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ЗРУШЕННЯ ПРОТЕЇНАЗ-ІНГІБІТОРНОЇ СИСТЕМИ В ЛЕГЕНЯХ ПРИ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ПНЕВМОНІЇ ТА ЕНДОМЕТРИТІ 

 

Діагностика і лікування гострих інфекційних запальних процесів органів малого таза залишається одним з 
актуальних завдань в акушерстві та гінекології. Незважаючи на впровадження в акушерську і гінекологічну практику 
сучасних методів діагностики, профілактики і терапії післяпологових захворювань, вираженої тенденції до зниження їх 
частоти не спостерігається. 
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Хронічні ендометрити у 80-90% випадків виявляється у жінок репродуктивного 
віку, у пацієнток з непліддям його частота- 7,5- 15,4% [6]. 

Це пов'язано з низкою факторів, що становлять особливості сучасної медицини та 
розширюють шляхи інфікування: широке використання сучасних інвазивних методів 
діагностики і терапії, значне збільшення частоти оперативних втручань при пологах, 
нераціональне застосування антибактеріальних препаратів, що призводить до 
накопичення в клініках антибіотикорезистентних видів і штамів мікроорганізмів, 
застосування лікарських препаратів, у тому числі кортикостероїдів, що володіють 
імунодепресивною дією і т.д. Крім того, змінився контингент вагітних і породіль- 
переважають пацієнтки з екстрагенітальними захворюваннями, з різними формами 
безпліддя, після гормональної та /або хірургічної корекції невиношування вагітності, зі 
змішаною віруснобактеріальною інфекцією, які відносяться до групи високого ризику 
інфекційних ускладнень [4]. 

Велике значення у підтриманні гомеостазу організму належить протеолітичним 
ферментам та їх інгібіторам, так як вони приймають участь у згортанні крові, обміні 
речовин і тд. Також доведена їх роль у формуванні та генералізації запалення [5]. 

Активація протеолізу розглядається як реакція організму на пошкодження і 
залежить від специфічних білків-інгібіторів, які інактивують протеолітичні феременти. 
Зростання протеолітичного потенціалу плазми крові супроводжується активацією 
коагуляційної та тромбоцитарної ланок гемостазу, що призводить до порушення 
реологічних властивостей крові [9], порушення резистентності слизових оболонок [1, 2,]. 
Водночас протеоліз лежить в основі таких життєво важливих фізіологічних процесів, як 
згортання крові, фібриноліз, регуляція кров`яного тиску та ін. [8]. 

Поєднаний перебіг таких захворювань як пневмонія та гострий ендометрит у 
людини є однією з багатьох складних сучасних проблем клінічної медицини, адже ці 
захворювання, можуть зустрічатися в одному віці, мають спільні збудники та фактори 
ризику, низку схожих патофізіологічних механізмів, зокрема реологічні зміни крові. 

Метою роботи було встановлення ролі функціональних зрушень протеїназо- 
інгібіторної системи у легенях при прогресуванні експериментальної пневмонії (ЕП) та 
гострого експериментального ендометриту (ГЕЕ). 

Матеріал та методи дослідження. Для реалізації поставленої мети досліди 
проводили на морських свинках- самках масою тіла 0,20...0,24 кг, які як до, так і після 
експерименту утримували на стандартному раціоні віварію Львівського національного 
медичного університету ім. Данила Галицького. В процесі роботи використано 64 
тварини, яких було поділено на 4 групи (по 16 тварин у кожній). Перша група- контроль 
(інтактні морські свинки); друга- самки з ЕП та експериментальним ендометритом (ЕЕ) на 
3-ю добу розвитку хвороби; третя-тварини з ЕП та ЕЕ на 7-у добу захворювання; 
четверта- самки з ЕП і ЕЕ на 14-у добу дослідження. З метою раціональної інтерпретації 
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отриманих даних умовно виділяли два періоди: ранній- група тварин на 3-ю добу ЕП та 
ЕЕ, та пізній- морські свинки на 7-у і 14-у доби ЕП і ЕЕ. 

Модель ЕП, викликали Staphylococcus aureus за методом В.Н. Шляпникова, Т.Л. 
Солодова, А.С. Степанова [10]. Через 24 години викликали експериментальний 
ендометрит за методикою - «Спосіб моделювання обмеженого стафілококового 
ендометриту» [7]. Щоденно проводилось спостереження за загальним станом тварин, їх 
поведінкою, станом післяопераційної рани та динамікою ваги. Після чого усіх тварин 
декапітували з дотриманням рекомендацій щодо проведення медико- біологічних 
досліджень згідно з Європейською конвенцією. Евтаназію здійснювали під ефірним 
наркозом на 3, 7 і 14-у доби від початку проведення ЕП та забирали легеневу тканину для 
проведення біохімічних досліджень, при цьому проводився огляд стану черевної 
порожнини. Визначали протеолітичну активність, альфа-1-інгібітора протеїназ (α1-ІП), 
альфа-2-макроглобуліну (α2-М) за методом К.Н. Веремеенко, О.П. Голобородько, 1988 
[3]. Статистичне опрацювання описаних цифрових даних проводили за методом 
Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. Проведені експериментальні 
дослідження протеїназо-інгібіторної системи у легенях в ранній період розвитку хвороби 
виявили інтенсивне зростання показників азоальбуміну на 32,5% (р < 0,05), азоказеїну на 
34,2% (р < 0,05), азоколагену- на 35,8% (р < 0,05, альфа-2-макроглобуліну (α2-М) на 34,2% 
(р < 0,05), та незначне підвищення вмісту альфа-1-інгібітора протеїназ (α1-ІП) на 13,2% (р 
< 0,05) відносно першої групи тварин. 

 

Високий рівень протеолітичного 
потенціалу було виявлено у третьої групи 
тварин. Так, азоальбумін зростав на 
53,7% (р < 0,05), азоказеїн на 54,3% (р < 
0,05), а азоколаген в легеневій тканині 
підвищувався на 54% (р < 0,05) порівняно 
з показниками контролю. Активація 
протеолізу вплинула на показники 
інгібіторної системи (α1-ІП, α2-М), що 
зазнавали протилежного напряму змін. 
Найбільше знизився вміст альфа-2-
макроглобуліну в легенях- на 50% (р < 
0,05) проти інтактної групи тварин. 
Менших коливань було виявлено при 
досліджені альфа-1-інгібітор протеїназ, 
його рівень зменшився на 29,3% (р < 
0,05) відносно контролю. 

Рис. 1. У найпізніший період (14-а доба) нашого спостереження 
було виявлено найбільш виражені різнонапрямлені зміни 
протеїназо-інгібіторної системи у легенях. Найвищі показники 
системи протеолізу і найнижчі- інгібіторної системи. 

Вміст азоальбуміну, азоказеїну та азоколагену в легеневій тканині на 14-й день 
експерименту підвищувався на 57,7% (р < 0,05), 58% (р < 0,05), 58,6 (р < 0,05) порівняно з 
контролем, а рівень альфа-2-макроглобуліну (α2-М) та альфа-1-інгібітора протеїназ (α1-
ІП) відповідно знижувався на 67% (р <0,05), 37,7% (р < 0,05). 

 

Підсумок 
Проведена серія дослідів виявила зниження вмісту у легеневій тканині 

специфічних білків-інгібіторів та зниження інактивації показників протеїназ в умовах 
гострого експериментального запалення легень та ендометрію особливо в пізні періоди 
розвитку експериментальної моделі хвороби. 

 
Перспективи подальших досліджень. Результати наших досліджень дозволяють розширити і поглибити 

знання про патогенез, дають змогу визначити активність запального процесу, удосконалюють діагностику та 
дозволяють обгрунтувати та розробити патогенетичну терапію. 
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СОСТОЯНИЕ ПРОТЕИНАЗО- ИНГИБИТОРНОЙ 
СИСТЕМЕ В ЛЕГКИХ В ДИНАМИКЕ РАЗВИТИЯ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ И 

ЭНДОМЕТРИТЕ 
Ковалишин О. А. 

CHANGES OF PROTEASE INHIBITOR SYSTEM IN 
LUNGS UNDER CONDITION OF DEVELOPMENT 

OF THE EXPERIMENTAL PNEUMONIA AND 
ENDOMETRITIS 
Kovalyshyn O. A. 

В работе показано нарушение равновесия 
протеолиза (увеличение содержания азоальбумина, 
азоказеина, азоколлагена) и ингибиторной системы 
(снижение уровня альфа-2 макроглобулина и альфа-1 
ингибитора протеиназ в легких), особенно на 7-е и 14-е 
сутки развития экспериментальной пневмонии и 
экспериментального эндометрита. 

Ключевые слова: протеиназо- ингибиторная 
система, эндометрит, экспериментальная пневмония. 

Nowadays the associated courses of such diseases 
as human pneumonia and acute endometritis are among the 
most complicated problems of contemporary clinical 
medicine: both processes are caused by the same bacterial 
agents, can develop at the same age, have some similar 
pathogenetical mechanisms and risk factors (for ex. 
rheological changes in the blood). 

Key words: protease inhibitor system, 
endometritis, experimental pneumonia. 
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КОМПЕНСАТОРНО-ПРИСТОСУВАЛЬНІ МЕХАНІЗМИ МІКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО 
РУСЛА МІОКАРДУ В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ІШЕМІЇ 

 

У роботі наведені результати експериментального дослідження адаптаційних механізмів перерозподілу 
кровотоку в умовах гіпоксії міокарда в малому колі кровообігу на рівні мікроциркуляторного русла. Встановлено, що 
моделювання експериментальної емболії легеневої артерії достовірно призводить до вираженої ішемії міокарда. 
Компенсаторні механізми полягають у перерозподілі навантаження між зонами гіпоксичних пошкоджень і ділянками 
функціональної гіперактивності. Доведено, що перерозподіл кровотоку досягається за рахунок використання доступних 
колатералей та посилення капілярізаціі, яке досягає максимуму до кінця експерименту і найбільш виражено в задніх 
стінках міокарда. 

Ключові слова: міокард, ішемія, компенсація. 
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В основі порушень гемодинаміки при більшості патологічних станів є зсуви процесів 
живлення мікроциркуляторного русла (МЦР) і, в першу чергу, коронарного кровотоку [8]. Подібні 
зміни обумовлені як погіршенням реологічних показників крові, так і пошкодженням 
нейрогуморальної регуляції мікросудин і транскапілярного обміну [2]. Проте ефективність 


