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кількості МДА, відбувається суттєве порушення функціо-
нування одного із важливих компонентів системи 
АОЗ — церулоплазміну.

В АОЗ організму важлива роль відводиться також фер-
менту каталазі, яка є сильним радіопротектором, що бере 
участь у вилученні кисневих метаболітів та вільних радика-
лів. Каталаза (гідроген-пероксидаза: гідроген-пероксид-о-
ксидоредуктаза) — фермент, що складається з чотирьох 
ідентичних субодиниць, що містять як кофактор залізопор-
фіриновий комплекс. Фермент має у складі чотири групи 
порфірового гему, завдяки яким і входить у реакцію з 
активними формами кисню. Окиснений гем є простетич-
ною групою каталази. У клітинах ссавців каталаза переваж-
но локалізована в матриксі пероксисом. До 60 % загальної 
активності каталази зосереджено у печінці. Рівень фермен-
ту високий також у нирках, лейкоцитах та еритроцитах. 
Каталаза, розкладаючи молекулу перекису водню до двох 
молекул води та молекули кисню, захищає клітини від її 
токсичного впливу. При цьому відбувається регенерація 
кисню, який використовується повторно оксидазами. Вона 
є синергістом супероксиддисмутази, перешкоджає нако-
пиченню продуктів реакції дисмутації [20].

В окисненому стані каталаза функціонує як перокси-
даза, використовуючи в якості субстратів етанол, мета-
нол, форміат, формальдегід і інші молекули — донори 
водню. Пероксидазна активність каталази збільшується 

за високих концентрацій каталази та її субстратів — 
донорів протонів. При екзогенному введенні перекису в 
ізольовані гепатоцити щурів до 70 % його засвоювали у 
каталазній реакції [24].

Каталаза у клітинах, наприклад, в еритроцитах пред-
ставлена у функціональному комплексі із супероксид-
дисмутазою. Спільна дія супероксиддисмутази та катала-
зи формує надійний захист організму від токсичної дії 
високих концентрацій супероксидного аніон-радикалу та 
перекису водню. Отримані дані про активність каталази 
дають підставу вважати, що в умовах оксидативного стре-
су та інтоксикації, спричинених емфіземою легень, суттє-
во порушується процес утилізації генерованого внутріш-
ньоклітинного перекису водню.

Висновки:
1. При експериментальній емфіземі легень посилена 

генерація МДА призводить до розвитку оксидативного 
стресу та інтоксикації, порушення функцій антиокси-
дантної та антипероксидної систем захисту організму, 
про що свідчить суттєве зниження рівня церулоплазміну 
та активності каталази в крові.

2. Рівень МДА, вміст церулоплазміну та активність 
каталази в крові можуть служити клініко-лабораторними 
маркерами для оцінки оксидативного стресу та інтокси-
кації, прогнозу та контролю лікування емфіземи легень та 
бронхіальної астми.
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Abstract. Bronchial asthma ( BA) is one of the most common diseases of the human respiratory organs and occupies one of the leading 
places both in the terms of the prevalence and the severity of manifestations. With a long duration of BA, concomitant smoking, the irrevers-
ible bronchial obstruction formation, some patients develop pulmonary emphysema. The pathogenesis of pulmonary emphysema is multifac-
torial and consists in the mechanisms of oxidative stress, imbalance of the protease/antiprotease system, activation of inflammatory cells and 
production of inflammatory mediators. Oxidative stress is one of the main processes in the formation of pulmonary emphysema, but its exact 
mechanisms, which could be targeted by pathogenetic therapy, have not yet been studied. The study of pulmonary emphysema pathogenesis 
in patients is often complicated due to the influence of a large number of random combinations of the various factors. One way to avoid such 
influence is experiment.
The aim is to study the nature of changes in the oxidant-antioxidant system of the blood in the experimental pulmonary emphysema.
Methods. Experimental studies were carried out on 24 mature, outbred white rats weighing 180-200 g, which were kept on a standard vivarium 
diet. To assess the intensity of lipid peroxidation in the animal blood, the content of its final product, malondialdehyde, was determined. The the 
antioxidant system activity was assessed by the content of ceruloplasmin and catalase activity in the blood.
Results. The results of the conducted studies indicate a significant increase in the level of malondialdehyde in the blood in conditions of experi-
mental pulmonary emphysema by 30 %. At the same time, a decrease in the content of ceruloplasmin in the blood by 20 % and catalase activity 
by 29 % was revealed.
Conclusions. In experimental pulmonary emphysema, enhanced generation of malondialdehyde leads to the development of oxidative stress and 
intoxication, disruption of the functions of the antioxidant and antiperoxide defense systems of the body, as evidenced by the significant decrease 
in the level of ceruloplasmin and catalase activity in the blood.
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