

морських свинок при пневмонії на тлі АПМ (Mm) 

Форма досліду Кількість тварин 
НСТ-тест (після 

стимуляції) в % 

Інтактні морські свинки 

  
20 42,0 5,1 

Пневмонія на тлі АПМ  

(до лікування)  
14 

45,1 0,7 

Р>0,05 

Пневмонія на тлі АПМ  

(після лікування корвітином)  
14 

48,0 0,8 

Р>0,05 

Р1>0,05 

Примітки: 

1. Р – достовірність різниці при порівнянні з результатами у контрольній 

групі. 

2. Р1 – достовірність різниці при порівнянні до та після лікування корвітином. 
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Після лікування корвітином НСТ-тест (після стимуляції) у крові 

знаходився на рівні величин групи морських свинок, які не піддавалися 

впливу цього препарату за умов поєднаної дії запального процесу в легенях і 

АПМ (табл. 6.12; рис. 6.3).  

Отже, проведені дослідження ФІ, ФЧ, НСТ-тесту (без і після 

стимуляції) в крові за умов розвитку експериментальної пневмонії на тлі 

АПМ дали змогу охарактеризувати стан фагоцитарної ланки імунітету, її 

участі в патогенезі цих експериментальних моделей хвороб. Встановлено, що 

корвітин не виявляє коригуючої дії на вищезазначені показники за умов 

розвитку ЕП і АПМ.  

  

Підсумовуючи вищесказане, можна зробити наступні проміжні 

висновки:    

1. Адреналінова міокардіопатія викликала достовірне підвищення 

ФІ, ФЧ, НСТ-тесту (без і після стимуляції) у периферичній крові з 

найбільшим ступенем вираження на 1-у, а згодом і на 7-у  доби 

експерименту, за винятком групи тварин на 14-у добу АПМ. 

2. Пневмонія, поєднана з АПМ, зумовлювала більшу стимуляцію 

фагоцитарної активності лейкоцитів у периферичній крові на 1-у і 7-у доби 

експерименту при порівнянні з контролем, ніж за умов дії ізольованого 

адреналінового пошкодження міокарда.   

3. Застосування корвітину не призводило до змін рівня показників 

ФЧ, ФІ, НСТ-тесту (без і після стимуляції) в крові за умов формування 

пневмонії на тлі АПМ.  

 

Результати дослідження даного розділу опубліковані в 1 науковій    

статті [19].  

1. Бородач В.О. Особливості змін фагоцитарної активності 

лейкоцитів  у периферичній крові морських свинок, що виникли при 
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експериментальній пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда 

та їх корекція корвітином / В.О. Бородач, М.С. Регеда, Т.О. Пиндус // 

Практична медицина. – 2011. – Том ХVІІ, № 1. – С. 35-41. 
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проблема патогенезу, діагностики і лікування пневмонії за останні 

десятиріччя набула особливої гостроти, є актуальною і має соціально-

економічне значення. Це захворювання є досить поширеним серед патології  

бронхолегеневого апарату. Летальність від пневмонії за умови розвитку 

тяжких її ускладнень зросла від 9% до 30-50 % [1, 9, 95, 96, 120, 203, 205, 213, 

215]. 

На сьогодні уже відомі етіологічні фактори пневмонії, проте патогенез 

є ще до кінця не вивченим. З літературних джерел відомо, що, супутні 

захворювання, зокрема серцево-судинна патологія, змінюють фізіологічні 

процеси в організмі, знижують його адаптаційні можливості, впливають на 

стан неспецифічної резистентності, активізують процеси ліпопероксидації 

[97, 139, 140, 158].    

За результатами ВООЗ в економічно розвинутих країнах світу (США, 

Японія, Канада, Німеччина, Швеція та інші) серцево-судинні захворювання є 

найбільш розповсюдженими  і служать причиною смерті у 45-52 % людей. В 

Україні за даними статистики є близько 2 млн. хворих на серцево-судинну 

патологію, яка є основною причиною інвалідності та смертності, тому вона 

набула соціально-економічного значення і є актуальною проблемою 

сьогодення [98]. Серед цих захворювань найчастіше спостерігається 

гіпертонічна хвороба та ішемічна хвороба серця (стенокардія, інфаркт 

міокарду). Сучасні дослідження доводять, що в ґенезі ішемічної хвороби 

серця важливим чинником є надмірні психоемоційні навантаження, що 

призводять до активації симпато-адреналової системи, ініціювання 

пошкодження міокарда, стимуляції процесів вільнорадикального окиснення 

ліпідів [137, 139, 142]. 

На сьогодні у практичній роботі лікаря досить розповсюдженими є 

поєднана патологія з ураженням різних органів та систем. Перспективним 
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напрямком науковців як експериментаторів, так і клініцистів є вивчення 

особливостей метаболічних порушень та їх фармакологічна корекція за умов 

розвитку таких захворювань серця, як гострий інфаркт міокарда і пневмонія 

не окремо, а при їх поєднаному впливові на організм. В умовах експерименту 

є апробовані адекватні моделі адреналінового пошкодження міокарда і 

пневмонії. Нині є уже достатньо проведено як клінічних, так і 

експериментальних досліджень, які стосуються ролі пероксидного окиснення 

ліпідів і антиоксидантної системи в патогенезі як пневмонії, так і 

міокардіопатії, які перебігають ізольовано. Проте відсутні результати 

комплексних досліджень показників прооксидантної і антиоксидантної 

системи в легенях, міокарді, фагоцитарної активності лейкоцитів у 

периферичній крові в динаміці розвитку експериментальної пневмонії на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда до та після застосування препарату 

корвітину. 

Тому першим етапом нашої наукової роботи було дослідження 

функціонального стану прооксидантної і антиоксидантної систем за вмістом 

ДК і МДА, активністю ферментів СОД і КТ в міокарді морських свинок в 

динаміці розвитку експериментальної пневмонії на тлі адреналінового 

пошкодження міокарда до та після лікування корвітином.   

Результати досліджень показали посилене нагромадження продуктів 

ПОЛ в різні етапи розвитку АПМ. Так, зростав на 45,8 % (Р<0,05) вміст ДК в 

міокарді  у тварин найбільше на 1-у добу, а надалі (на 7-у і 14-у доби) цей 

показник був також підвищеним відповідно на 30,6% (Р<0,05) і 21,1% 

(Р<0,05) порівняно з контролем.  

Визначення іншого показника ПОЛ – малонового діальдегіду в 

міокарді за умов формування АПМ, дало змогу виявити також його 

підвищення на 30,6 % (Р<0,05), 26,2 % (Р<0,05) і 22,0 % (Р<0,05) відповідно 

на 1-у, 7-у і 14-у доби цієї експериментальної моделі хвороби, що свідчило 

про посилення процесів пероксидного окиснення ліпідів, які були найбільше 

виражені на першу добу АПМ.  
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Дослідження активності антиоксидантної системи в міокарді за умов 

розвитку адреналінового пошкодження міокарда встановило 

неоднонаправленість їх змін. На першу добу АПМ спостерігалося 

підвищення активності СОД, а надалі цей показник зазнавав протилежних 

змін. Активність супероксиддисмутази в міокарді тварин знижувалася на 14-

у добу з АПМ проти показників контролю. Виняток становила група 

морських свинок з АПМ на 7-у добу, в яких не виявлено достовірних змін 

активності СОД проти величин інтактних тварин.      

Також зростала активність каталази в міокарді (Р<0,02) на 1-у добу 

цієї експериментальної моделі хвороби, а пізніше (на 7-у і 14-у доби) АПМ 

було встановлено зниження її відповідно на 10,9 % (Р<0,05) і 21,5 % (Р<0,05) 

порівняно з групою інтактних тварин.  

Таким чином, дослідження показників ПОЛ і АОС в міокарді в 

динаміці розвитку АПМ показало прискорення процесів ліпопероксидації та 

початкове компенсаторне зростання активності АОС на першу добу та 

виснаження антиоксидантного захисту на 7-у і 14-у доби експерименту, що 

свідчило про порушення рівноваги між прооксидантною і антиоксидантною 

системами. Аналогічні дані отримали – зростання концентрації ДК, МДА і 

активності СОД в міокарді тварин на першу добу адреналінового 

пошкодження міокарда і нормалізація цих показників спостерігалася на 7-у 

добу експерименту [13, 70, 71, 72, 73, 128, 129].  

Нами встановлено, що за умов поєднаної патології – пневмонії, яка 

розвинулася на тлі АПМ, підвищення рівня ДК в міокарді (Р<0,05) на 1-у, 7-у 

і 14-у доби експерименту в порівнянні з контролем, що свідчило про більш 

виражену активізацію процесів пероксидного окиснення ліпідів, ніж у групі 

тварин з лише адреналіновим пошкодженням міокарда без наявності 

експериментальної пневмонії проти величин інтактних тварин.  

Результати досліджень показали, що концентрація малонового 

діальдегіду в міокарді морських свинок при пневмонії, що сформувалася на 

тлі АПМ зростала на першу добу (Р<0,05)  і утримувався на підвищених 
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показниках в наступні 7-у і 14-у доби (Р<0,05) проти показників інтактної 

групи тварин.   

Отже, як показують одержані дані поєднання пневмонії і АПМ 

спричиняє виражені зміни щодо стимуляції процесів пероксидного 

окиснення ліпідів у тварин. 

Дослідження ферментів АОС при пневмонії, що розвинулася на тлі 

АПМ характеризувалося зрушенням активності СОД в міокарді, які полягали 

в тому, що на першу добу експерименту спостерігалося її зростання (Р<0,05), 

а надалі (7-а, 14-а доби) активність СОД достовірно знижувалася (Р<0,05) 

проти величин здорових тварин.  

Подібних змін зазнавала активність каталази в міокарді по відношенню 

до попередньо досліджуваної СОД за умов формування пневмонії, що 

виникла на тлі АПМ.   

Зокрема, на першу добу експерименту встановлено підвищення 

активності КТ (Р<0,05), що свідчить про включення компенсаторних 

можливостей антиоксидантної системи, спрямованої на утилізацію продуктів 

ПОЛ. Пізніше, на 7-у і 14-у доби розвитку експериментальної пневмонії на 

тлі АПМ виявлено зниження активності каталази (Р<0,05) в порівнянні з 

контрольною групою морських свинок, що дозволяє констатувати про те, що 

відбувається виснаження АОС.   

Таким чином, проведені дослідження показників, які характеризують 

процеси ліпопероксидації і стан антиоксидантного захисту за умов поєднаної 

патології – пневмонії, що розвинулася на тлі АПМ показали підвищення 

вмісту ДК і МДА  та спочатку зростання (на першу добу), а потім зниження 

активності СОД і КТ в міокарді на 7-у і 14-у доби експерименту.  

Застосування корвітину спричинило зниження рівня ДК, МДА та 

підвищення активності СОД і КТ в міокарді (Р<0,05) при пневмонії на тлі 

АПМ проти групи тварин, які не піддавалися впливу цього препарату, що 

свідчить про коригуючий його вплив на досліджувані показники.  
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Аналізуючи літературні дані, можна констатувати про те, що в 

експерименті і в клініці встановлений прямий зв'язок і залежність між 

гостротою (тяжкістю) запальної реакції та ступенем активації ПОЛ – 

насамперед безпосередньо у вогнищі запалення, а також у гуморальних 

середовищах організму (кров, плазма, лімфа), куди ці продукти можуть 

потрапити вторинно із запального вогнища. При цьому етіологія запалення, 

ділянка ураження, участь мікроорганізмів відіграють лише вторинну роль – 

реакція активації  ПОЛ присутня завжди. Ці дані зайвий раз підтверджують 

універсальність активації ПОЛ як патогенетичної ланки стресу, одним із 

видів якого за своєю різноманітністю є запалення [6, 7].  

З літературних джерел відомо, що запалення, алергія, гіпоксія та стрес 

суттєво впливають на зрушення процесів ліпопероксидації та 

функціонування антиоксидантного захисту організму за умов розвитку 

захворювань органів дихання і серцево-судинної системи [7, 10, 32, 33, 34, 

35, 36]. 

У контексті з цим слід підкреслити, що досвід застосування корвітину 

для хворих у гострий період інфаркту міокарда показав здатність препарату 

знизити зону некрозу, зменшити частоту серцевих аритмій, попереджувати 

розширення порожнин серця та знижувати систолічну функцію міокарда, 

нормалізувати вегетативний баланс [23, 24, 60].  

Окремий розділ нашої роботи був присвячений вивченню 

функціонального стану прооксидантної системи, який визначали за вмістом 

ДК і МДА та антиоксидантної системи за активністю ключових її ферментів 

– СОД і каталази в легенях морських свинок в динаміці формування 

адреналінового пошкодження міокарда до та після застосування корвітину.  

У роботі встановлено, що вміст ДК в легенях поступово зростав на 

24,6 % (Р<0,05), 27,2 % (Р<0,05) і 30,7% (Р<0,05) в залежності від тривалості 

розвитку АПМ (1-а, 7-а і 14-а доби) в порівнянні з контролем. Аналогічний 

напрям змін відбувався в легенях морських свинок з боку МДА. 

Некротичний процес в міокарді (на 1-у, 7-у доби) супроводжувався 



 101 

поетапним підвищенням рівня МДА (Р<0,05) і досягнув найвищих величин 

(Р<0,05) на 14-у добу експерименту, що свідчило про інтенсифікацію 

процесів пероксидного окиснення ліпідів, яке залежить від тривалості 

спостереження за розвитком АПМ. Вивчення активності ферментів АОС – 

супероксиддисмутази і каталази в легенях в динаміці розвитку АПМ, 

дозволило  встановити, що ці показники зазнавали неоднонаправлених змін. 

Так, активність СОД в легенях не зазнавала достовірних змін на 1-у і 7-у 

доби АПМ (Р>0,05), цей показник знаходився на рівні контрольної групи  

тварин, у пізній період дослідження, який включав 14-у добу даний показник 

був менший за такий у інтактних тварин (Р<0,05). 

Подібні зміни відбувалися з активністю каталази в легенях 

морських свинок при АПМ. Спочатку на першу і сьому доби цієї 

експериментальної моделі хвороби активність каталази не змінювалася  

(Р>0,05), потім на 14-у добу значення було меншим, ніж при контролі, що 

вказувало на виснаження антиоксидантного захисту і порушення рівноваги 

між прооксидантного і антиоксидантного системами, особливо на 14-у добу 

експерименту.  

Таким чином, проведені дослідження показників ліпопероксидації і 

антиоксидантної системи в динаміці розвитку адреналінового пошкодження 

міокарда дозволяло стверджувати про те, що нагромадження продуктів ПОЛ 

у легенях залежить від тривалості цієї експериментальної моделі хвороби, 

яка спричиняла пошкоджуючий вплив на організм тварини і виснажувала 

антиоксидантні захисні механізми на 14-у добу АПМ.  

За умови поєднаного впливу запального процесу в легенях і АПМ 

встановлено, що рівень ДК в легенях морських свинок поступово зростав на 

43,0% (Р<0,05) і 44,7% (Р<0,05) при пневмонії, що виникла на тлі АПМ на 1-

у і 7-у доби експерименту порівняно з контролем. Далі на 14-у добу 

спостерігалося переважання вмісту ДК (Р<0,05) проти групи інтактних 

тварин.   
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Аналогічний напрям змін спостерігали за показником вмісту 

малонового діальдегіду за умов розвитку пневмонії на тлі АПМ. Виявлено 

підвищення рівня МДА в легенях тварин на 1-у і 7-у доби пневмонії і 

адреналінового пошкодження міокарда (Р<0,05) і найвищих величин 

досягнув цей показник на 14-у добу (Р<0,05) відносно контролю, що свідчило 

про посилене нагромадження продуктів пероксидного окиснення ліпідів, 

активацію процесів ліпопероксидації.  

Стан антиоксидантного захисту при пневмонії, що виникла на тлі АПМ 

вивчали за допомогою активності ферментів АОС – супероксиддисмутази і 

каталази.  

Результати досліджень показали, що на першу добу експерименту 

активність СОД  і каталази в легенях не зазнавала змін (Р>0,05), а пізніше на 

7-у і 14-у доби формування пневмонії на тлі некротичного процесу в міокарді 

спостерігалося зниження рівня цих ферментів (Р<0,05) в порівнянні з 

величинами контролю.  

Застосування лікарського засобу корвітину зумовлювало зниження 

концентрації ДК і МДА (Р<0,05) та зростання активності СОД і КТ в легенях 

проти показників групи тварин, яким не був призначений цей антиоксидант.  

Таким чином, підсумовуючи вищесказане, можна констатувати, що 

поєднання пневмонії і АПМ викликало суттєве посилення нагромадження 

продуктів ПОЛ та виснаження ферментативної АОС, а застосування 

препарату корвітину зумовлювало антиоксидантну дію на зрушені показники 

вільнорадикального окиснення ліпідів і антиоксидантного захисту.  

Аналогічні результати дослідження до наших в експерименті одержала 

[107, 108, 109] при пневмонії. Встановлено, що через 6 год. після зараження 

тварин стафілококом високий рівень ДК і МДА на тлі зниження активності 

СОД і каталази в легенях як у самок, так і самців, а також наведені зрушення 

ПОЛ  і АОС супроводжувалися появою морфологічних ознак гострої 

пневмонії. Пізніше зменшувалася концентрація продуктів ліпопероксидації в 

легенях щурів через 10 діб після зараження стафілококом. Христич Т.М. 
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[149] вважає, що використовуючи антиоксидант кверцетин можна ефективно 

коригувати антиоксидантну ланку при хронічних обструктивних 

захворюваннях легень. Кверцетин є одним із найбільших біофлавоноїдів, 

інгібітор ліпоксигенази, володіє антиоксидантним впливом, блокує радикали 

як екзогенного, так і ендогенного походження, має антигістамінну дію, 

перешкоджаючи виробленню гістаміну, серотоніну і лейкотрієнів, має 

протизапальний і протинабряковий ефект, знижує проникність капілярів.  

Важливим розділом дисертації було дослідження показників ПОЛ і 

АОС в крові при АПМ. Останнє супроводжувалося зростанням рівня 

дієнових кон’югатів у крові (Р<0,05) на 7-у і 14-у доби експерименту в 

порівнянні з контролем, що свідчило про стимуляцію вільнорадикального 

окиснення ліпідів.   

Адреналінове пошкодження міокарда характеризувалося послідовним 

підвищенням вмісту  МДА в крові (Р<0,05) на першу добу, а пізніше на 7-у і 

14-у доби експерименту надалі спостерігалося ще більше зростання цього 

показника (Р<0,05) проти групи інтактних тварин, що вказувало на 

підсилення процесів пероксидного окиснення ліпідів.  

Результати дослідження показали, що активність СОД в крові на 1-у, 

7-у і 14-у доби при АПМ знаходилися на рівні величин контрольної групи 

тварин (Р>0,05).  

Визначення каталази у крові тварин при адреналіновому пошкодженні 

міокарда дало змогу виявити підвищення її активності (Р<0,05) лише на 7-у 

добу експерименту, в той же час, як і в інші терміни спостереження  (1-а і 14-

а доби) цей показник не зазнавав достовірних змін і був на рівні інтактних 

морських свинок. Таким чином, аналізуючи одержані результати можна 

стверджувати, що адреналінове пошкодження міокарда викликає поступове 

нагромадження метаболічних продуктів вільнорадикального окиснення 

ліпідів і включення компенсаторних механізмів антиоксидантного захисту.  

З літератури відомо, що ряд авторів [68, 69, 72, 73] своїми 

дослідженнями встановили інтенсивне нагромадження продуктів ПОЛ і 



 104 

компенсаторне зростання в крові активності ферментів АОС на 1-у добу 

адреналінового пошкодження міокарда в експерименті. 

Нами виявлено, що експериментальна пневмонія, поєднана з 

адреналіновим пошкодженням міокарда, супроводжувалася суттєвим 

підвищенням рівня ДК  в крові на 1-у, 7-у і 14-у доби (Р<0,05) в порівнянні з 

контролем, що вказує на інтенсифікацію процесів вільнорадикального 

окиснення ліпідів.  

Встановлено також аналогічний напрям змін концентрації МДА в крові 

при пневмонії, яка була змодельована на тлі адреналінового пошкодження 

міокарда до попереднього досліджуваного показника – дієнових кон’югатів 

(Р<0,05).  

Вивчення активності супероксиддисмутази і каталази в крові при 

пневмонії, яка розвинулася на тлі АПМ показало незначне її підвищення 

(Р<0,05) на 1-у добу експерименту. Пізніше на 14-у добу цих 

експериментальних моделей хвороб не відбулося змін щодо активності СОД і 

КТ, вона знаходилася на рівні фізіологічних показників.  

Отже, як видно з отриманих результатів, що за умови формування 

пневмонії на тлі АПМ відбуваються значні зрушення процесів 

вільнорадикального окиснення ліпідів і антиоксидантного захисту в крові.  

Лікування препаратом корвітином призвело до зниження концентрації 

ДК у крові (Р<0,05) та не вплинуло на активність СОД і КТ при порівнянні з 

групою морських свинок, які не піддавалися дії цього лікарського засобу.  

Таким чином, проведені дослідження показників (ДК, МДА, СОД, КТ) 

в крові, за якими визначали рівень порушень функціонального стану 

прооксидантної і антиоксидантної систем показали, що адреналінове 

пошкодження міокарда викликало помірні зміни процесів пероксидного 

окиснення ліпідів і антиоксидантного захисту, а за умови поєднаної дії 

запального процесу в легенях і адреналінової міокардіопатії спостерігається 

суттєве підсилення цих зрушень. Застосування корвітину зумовлює помірне  

зниження утворення продуктів ПОЛ у тварин з ЕП і АПМ.  
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У цьому контексті слід підкреслити, що раніше від наших даних при 

пневмонії в експерименті отримала [107, 108], яка встановила також 

посилене нагромадження продуктів ПОЛ в крові, особливо через 6 год., 4 і 6 

діб після зараження щурів стафілококом та пригнічення антиоксидантного 

захисту на 4-у добу розвитку експериментальної пневмонії.  

З літературних джерел відомо, що схильність організму до різних 

запальних уражень легень та особливостей їх клінічного перебігу пов’язана із 

факторами неспецифічної резистентності організму і станом імунної системи. 

Встановлено, що усі запальні патологічні процеси зумовлені здебільшого 

інфекційним початком і виникненням захворювання, як правило, 

визначається конкретним станом, що відбувається між інфекційним агентом 

та макроорганізмом [86, 106]. Розвиток запальних уражень легень 

здебільшого відбувається на тлі зниження резистентності організму. 

Поліморфно-ядерні лейкоцити є важливими спеціалізованими клітинами цієї 

системи. Тому визначення їх функціональної спроможності за показникми 

ФІ,  ФЧ, НСТ-тесту в крові має важливе значення не тільки для того, щоб 

оцінити ступінь запального процесу в легенях, але й для визначення участі 

окремих ланок патогенезу  в формуванні пневмонії [86, 106, 120].  

Великим наступним розділом нашої дисертаційної роботи було 

вивчення стану фагоцитозу за допомогою визначення фагоцитарного індексу, 

фагоцитарного числа, НСТ-тесту (без і після стимуляції) у периферичній 

крові тварин при пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда до 

та після застосування корвітину.  

Результати дослідження показали, що найвищі показники 

фагоцитарного індексу у периферичній крові були на першу добу АПМ 

(Р<0,05), дещо нижчими вони були від попереднього терміну спостереження, 

проте підвищеними (Р<0,02) на 7-у добу експерименту і не зазнавали 

достовірних змін (Р>0,05) на 14-у добу цієї експериментальної моделі 

хвороби в порівнянні з контролем, що вказувало на включення захисних 

механізмів організму тварин.  
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Відбувалися також виражені зміни фагоцитарного числа у 

периферичній крові, особливо на початку АПМ (на 1-у добу) воно зростало 

(Р<0,05), залишаючись підвищеним також на 7-у добу експерименту (Р<0,05) 

і на 14-у добу цього модельного процесу спостерігалося  відсутність змін 

цього показника (Р>0,05) проти величин інтактних тварин, що свідчило про 

стимуляцію фагоцитарної активності лейкоцитів.   

На 1-у і 7-у доби адреналінової міокардіопатії встановлено достовірне 

зростання НСТ-тесту (без стимуляції) у периферичній крові морських свинок 

(Р<0,05), а далі на 14-у добу експерименту цей показник знаходився на рівні 

контролю (Р>0,05).  

Визначення НСТ-тесту (після стимуляції) у периферичній крові дало 

змогу виявити також зміни цього показника при АПМ. Зокрема, на 1-у добу 

адреналінового пошкодження міокарда спостерігалося суттєве підвищення 

НСТ-тесту (після стимуляції) (Р<0,05), пізніше на 7-у і 14-у доби цей 

показник не зазнавав достовірних змін (Р<0,05) в порівнянні з інтактною 

групою тварин.  

Отже, проводячи аналіз одержаних результатів можна констатувати, 

що адреналінове пошкодження міокарда викликало найбільшу стимуляцію 

фагоцитарної активності лейкоцитів у периферичній крові на 1-у добу, дещо 

нижчу на 7-у добу і практично не впливало на них на 14-у добу 

експерименту.   

Результати наших досліджень показали, що розвиток пневмонії на тлі 

адреналінового пошкодження міокарда супроводжувався підвищенням 

фагоцитарного індексу в периферичній крові (Р<0,05) на 1-у, 7-у доби 

експерименту в порівнянні з контролем, що вказувало на стимуляцію 

фагоцитарної ланки імунітету.  

Визначення фагоцитарного числа у периферичній крові показало його 

суттєве зростання (Р<0,05), особливо на 1-у добу формування пневмонії на 

тлі АПМ, а далі цей напрям змін зберігся, проте з меншим ступенем 

вираження на 7-у добу експерименту (Р<0,05) проти інтактної групи тварин, 
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що свідчило про активну участь лейкоцитів у патогенезі цих 

експериментальних моделей хвороб. 

Дослідження НСТ-тесту (без і після стимуляції) у крові тварин при 

запальному процесі в легенях, який розвинувся на тлі адреналінової 

міокардіопатії показало підвищення його показників на 1-у, 7-у доби (Р<0,05) 

в порівнянні з контролем, що вказує на включення захисних механізмів 

організму тварин. У пізні періоди (14-а доба) цих поєднаних патологічних 

процесів показники НСТ-тесту знаходилися на рівні фізіологічної норми 

(Р>0,05). 

Аналогічні результати досліджень до наших одержала І.В.Поліянц 

[107, 108, 109] у хворих на крупозну і вогнищеву пневмонії. Встановлено 

зростання НСТ-тесту, ФАЛ, показника пошкодження нейтрофілів і 

лімфоцитів у периферичній крові пацієнтів на 5-у добу пневмонії, що 

свідчить про активізацію метаболічних процесів в нейтрофільних 

гранулоцитах. 

Таким чином, проведені нами дослідження окремих показників 

неспецифічної резистентності організму в крові інтактних морських свинок 

та у тварин з пневмонією, яка розвинулася на тлі АПМ, встановили зростання 

рівня ФІ, ФЧ, НСТ-тесту (без і після стимуляції) на 1-у і 7-у доби 

спостереження. При цьому ці показники були суттєво вищими за умов 

поєднаного впливу запального процесу в легенях і адреналінового 

пошкодження міокарда в порівнянні з контролем, ніж при окремому АПМ. 

Очевидно, що одержані результати можуть мати важливе значення для 

характеристики стану фагоцитарної ланки імунітету, їх ролі в перебігу 

активності запального процесу, патогенезу, прогнозу, пневмонії і 

адреналінової міокардіопатії.  

Використання корвітину не вплинуло на стан показників фагоцитозу 

(Р<0,05) за умов розвитку пневмонії на тлі адреналінової міокардіопатії.  

Отже, проведені нами комплексні біохімічні дослідження ДК, МДА, 

СОД, КТ в легенях, міокарді, ФІ, ФЧ, НСТ-тесту (без і після стимуляції) в 
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крові при адреналіновому пошкодженні міокарді окремо і за умов розвитку 

його на тлі експериментальної пневмонії дали змогу охарактеризувати стан 

прооксидантної і антиоксидантної системи, фагоцитарної ланки імунітету, їх 

участі в патогенезі цих експериментальних моделей хвороб та встановити 

позитивний вплив корвітину на змінені показники ПОЛ і АОС. 

Одержаний фактичний матеріал дисертаційної роботи дав можливість 

розширити і поглибити існуючі уявлення про патогенез, удосконалити 

діагностику та лікування пневмонії з АПМ за допомогою визначення 

показників ліпопероксидації і АОС та здійснити корекцію ПОЛ і активності 

ферментів антиоксидантного захисту в легенях, міокарді, крові шляхом 

використання антиоксиданту корвітину.  
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ВИСНОВКИ 

 У дисертаційній роботі наведені нові теоретичні узагальнення 

результатів дослідження особливостей порушень процесів пероксидного 

окиснення ліпідів та активності ферментів антиоксидантної системи в 

міокарді, легенях, крові, неспецифічної резистентності організму при 

експериментальній пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда. 

Експериментально обґрунтовано можливість їх корекції за допомогою 

корвітину.  

 1. Адреналінове пошкодження міокарда супроводжується 

інтенсивним нагромадженням продуктів ліпопероксидації на усіх етапах 

свого розвитку з найбільшим ступенем вираження на 1-у добу експерименту 

– зростанням концентрації дієнових кон’югатів на 45,8 % (Р<0,05) і  

малонового діальдегіду на 30,6 % (Р<0,05) та компенсаторним підвищенням 

активності ферментів антиоксидантного захисту (супероксиддисмутази і 

каталази) в міокарді в ранній період з наступним їх зниженням на 7-у і 14-у 

доби.  

2. Активація пероксидного окиснення ліпідів у міокарді при пневмонії 

у тварин, які зазнавали гострого адреналінового пошкодження міокарда, 

знижує активність супероксиддисмутази на 18,3% (Р<0,05) і каталази на 

20,8% (Р<0,05) на 14-у добу спостереження.   

3. На усіх етапах формування  адреналінового пошкодження міокарда 

(1-а, 7-а і 14-а доби) спостерігається накопичення продуктів 

вільнорадикального окиснення ліпідів в легенях – зростання вмісту дієнових 

кон’югатів і малонового діальдегіду відповідно на 24,6 % (Р<0,05), 27,2 % 

(Р<0,05), 30,7 % (Р<0,05) і на 23,3 % (Р<0,05), 23,8 % (Р<0,05), 47,0 % 

(Р<0,05) на тлі пригнічення (на 14-у добу експерименту) функціональної 

здатності ферментативної ланки антиоксидантного захисту.  

4. Надмірне утворення продуктів вільнорадикального окиснення в 

легенях відбувається на усіх етапах розвитку пневмонії у тварин, 
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реактивність яких змінена гострим адреналіновим пошкодженням міокарда, 

викликає виснаження антиоксидантної системи на 14-у добу спостереження.   

5. Адреналінове пошкодження  міокарда проявляється підвищенням 

вмісту метаболітів ліпопероксидації в крові тварин на 1-у, 7-у і 14-у доби 

спостереження, а за умов розвитку пневмонії на його тлі відбувається більше 

поглиблення процесів пероксидного окиснення ліпідів – збільшується 

концентрація дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду та компенсаторне 

зростання активності ферментів антирадикального захисту, особливо на 1-у і 

7-у доби цих експериментальних моделей хвороб.  

6. Змодельована пневмонія на тлі адреналінового пошкодження 

міокарда супроводжується суттєвим зростанням фагоцитарної активності 

лейкоцитів у периферичній крові – підвищується фагоцитарне число на 103,7  

% (Р<0,05), фагоцитарний індекс на 36,1 % (Р<0,05),  НСТ-тест на 63,8 % 

(Р<0,05), особливо на 1-у добу спостереження. На 7-у та 14-у доби розвитку 

пневмонії за таких умов відповідно спочатку підвищується активність 

лейкоцитів, а згодом наближається до рівня показників інтактних тварин.      

7. Використання корвітину спричиняє коригуючий вплив на 

показники прооксидантної (знижується концентрація малонового діальдегіду 

в міокарді на 12,9 % (Р<0,05), дієнових кон’югатів у легенях на 21,3 % 

(Р<0,05) та антиоксидантної системи (зростає активність каталази в міокарді і 

легенях відповідно на 18,4 % (Р<0,05) і 14,8 % (Р<0,05) за умов розвитку 

пневмонії на тлі адреналінового пошкодження міокарда.  
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