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Теорія та експеримент

Бронхіальна астма (БА) посі-
дає перше місце за поширеніс-
тю та тяжкістю перебігу серед
алергічних захворювань [1].
Це типове мультифакторне за-
хворювання, у розвитку якого
велике значення мають як чин-
ники зовнішнього середовища,
так і генетична схильність що-
до даної патології [2]. Пробле-
ма патогенезу, діагностики та
лікування БА за останні деся-
тиріччя набула особливої гост-
роти і є однією з найактуаль-
ніших у сучасній алергології,
пульмонології та терапії. Брон-
хіальна астма належить до за-
хворювань, частота яких має
тенденцію до зростання і які
набувають прогресивного та
злоякісного перебігу [3].

Сьогодні, незважаючи на
значні успіхи у вивченні проб-
леми БА, досягнуті в імуноло-
гії, біохімії й алергології завдяки
використанню сучасних методів
дослідження та фармакотерапії,
науковцям і практичним ліка-
рям поки що не вдалося роз-
в’язати її остаточно, а, як відо-
мо, неправильне лікування
призводить до розвитку тяжких
ускладнень.

Бронхіальна астма — най-
поширеніше в усьому світі хро-

нічне захворювання, що є
значною медико-соціальною
проблемою як для дітей, так і
для дорослих, оскільки погір-
шує якість життя, призводить
до інвалідизації, а це потребує
високовартісних медичних
втручань [2; 4].

Клініко-експериментальні
дослідження показали важли-
ву патогенетичну роль пору-
шення механізмів регуляції
швидкості вільнорадикальних
реакцій у розвитку атопічної й
інфекційно-залежної БА. Ре-
зультатом цих порушень є над-
лишкове нагромадження в ор-
ганах і крові токсичних про-
дуктів перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) [5; 6].

Отже, у виникненні та про-
гресуванні БА велику роль віді-
грає прискорення процесів
ПОЛ, яке є одним із важливих
механізмів регуляції стану мем-
бран. Інтенсивність вільнора-
дикального окиснення є адек-
ватним відображенням актив-
ності та глибини патологічних
процесів при БА [7]. Швидкість
перебігу вільнорадикальних
процесів регулюється багато-
компонентною системою анти-
оксидантного захисту. Проце-
си ПОЛ протікають при фізіо-

логічних і патологічних станах
організму. За фізіологічних умов
існує рівновага у системно-
антисистемних відношеннях;
між ушкоджуючим (ПОЛ) і за-
хисним факторами (загальна
антиокиснювальна активність
— АОА). За умови розвитку
патології порушується рівнова-
га, і порушення перебігає за
принципом так званих мета-
болічних гойдалок. Співвідно-
шення ПОЛ/АОА є фізіологіч-
ною константою [8].

У доступній нам літературі
не знайдено робіт, присвяче-
них вивченню показників ПОЛ
й активності ферментів антиок-
сидантної системи (АОС) у пе-
чінці при бронхіальній астмі.

Метою нашого досліджен-
ня було вивчити показники
ПОЛ й активності ферментів
АОС у печінці морських свинок
при експериментальній БА у
різні періоди її розвитку і вста-
новити вплив на них антиокси-
данту тіотриазоліну.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводили на
60 морських свинках-самцях
масою тіла 180–220 г. Тварин
розподілили на п’ять груп. Пер-
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ша — здорові тварини (інтакт-
ні, n=12), друга — морські свин-
ки з БА (n=12) на 18-ту добу до
лікування, третя — тварини з
БА (n=12) на 25-ту добу до лі-
кування, четверта — тварини
з БА (n=12) на 32-гу добу до
лікування і п’ята — морські
свинки з БА (n=12) після ліку-
вання тіотриазоліном, який
вводили внутрішньом’язово у
дозі 50 мг/кг маси протягом
10 днів.

Експериментальну бронхі-
альну астму відтворювали за
методикою В. І. Бабича [9].
Попередньо тварин один раз
сенсибілізували нормальною
кінською сироваткою (НКС;
0,1 мл внутрішньочеревинно).
Наступні три дні поспіль вво-
дили підшкірно 0,1 мл НКС із
вбитою в автоклаві БЦЖ (на
1 мг БЦЖ 1,0 мл НКС). Наступ-
ні 14 днів щодня протягом
30 хв у щільно закритій каме-
рі за допомогою розпилювача
тварини піддавалися інгаляції
НКС по 1,0 мл сироватки на
кожну морську свинку. Після
закінчення цього терміну кож-
ні 7 днів морським свинкам
проводили інгаляції НКС. Тва-
рин декапітували і визначали
у печінці показники ПОЛ і АОС
на 18-ту, 25-ту, 32-гу добу
розвитку експериментальної
БА.

У нашому дослідженні до і
після лікування визначали вміст
супероксиддисмутази (СОД) за
методом В. С. Гуревич і спів-
авт. [10], активність каталази
(КТ) — за методом І. А. Пере-
слегіної [11], рівень дієнових
кон’югатів (ДК) — за методикою
І. Д. Стальної [12], малонового
діальдегіду (МДА) — методом
Е. Н. Коробейнікової [13].

Статистичну обробку одер-
жаних результатів проводили
за методом Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Як засвідчили результати
дослідження, за умов розвит-
ку експериментальної БА акти-
візуються процеси ПОЛ у пе-
чінці морських свинок.

Інтенсивність ПОЛ оцінюва-
ли за вмістом у тканині печін-
ки первинного продукту окис-
нення — ДК і кінцевого продук-
ту окиснення МД.

Антиоксидантне забезпе-
чення визначалось активністю
ферментів СОД і КТ печінки.
Супероксиддисмутаза є клю-
човою в регуляції швидкості
всього циклу перетворення су-
пероксидного аніона в інші ак-
тивні форми кисню і контролює
тим самим швидкість ПОЛ.
Другий каскад ферментного
захисту від ушкоджувальну дії
активних форм кисню представ-
лений КТ.

Виявлено, що в різні періо-
ди модельного процесу БА
(18-та, 25-та, 32-га доба) від-
бувається поступове підви-
щення рівнів ДК і МДА.

Нами встановлено, що на
18-ту добу цієї моделі БА вміст
ДК зріс на 38,5 % (p<0,05),
МДА — на 31,1 % (p<0,05) по-
рівняно з групою здорових тва-
рин. Водночас із цим підвищу-
валась активність ферментів
АОС. Рівень СОД і КТ зріс на
30,6 % (p<0,05) і 24,6 % (p<0,05)
у тканині печінки при БА порів-
няно з групою здорових тва-
рин.

Далі, на 25-ту добу експери-
ментальної БА, рівень ДК і
МДА підвищувався відповідно
на 76,6 % (p<0,05) і 58,9 %
(p<0,05). Поряд з цим актив-
ність ферментів антиоксидант-
ної системи пригнічувалася,
зокрема СОД була зниженою
на 28,6 % (p<0,05) , а КТ — на
24,7 % (p<0,05) відносно конт-
ролю.

Пізніше, на 32-гу добу екс-
перименту спостерігалося ак-
тивне зростання продуктів
ПОЛ: ДК на 120,2 % (p<0,05) і
МДА на 123,6 % (p<0,05). У
цей період відбувалося по-
дальше пригнічення активності
ферментів АОС, зокрема СОД
знижувалася на 55,2 % (p<0,05),
а КТ — на 48,2 % (p<0,05) про-
ти групи інтактних тварин.

Таким чином, у різний час
експериментальної БА спосте-
рігається підвищення продук-

тів ПОЛ, пригнічується актив-
ність ферментів АОС. Надмір-
не нагромадження в організмі
продуктів ПОЛ спричиняє роз-
виток синдрому ліпідної перок-
сидації, який складається з
низки патологічних компонен-
тів: ушкодження мембранних
ліпідів, ліпопротеїдів і білків,
набрякання та руйнування мі-
тохондрій і лізосом, інактивації
ферментів, порушення клітин-
ного поділу і фагоцитозу, —
тобто змінює структурну та
функціональну організацію клі-
тинних мембран, їхню проник-
ність, призводить до іонного
дисбалансу. Вважається, що
інтенсифікація ПОЛ є одним з
універсальних механізмів уш-
кодження та розпаду клітин пе-
чінки внаслідок включення не-
специфічних механізмів окси-
дантного стресу [14] (рис. 1).

Отримані дані свідчать про
зміни функціонального стану
та розвиток дисбалансу між
прооксидантною й антиокси-
дантною системами, який про-
являється активізацією проце-
сів ПОЛ і пригніченням антиок-
сидантного захисту організму
морських свинок за умов фор-
мування БА, особливо на 25-ту
і 32-гу добу експерименту. За-
стосування антиоксиданту тіо-
триазоліну в дозі 50 мг/кг внут-
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Рис. 1. Рівень дієнових кон’юга-
тів і малонового діальдегіду в пе-
чінці морських свинок при експери-
ментальній бронхіальній астмі до
та після лікування тіотриазоліном
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рішньом’язово впродовж 10 днів
сприяло зменшенню утворен-
ня продуктів ПОЛ: ДК на
54,1 % (p<0,05), МДА на 51,7 %
(p<0,05) відносно групи тварин
з БА, яким не вводився цей
препарат (рис. 2).

Отже, вітчизняний фарма-
кологічний препарат тіотриазо-
лін також позитивно вплинув
на показники АОС — підвищи-
лась активність СОД на 105,3 %
(p<0,05) і КТ на 78,5 % (p<0,05)
порівняно з морськими свин-
ками з БА, які не піддавали-
ся дії даного лікарського за-
собу.

Висновок

Можна стверджувати, що
антиоксидант тіотриазолін по-
зитивно діє на окремі показни-
ки прооксидантної й антиокси-
дантної систем у печінці мор-
ських свинок за умов розвитку
експериментальної БА.
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Рис. 2. Активність супероксид-
дисмутази і каталази в печінці
морських свинок при експери-
ментальній бронхіальній астмі до
та після лікування тіотриазоліном
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Встановлено, що вкрай ви-
сокочастотне електромагнітне
випромінювання (ВВЧ ЕМВ, дов-
жина хвилі 7,1 мм, потужність

щільності потоку 0,1 мВт/см2)
викликає протисудомну дію на
моделі вогнищевої форми епі-
лептичної активності (ЕпА) [1].

Пізніше було доведено проти-
епілептичну ефективність ЕМВ
міліметрового діапазону в клі-
нічних умовах [3]. Однак досі
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