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Резюме. У статті наведені дані експериментального комплексного дослідження профілактичного засто-

сування мексидолу та корвітіну для оцінки антиоксидантного захисту у щурів із гострим респіраторним 

дистрес-синдром. У експерименті використано 120 білих щурів. Ініціація гострого респіраторного дис-

трес-синдрому проведена за методикою G.Маtute-Bello, Michael Matthay, 2008 р. в модифікації Гудими 

А.А. 2010 р.  Застосування мексидолу та корвітіну при гострому респіраторному дистрес-синдромі у 

щурів призводить до вірогідних змін більшості показників антиоксидантного захисту.  
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Гострий респіраторний дистрес-синдром (ГРДС), 

це стан легень, який характеризується порушен-

ням транспорту газів через альвеолокапілярну 

мембрану, що призводить до низького рівня кис-

ню в крові з послідуючим розвитком гіпоксії або 

так званого легеневого окисного стресу. Легене-

вий окисний стрес відіграє важливу роль в іше-

мії-реперфузії, сепсисі, трансплантації легень, 

хронічних обструктивних захворювань легень 

[1]. Активні форми кисню, які формуються в ле-

геневих епітеліальних та ендотеліальних кліти-

нах, спричиняють пошкодження легень та ініці-

юють каскад прозапальних реакцій які усклад-

нюють перебіг основного захворювання [2].  

ГРДС є критичним станом і прогноз даного 

захворювання безпосереднім чином пов’язаний з 

індивідуальним, комплексним та патогенетично 

обгрунтованим лікуванням у ВАІТ [3].  

Ведення таких хворих базується на підтри-

муючій терапії і лікування основного захворю-

вання, але загальноприйнятим вважається вико-

ристання низьких дихальних об’ємів при штуч-

ній вентиляції легень і консервативній стратегії 

[4]. Важливо відзначити, що застосування  анти-

оксидантів у  лікуванні хворих із ГРДС є недо-

статньо вивченим [5]. 

Тому перспективними є розробка напрямків 

лікування хворих, орієнтованих на  можливість 

корегування провідних ланок патогенезу ГРДС. 

Мета дослідження. Встановити ефектив-

ність профілактичного застосування антигіпок-

сантів мексидолу та корвітину при експеримен-

тальному ГРДС. 

Матеріал і методи. Дослідження були про-

ведені на 120 статевозрілих білих щурах, масою 

200±15 г. Для проведення експерименту були ви-

користані середньостійкі до гіпоксії щурі, які 

відбиралися за методикою Березовського В.А. 

[6].  Введення антигіпоксантів з профілактич-

ною метою проводили за 1 год до ініціації ГРДС. 

Тваринам ГРДС моделювався за методикою 

G. Маtute-Bello, 2008 р. в модифікації А.А. Гуди-

ми, 2010 р. при якій в трахею вводиться 0,1 нор-

мальна соляна кислота в дозі 2,0 мл/кг [7, 8].  

Кожна група нараховувала 30 тварин, які 

виводились з експерименту на 1 і 2 год. Про стан 

системи антиоксидантного захисту (АОЗ) суди-

ли за вмістом супероксидддисмутази (СОД), 

каталази, глутатіону, церулоплазміну (ЦП)  [9]. 

Вірогідність даних встановлювали за критерієм 

Стьюдента, а також за критеріями Левена-

Брауна-Форсайта. 

Результати дослідження та їх обговорен-

ня. Основні показники стану антиоксидантної 

системи в нормі та при експериментальному 

ГРДС висвітлені в попередній статті [10]. 

Досліджувані методи корекції (табл. 1) на 

першу годину не змінювали активності СОД та 

каталази у сироватці крові. Разом з тим, на пер-

шу годину відмічався нижчий рівень глутатіону 

у сироватці крові та ЦП після застосування само-

го корвітину на 35,7 % (р<0,001) та комбінації  
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Таблиця 1 

Показники антиоксидантного захисту через 1 і 2 год після моделювання гострого респіра-

торного дистрес-синдрому, корегованого різними методами (Mm) 

Показник 

ГРДС 

(n=8/5) 

ГРДС + 

мексидол 

(n=12/8) 

ГРДС + 

корвітин 

(n=9/6) 

ГРДС+ комбінація 

преп. (n=14/11) 

1 2 3 4 5 

СОД,  

ум од.мг
-1

 

1 год 0,5030,057 0,4810,006 0,4910,025
 

р1>0,05 

0,4840,006 

р1>0,05 

р2>0,05 

2 год 0,7010,064
*
 0,5080,014

#
 0,6140,014

***
 

р1<0,001 

0,5610,008
#***

 

р1<0,01 

р2<0,01 

Каталаза, 

мкатл
-1

 

1 год 0,3260,013 0,3330,004 0,3050,023 

р1>0,05 

0,3360,004 

р1>0,05 

р2>0,05 

2 год 0,3680,023 0,3160,004
#**

 0,421 

0,012
<0,10***

 

р1<0,001 

0,3210,005
<0,10*

 

р1>0,05 

р2<0,001 

Глутатіон, 

мкмольл
-1

 

1 год 1,0180,140 0,8420,010 0,7650,046 

р1>0,05 

0,8960,010 

р1<0,01 

р2<0,05 

2 год 0,6890,051
*
 0,8810,009

##*
 0,7250,012 

р1<0,001 

0,9800,014
###***

 

р1<0,001 

р2<0,001 

ЦП, 

мгл
-1

 

1 год 2,860,31 3,060,04 1,840,21
#
 

р1<0,001 

2,360,07 

р1<0,001 

р2<0,05 

2 год 3,860,19
*
 2,260,04

###***
 1,330,10

###*
 

р1<0,001 

1,940,08
###**

 

р1<0,01 

р2<0,001 
Примітки: 

1. Значками 
#
 позначено вірогідність відмінностей стосовно групи тварин із ГРДС (

#
 – р<0,05; 

##
 – р<0,01; 

###
 – р<0,001). 

2. р1 – вірогідність відмінностей стосовно групи тварин з ГРДС, які отримували з корегувальною метою 

мексидол. 

3. р2 – вірогідність відмінностей стосовно групи тварин з ГРДС, які отримували з корегувальною метою 

корвітин. 

4. n – у чисельнику кількість тварин, що вижили на першу годину експерименту, у знаменнику – на другу. 

5.
*
 – вірогідність відмінностей у групах між показниками на 1 і 2 год (

*
 – р<0,05; 

**
 – р<0,01; 

***
 – р<0,001). 

 

препаратів на 17,5 % (р<0,001). 

На другу годину у дослідних групах акти-

вність СОД сироватки крові істотно зростала. 

Після застосування мексидолу та комбінації 

препаратів вона була нижчою, ніж у групі не-

корегованих тварин (відповідно на 27,5 і 

20,0 %, р<0,05), в той час як на тлі застосуван-

ня корвітину знаходилася на рівні неко-

регованих тварин. Водночас активність катала-

зи після застосування мексидолу та комбінації 

препаратів знижувалася, порівняно із першою 

годиною (р<0,05–0,01), тоді як після корвітину 

– зростала (на 38,0 %, р<0,001), що виявилося 

вірогідно більшим, порівняно з іншими дослід-

ними групами. Після мексидолу активність ка-

талази була нижчою (на 14,1 %, р<0,05), після 

корвітину мала тенденцію до збільшення, після 

використання комбінації препаратів, навпаки – 

до зменшення, порівняно з групою некорегова-

них тварин. 

Вміст у сироватці крові глутатіону на дру-

гу годину після мексидолу та комбінації пре-

паратів був статистично вірогідно більшим, 

порівняно із першою годиною спостереження 

(р<0,05-0,001) та стосовно групи некорегова-

них тварин (відповідно на 27,9 %, р<0,01 та 
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42,2 %, р<0,001). Найбільший рівень глутатіо-

ну виявився після застосування комбінації 

препаратів. 

На тлі запропонованих методів корекції 

вміст ЦП у сироватці крові на другу годину 

вірогідно зменшувався при застосуванні корві-

тину на першу годину на 35,7 % (р<0,001) та на 

другу – на 65,5 % (р<0,001), в той час як у гру-

пі некорегованих тварин, навпаки, зростав. 

Внаслідок цього на тлі корекції вміст у сирова-

тці крові ЦП був статистично вірогідно мен-

шим, ніж в умовах не корегованого ГРДС. 

Найнижчим вміст ЦП виявився в умовах засто-

сування корвітину, найбільшим – мексидолу. 

Виявлені відхилення є яскравим свідчен-

ням того, що у патогенезі ГРДС істотне місце 

належить різкому накопиченню активних форм 

кисню, що призводить до виснаження СОД, 

збільшення вмісту перекису водню, на тлі яко-

го компенсаторно підвищується активність ка-

талази. Ці механізми описані й іншими автора-

ми [11].  

Оскільки в цих процесах бере участь і сис-

тема глутатіону, відсутність відхилень вмісту 

глутатіону, які опосередковано відображають 

рівень відновленого глутатіону, ймовірно, вка-

зує на компенсаторне посилення його синтезу 

печінкою [12]. Різке зростання вмісту ЦП, 

ймовірно, пов’язане не стільки із необхідністю 

збільшення потужності антиоксидантної сис-

теми, скільки із явищами розвитку системної 

відповіді організму на запалення, оскільки ЦП 

належить до гострофазових білків. 

Через 2 год активність СОД зростала та 

повертається до рівня інтактних тварин, актив-

ність каталази залишалася незмінно високою, 

відмічалося істотне зниження у сироватці крові 

вмісту глутатіону і подальше підвищення ЦП. 

Зазначені відхилення відображають, ймовірно, 

наступну фазу пристосувальних реакцій орга-

нізму. Незмінним її компонентом є наявність 

активних форм кисню, на що вказують рівні 

активності СОД і каталази.  

Привертає увагу той факт, що через 2 год 

розвивалося виснаження системи глутатіону, 

на що вказує зниження вмісту в сироватці кро-

ві глутатіону. Це може бути обумовлено його 

затратами не тільки на нейтралізацію вільних 

радикалів, але й на утворення парних сполук із 

продуктами ендогенної інтоксикації. За даними 

багатьох авторів, така динаміка цього показни-

ка вказує на значне виснаження неферментати-

вної ланки антиоксидантного захисту і може 

розцінюватися як початковий етап дизадаптації 

організму, що без застосування корекції може 

призвести до його загибелі [13].  

Крім зазначеного, через 2 год після моде-

лювання ГРДС у тварин в сироватці крові від-

мічалося подальше накопичення ЦП. Можна 

припустити, що в умовах виснаження системи 

глутатіону зростає роль ЦП як антиоксиданта. 

Висновки. 1. На тлі модельованого ГРДС 

вже через 1 год відмічається сукупність відхи-

лень, які супроводжуються адаптаційно-

компенсаторними реакціями системи антиок-

сидантного захисту. 2. При експериментально-

му ГРДС оцінка системи глутатіону вказує на 

значне виснаження неферментативної ланки 

антиоксидантного захисту і може розцінювати-

ся як початковий етап дизадаптації організму, 

що без застосування корекції може призвести 

до його загибелі. Відхилення активності СОД, 

каталази, вмісту глутатіону та ЦП ймовірно 

відображають наступну фазу пристосувальних 

реакцій організму. Незмінним її компонентом є 

наявність активних форм кисню, на що вказу-

ють рівні активності СОД і каталази. 3. Незва-

жаючи на метод корекції, показники АОЗ істо-

тно відрізняються від контролю: СОД і глута-

тіону в бік зниження, КТ та ЦП – у бік зрос-

тання. Фазова зміна показників антиоксидант-

ного захисту очевидно, відображає адаптаційну 

перебудову антиоксидантних систем організму 

в умовах патологічного процесу.  

Перспективи подальших досліджень. В 

подальшому доцільно розширити вивчення по-

казників антиоксидантного захисту, оскільки 

патогенез та корекція гострого респіраторного 

дистрес-синдрому залишається актуальним пи-

танням сучасної реаніматології. 
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СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗА-

ЩИТЫ В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬ-

НОГО ОРДС ПРИ ПРОФИЛАКТИЧЕСКОМ 

ПРИМЕНЕНИИ АНТИГИПОКСАНТОВ 

Резюме. В статье приведены данные экспери-

ментального комплексного исследования профи-

лактического применения мексидола и корвити-

на для оценки антиоксидантной защиты у крыс с 

ОРДС. В эксперименте использовано 120 белых 

крыс. Инициация ОРДС проведена по методике 

G.Маtute-Bello, Michael Matthay, 2008 в модифи-

кации Гудымы А.А. 2010 Применение мексидол 

и корвитину при ОРДС у крыс приводит к досто-

верным изменениям большинства показателей 

антиоксидантной защиты. 

Ключевые слова: ОРДС, антиоксидантная за-

щита, мексидол, корвитин. 

 

STATE OF ANTIOXIDANT PROTECTION 

UNDER EXPERIMENTAL ARDS FOR 

PROPHYLACTIC USE OF ANTIHYPO-

XANTS 
Abstract. The article presents the results of exper-

imental studies of a complex prophylactic use of 

Mexydol and Korvitin to assess antioxidant pro-

tection in rats with ARDS. The experiment was 

conducted on 120 rats. Initiation of ARDS was 

performed by G.Matute-Bello, Michael Matthay 

method, 2008, as modified by Hudyma AA 2010. 

Administration of Mexydol and Korvitin with 

ARDS in rats leads to significant changes in most 

indices of antioxidant protection. 
Key words: ARDS, antioxidant protection, Mex-

ydol, Korvitin. 
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