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 Резюме. У статті наведено результати дослідження ефективності впливу 

інсуфляції кисню, похідного ксантину – солі 3-(8-бромо-1,3-диметил-2,6-діоксо-2,3-

дигідро-1Н-пурин-7(6Н)-іл)пропаноату (субстанції «КД-234») і  реамберину шляхом 

вивчення динаміки продуктів  пероксидного окиснення ліпідів та антиоксидантного 

захисту в умовах експериментального гострого респіраторного дистрес-синдрому.  

 Встановлено істотний позитивний вплив на пероксидне окиснення ліпідів 

комбінації інсуфляції кисню із похідним ксантину (зменшення ТБК-АП у ССГ-тварин – 

на 38,8 %, у НСГ-тварин – на 60,9 % (р<0,05)) та з реамберином (зниження ТБК-АП у 

ССГ-тварин – на 24,4 %, у НСГ-тварин – на 54,9 % (р<0,05)) порівняно з монотерапією. 

При цьому найкращий антирадикальний ефект у групі тварин з ГРДС відмічено при 

комбінованому застосуванні інсуфляції кисню із похідним ксантину. Поєднане 

застосування інсуфляції киснем і субстанції «КД-234» в умовах експериментального 

гострого респіраторного дистрес-синдрому має схожий влив на ферментну ланку 

антиоксидантної системи як за умови корекції інсуфляцією киснем, проте значно 

підвищує антиоксидантно-прооксидантний індекс тканини печінки (р<0,05), тоді як 

комбінація інсуфляції кисню із реамберином не має значимого впливу як на ферментну, 

так і неферментну ланки системи антиоксидантного захисту.  

 

 

 Abstract. The article is showed the results of the effectiveness of insufflation of 

oxygen xanthine derivative salt (Substance "KD-234") and Reamberin according to the 

studies of the lipid peroxidation and antioxidant protection products dynamics in experimental 

acute respiratory distress symptoms. 

 It was established a significant positive effect of oxygen insufflation with xanthine 

derivatives with Reamberin combination on lipid peroxidation (reduction of MDA (p <0.05)) 
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compared to monotherapy. It was the gratest antiradical effect in the group of animals with 

ARDS during the combined use of oxygen insufflation xanthine derivative. The combined use 

of oxygen insufflation and substance "KD-234" in the conditions of experimental acute 

respiratory distress syndrome were showed similar impact on link enzymatic antioxidant 

system both in terms of oxygen insufflation correction. It was significantly increased the 

antioxidant-prooxidant index in liver (p <0.05), while the combination of oxygen insufflation 

with Reamberin had a significant effect on the enzyme and nonenzyme parts of antioxidant 

protection. 

 

 Ключові слова: респіраторний дистрес-синдром, похідні ксантину, 

реамберин, ефективність. 

 Keywords: acute respiratory distress syndrome, xanthine derivatives, 

Reamberin, efficiency. 

 

 

 

Вступ. Гострий респіраторний дистрес-синдром (ГРДС) залишається 

актуальною проблемою медицини, незважаючи на те, що його вивчення розпочалося 

ще з 1967 р., коли Ashbaugh D.G. і колеги  [1] запропонували науковій спільноті 

синдром, який включав три основних критерії: важка гіпоксемія, зниження легеневого 

комплаєнсу та дифузні легеневі інфільтрати на рентгенограмі органів грудної клітки 

[2]. Епідеміологія в країнах, що розвиваються, маловивчена. Згідно дослідження 

поширеності ГРДС Lewandowski K. та співавт. встановлено, що захворюваність на дану 

патологію зросла з 13-23 випадків на 100 тис. людей (дані 1992 року) до 59-79 випадків 

на 100 тис. людей (дані 2006 року). У свою чергу автори порівнюють даний синдром за 

поширеністю й соціально-економічними витратами з такими захворюваннями як рак, 

СНІД, астма чи інфаркт міокарду [3]. Згідно даних Ware L.B. та співав., летальність при 

ГРДС складає 40–60% [4], при цьому виокремлено ряд факторів, які мають 

неблагоприємний вплив на прогноз: похилий вік, сепсис, дисфункції позалегеневих 

органів, захворювання печінки. Проблема ГРДС набула особливої актуальності в 

зв'язку з розвитком пандемії свинячого грипу А (Н1N1,California) [5]. Витрати 

лікувальних закладів США на лікування пацієнтів з ГРДС становлять приблизно 5 

більйонів $ щорічно [6]. Враховуючи поширеність та соціальну значимість ГРДС, 

актуальним залишається пошук ефективних засобів медикаментозної корекції даного 

синдрому. Серед препаратів  нереспіраторної  терапії  застосовують різноманітні 

напрямки з метою покращення кровообігу в легеневій тканині; профілактики 

шлунково-кишкових кровотеч; гемодинамічної підтримкт; корекцію різних стадій та 

фаз гострого дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові; зменшення 
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набряку легень; раціональну антибіотикотерапію; корекцію синдрому ендогенної 

інтоксикації; нутрітивну підтримку; медикаментозну терапію, що направлена на 

зменшення ефектів синдрому системної запальної відповіді; седацію, анальгезію та 

міорелаксацію [7, 8]. 

Метою нашого дослідження було встановити ефективність впливу інсуфляції 

кисню, похідного ксантину – солі 3-(8-бромо-1,3-диметил-2,6-діоксо-2,3-дигідро-1Н-

пурин-7(6Н)-іл)пропаноату (субстанції «КД-234») і  реамберину шляхом дослідження 

динаміки продуктів  пероксидного окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту в 

умовах експериментального ГРДС.  

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження проведено на 106 білих нелінійних 

самцях-щурах,  які утримувалися на стандартному раціоні віварію Тернопільського 

державного медичного університету імені І.Я. Горбачевського. Експеримент з оцінки 

дії інсуфляції киснем, «КД-234» та реамберину проводився з урахуванням 

індивідуальної резистентності тварин до гіпоксії, яку визначали за методикою В. Я. 

Березовського [9]. Для подальших досліджень були взяті тварини із групи 

середньостійких щурів  (ССГ) з часом виживання 240–360 с і низькостійких до гіпоксії 

щурів (НСГ) з часом виживання менше 180 с. Тварин розділили на 5 груп: 1-ша – 

контрольна група (n=12; ССГ/НСГ=6/6 ), 2-га – моделювання ГРДС без корекції, 

спостереження через 2 год. (n=24: 12/12), 3-тя – моделювання ГРДС, корекція 

інсуфляцією киснем, спостереження через 2 год (n=24: 12/12), 4-та – моделювання 

ГРДС,  корекція «КД-234», спостереження через 2 год (n=24: 12/12), 5-та – 

моделювання ГРДС,  корекція реамберином, спостереження через 2 год (n=22: 11/11). 

Тваринам моделювали ГРДС за методикою G. Маtute-Bello в авторській модифікації 

[10, 11]. Тварин за 20 хв до початку операції анестезували внутрішньоочеревинним 

введенням тіопенталу натрію (40 мг/кг маси щура). Вентральну сторону шиї обробляли 

хлоргексидином і проводили цервікотомію довжиною до 1,5–2 см для візуалізації 

трахеї. Після цього всім тваринам встановлювали трахеостомічну трубку, шляхом 

розрізу шкіри, підшкірної жирової клітковини та трахеї у верхній третині, яку 

герметизували шовковою лігатурою. Розміщуючи щурів горизотально під кутом 45°, 

інсуліновим шприцом вводили в трахею 0,1 Н розчин хлоридної  кислоти з розрахунку 

2 мл/кг на вдиху. Тваринам контрольної групи вводили фізіологічний розчин в 

аналогічній дозі. Операції на тваринах проводились з дотриманням всіх правил 

асептики і антисептики. Смертність у дослідних групах становила: у 2-ій 

(ССГ/НСГ=5/7), у 3-ій (ССГ/НСГ=4/5), 4-ій (ССГ/НСГ=3/6) і 5-ій (ССГ/НСГ=4/5) 
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щурів. Тварин виводили з експерименту на другу годину після моделювання ГРДС. 

Від моменту введення хлоридної кислоти, 3-ій дослідній групі проводилася 

інсуфляція кисню спеціально розробленим пристроєм, який дозволяє подачу кисню 

здійснювати над отвором трахеостомічної трубки на висоті 10-30 мм від її зовнішнього 

кінця до вихідного кінця кисневого резервуару. Для корекції у 4-ій дослідній групі 

застосували субстанцію  «КД-234», яку розводили у дистильованій воді для ін’єкцій і 

вводили інтрагастрально через зонд  в дозі 50 мг/кг та у 5-ій дослідній групі - 

реамберин, який в дозі 10 мл/кг внутрішньоочеревинно вводили тваринам за 1 годину 

до моделювання ГРДС. 

Об’єктом дослідження була тканина печінки тварин, в якій визначали 

концентрацію дієнових і трієнових кон’югатів [12], активних продуктів тіобарбітурової 

кислоти (ТБК-активні продукти) пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) [13], СОД [14], 

каталазу [15], SH-групи [16]. 

Одержані результати статистично обробляли, обчислювали середню 

арифметичну варіаційного ряду (М), стандартну похибку середньої арифметичної (m) 

та достовірність відмінностей (р).  

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Внаслідок застосування інсуфляції кисню та 

КД-234 тваринам з ГРДС (табл. 1), вміст у тканині печінки ТБК-активних продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) в обох дослідних групах істотно знижувався в 

порівнянні із щурами, яким проводили лише оксигенотерапію: у ССГ-тварин – на 38,8 

% (р<0,05), у НСГ-тварин – на 60,9 % (р<0,05). Проте результат не досягав рівня 

контрольної групи й у ССГ-тварин перевищував його на 57,6 % (р<0,05), у НСГ-тварин 

– на 64,3 % (р<0,05). При цьому у ССГ-тварин вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ у 

тканині печінки залишався на 10,3 %  меншим, ніж у НСГ-тварин (р<0,05). 

В цих експериментальних умовах поєднання інсуфляції киснем з застосуванням 

субстанції КД-234 призводило до вірогідних відхилень вмісту у тканині печінки 

дієнових (у ССГ-тварин – на 30,0 %, у НСГ-тварин – на 16,7 %) і трієнових кон’югатів 

(у ССГ-тварин – на 30,9 %, у НСГ-тварин – на 26,5 %) у порівнянні із тваринами з 

ГРДС без корекції (р<0,05).  Внаслідок застосування інсуфляції кисню та КД-234 

тваринам з ГРДС, вміст у тканині печінки первинних продуктів ПОЛ істотно 

знижувався в порівнянні із щурами, яким проводили лише оксигенотерапію: у ССГ-

тварин – (ДК - на 28,9 %, ТК -  30,9 %), у НСГ-тварин – (ДК - на 21,4 %, ТК -  26,5 %), 

(р<0,05). Отриманий результат проте був істотно більшим, ніж у контрольній групі й 

перевищував його у ССГ-тварин  (ДК - на 25,9 %, ТК -  31,6 % (р<0,05)), у НСГ-тварин 
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– (ДК - на 27,7 %, ТК -  35,8 % (р<0,05)). Не відмічалося також статистично значущих 

відмінностей між гурпами ССГ- і НСГ-тварин (р>0,05) (табл. 1).  

 

Таблиця 1 – Показники пероксидного окиснення ліпідів в умовах ГРДС та його 

корекції інсуфляцією киснем  та корекції комбінацією інсуфляції кисню із субстанцією 

“КД-234”  (Mm) 

Показник Стійкість 

до гіпоксії 

ГРДС 

(n=7/5) 

ГРДС + кисень 

(n=8/7) 

ГРДС + кисень 

+“КД-234”   

(9/8) 

ТБК-активні 

продукти ПОЛ, 

мкмоль·кг
-1

 

ССГ 6,860,25
*
 4,430,21

*
 2,710,08*# 

НСГ 10,780,46
*
 7,650,16

*
 2,990,05*# 

р <0,01 <0,01 >0,05 

Дієнові 

кон’югати, 

ум.од.·г
-1

 

ССГ 1,320,05
*
 1,300,04

*
 0,9240,026*# 

НСГ 1,180,04
*
 1,250,07

*
 0,9830,017*# 

р <0,01 >0,05 >0,05 

Трієнові 

кон’югати, 

ум.од.·г
-1

 

ССГ 1,380,05
*
 1,340,03

*
 0,9540,025*# 

НСГ 1,400,04
*
 1,300,07

*
 1,0290,015*# 

р >0,05 >0,05 <0,05 

Примітки: Тут і в інших таблицях: 

1. 
*
 – відмінності стосовно групи тварин із ГРДС статистично достовірні 

(р≤0,05); 

2. 
#
 – відмінності стосовно групи тварин із “ГРДС+кисень” статистично 

достовірні (р≤0,05); 

3. р – достовірність відмінностей між групами ССГ- і НСГ-тварин; 

4. n – кількість спостережень: у чисельнику ССГ-тварин, у знаменнику НСГ-

тварин. 

 

 Застосування з метою корекції комбінації інсуфляції кисню із реамберином 

(табл. 2) так само супроводжувалося зниженням в обох дослідних групах вмісту у 

тканині печінки ТБК-активних продуктів ПОЛ порівняно із щурами, яким проводили 

лише оксигенотерапію: у ССГ-тварин – на 24,4 % (р<0,05), у НСГ-тварин – на 54,9 % 

(р<0,05). Однак отриманий результат був істотно більшим від рівня контролю у тварин 

з різною стійкістю до гіпоксії (в середньому в 1,9 раза (р<0,05)). Порівнюючи дослідні 

групи між собою, статистично значущих відмінностей не виявилося.    
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 Що стосується концентрацій у тканині печінки ДК і ТК, то під впливом 

комбінації інсуфляції кисню із реамберином тільки у групі ССГ-тварин зменшувався 

показник ДК (на 14,6 %, р<0,05), однак, як і у групі НСГ-тварин, продовжували бути 

істотно більшими, ніж у контролі (р<0,05). Слід зауважити, що за величинами дієнових 

і трієнових кон’югатів між дослідними групами ССГ- і НСГ-тварин з поєднаним 

застосуванням інсуфляції кисню й реамберину статистично значущих відмінностей не 

спостерігалося (р>0,05).  

 

Таблиця 2 – Показники пероксидного окиснення ліпідів в умовах ГРДС та його 

корекції інсуфляцією киснем  та корекції комбінацією інсуфляції кисню із реамберином 

(Mm) 

Показник Стійкість 

до гіпоксії 

ГРДС 

(n=7/5) 

ГРДС + кисень 

(n=8/7) 

ГРДС + кисень + 

реамберин   

(8/9) 

ТБК-активні 

продукти ПОЛ, 

мкмоль·кг
-1

 

ССГ 6,860,25
*
 4,430,21

*
 3,350,20*# 

НСГ 10,780,46
*
 7,650,16

*
 3,450,15*# 

р <0,01 <0,01 >0,05 

Дієнові 

кон’югати, 

ум.од.·г
-1

 

ССГ 1,320,05
*
 1,300,04

*
 1,110,06*# 

НСГ 1,180,04
*
 1,250,07

*
 1,240,04 

р <0,01 >0,05 >0,05 

Трієнові 

кон’югати, 

ум.од.·г
-1

 

ССГ 1,380,05
*
 1,340,03

*
 1,180,06 

НСГ 1,400,04
*
 1,300,07

*
 1,300,04 

р >0,05 >0,05 >0,05 

 

Для порівняння ефективності коригувальних засобів групу з ГРДС та кисневою 

терапією було прирівняно до 100 %. Встановлено, що комбінація двох засобів корекції 

(інсуфляція кисню із «КД-234» чи інсуфляція кисню із реамберином ) мала істотніший 

позитивний вплив порівняно з монотерапією (рис. 1). При цьому найкращий 

антирадикальний ефект у групі тварин з ГРДС відмічено при комбінованому 

застосуванні інсуфляції кисню із «КД-234», що істотнше знижувало показник ТБК-АП 

у ССГ-тварин на 9,3 %, у НСГ-тварин – на 7,3 %.  
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Рис. 4.1. Співставлення ефективності корегуючих засобів на фоні ГРДС в 

експерименті (на прикладі ТБК-АП). 

 

 Таким чином, комбінація інсуфляції кисню із «КД-234» чи реамберином мала 

істотніший позитивний вплив на ПОЛ порівняно з монотерапією, проте отримані 

результати були істотно більшими від рівня контролю у тварин з різною стійкістю до 

гіпоксії.  

Застосування з метою корекції інсуфляції киснем з субстанцією «КД-234» (табл. 

3) супроводжувалося зростанням активності СОД, рівень якої у ССГ-тварин 

статистично не відрізнявся як від даних контрольної групи, так і груп тварин з 

експериментальним ГРДС і монооксигенотерапією. У свою чергу, в НСГ-тварин 

показник був нижчий результатів групи з корекцією інсуфляцією киснем на 22,8 % і на 

13,9 % - контрольних тварин (р<0,05), проте він перевищував даний показник у щурів з 

ГРДС без корекції  на 50,9 % (р<0,05). Слід відмітити, що між дослідними групами 

відмінності активності СОД були неістотними (р>0,05). 

Під впливом корекції комбінацією інсуфляції кисню із субстанцією “КД-234” 

активність каталази у ССГ-тварин практично не відрізнялась від даних групи з 

корекцією інсуфляцією киснем, проте зменшувалася на 22,0 % (р<0,05), стосовно групи 

без корекції і була більша на 26,4 % від рівня контролю (р>0,05). У НСГ-тварин при 

комбінованій корекції активність каталази хоча й зменшувалася, стосовно груп з ГРДС 

без корекції і з корекцією інсуфляцією киснем у середньому на 12,5 % (р>0,05), проте 

продовжувала бути істотно більшою, ніж у контрольній групі (р<0,05). Слід відмітити 

відсутність вірогідної відмінності між показником у групах ССГ- і НСГ-тварин. 
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Вміст SH-груп під впливом комбінації інсуфляції кисню із субстанцією “КД-

234” в обох дослідних групах збільшувався порівняно із тваринами без корекції: у ССГ-

тварин – на 16,0 %, у НСГ-тварин – на 22,0 % (р>0,05). При цьому у ССГ-тварин 

величина досліджуваного показника у групах з монокорекцією та комбінованою 

терапією практично не відрізнялася, тоді як у НСГ-тварин з комбінованою корекцією 

інсуфляцією киснем із субстанцією “КД-234” вміст SH-груп був більшим на 12,5 % 

стосовно групи з кисневою терапією, досягаючи значення контролю.   

Під впливом комбінованої корекції підвищувалася й величина АПІ стосовно 

групи з інсуфляцією киснем: у ССГ-тварин – на 63,8 %, у НСГ-тварин – на 155,3 % 

(р<0,05), максимально наближаючись до контрольних значень. 

 

Таблиця 3 – Показники антиоксидантного захисту в умовах ГРДС та його корекції 

інсуфляцією киснем  та корекції комбінацією інсуфляції кисню із субстанцією “КД-

234”  (Mm) 

Показник Стійкість 

до гіпоксії 

ГРДС 

(n=7/5) 

ГРДС + кисень 

(n=8/7) 

ГРДС + кисень + 

“КД-234”   

(n=9/8) 

СОД,  

ум.од.·мг
-1

 

ССГ 0,5340,010 0,6340,035 0,6220,014* 

НСГ 0,4320,032 0,8450,028* 0,6520,012*# 

р >0,05 >0,05 >0,05 

Каталаза, 

ум.од.·кг
-1

 

ССГ 0,3130,010 0,2430,021 0,2440,012* 

НСГ 0,3090,04 0,3030,008* 0,2670,010*# 

р >0,05 <0,05 >0,05 

SH-групи, 

мкмоль·л
-1

 

ССГ 0,7940,020 0,9100,050 0,9210,015* 

НСГ 0,7030,038 0,7630,017 0,8580,016*# 

р >0,05 <0,05 <0,05 

АПІ, ум.од. 
ССГ 4,590,20 5,600,59* 9,170,70*# 

НСГ 2,890,12 3,960,08* 10,110,36*# 

р <0,01 <0,05 >0,05 

 

Таким чином, поєднане застосування інсуфляції киснем і субстанції «КД-234» в 

умовах експериментального ГРДС має схожий влив на ферментну ланку АОЗ, як за 

умови корекції інсуфляцією киснем, проте значно підвищує АПІ тканини печінки, який 

у групах ССГ- і НСГ-тварин практично  повертається до рівня контролю.  Слід 
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відмітити вагоміший вплив комбінації інсуфляції киснем з субстанцією «КД-234» на 

показники АОЗ у групі НСГ-тварин. 

Застосування з метою корекції інсуфляції киснем з реамберином (табл. 4) 

супроводжувалося зниженням активності СОД в обох дослідних групах стосовно даних 

з монотерапією: у ССГ-тварин – на 2,4 % (р>0,05), у НСГ-тварин – на 20,6 % (р<0,05). 

При цьому отримані показники були нижчі контролю у середньому на 11,0 % (р<0,05). 

Слід відмітити, що між дослідними групами відмінності активності СОД були 

неістотними (р>0,05). 

Під впливом корекції комбінацією інсуфляції кисню із реамберином активність 

каталази в обох дослідних групах практично не відрізнялась від даних групи з 

корекцією інсуфляцією киснем, проте зменшувалася на 8,6 % у групі ССГ-тварин 

стосовно норми. Слід відмітити відсутність вірогідної відмінності між показником у 

групах ССГ- і НСГ-тварин. 

Вміст SH-груп під впливом комбінації інсуфляції кисню із реамберином у групі 

ССГ-тварин практично не змінювався проти даних групи з корекцією кисневою 

терапією та був нижчим показників контрольної групи на 11,7 % (р<0,05). У групі НСГ-

тварин з ГРДС та комбінованою корекцією інсуфляцією киснем із реамберином вміст 

SH-груп зріс на 7,3 % проти досліджуваного показника з монокорекцією, досягаючи 

при цьому значення контролю.   

Під впливом комбінованої корекції підвищувалася й величина АПІ стосовно 

групи з інсуфляцією киснем: у ССГ-тварин – на 56,6 %, у НСГ-тварин – на 123,5 % 

(р<0,05), максимально наближаючись до контрольних значень. 
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Таблиця 4 – Показники антиоксидантного захисту в умовах ГРДС та його 

корекції інсуфляцією киснем  та корекції комбінацією інсуфляції кисню із реамберином  

(Mm) 

Показник Стійкість 

до гіпоксії 

ГРДС 

(n=7/5) 

ГРДС + кисень 

(n=8/7) 

ГРДС + кисень +  

реамберин  

(n=8/9) 

СОД,  

ум.од.·мг
-1

 

ССГ 0,5340,010 0,6340,035 0,6190,017* 

НСГ 0,4320,032 0,8450,028
*
 0,6710,026*# 

р <0,05 <0,05 >0,05 

Каталаза, 

ум.од.·кг
-1

 

ССГ 0,3130,010 0,2430,021 0,2860,006* 

НСГ 0,3090,04 0,3030,008 0,3010,008 

р >0,05 <0,05 >0,05 

SH-групи, 

мкмоль·л
-1

 

ССГ 0,7940,020 0,9100,050 0,8810,011* 

НСГ 0,7030,038 0,7630,017 0,8190,010*# 

р >0,05 <0,05 <0,05 

АПІ, ум.од. 
ССГ 4,590,20 5,600,59

*
 8,770,63*

#
                                                             

НСГ 2,890,12 3,960,08
*#

 8,850,48*
#
   

р <0,01 <0,05 >0,05 

 

Таким чином, поєднане застосування інсуфляції киснем і субстанції реамберину 

в умовах експериментального ГРДС, не мало статистично значимого впливу як на 

ферментну, так і неферментну ланки АОЗ проти даних групи з корекцією кисневою 

терапією та контролю.  

Порівнюючи отримані дані виявилося, що корекція ГРДС тваринам  

комбінацією інсуфляції кисню із субстанцією “КД-234”  проявляє значиміші 

антиоксидантні властивості, порівняно з комбінацією інсуфляції кисню із реамберином. 

Особливу увагу привертає можливість застосування комбінації сучасної інсуфляції 

киснем з синтезованою в нашому університеті субстанцією «КД-234» або ж із 

детоксикуючим препаратом реамберином, який має властивості органо- і 

цитопротектора [17]. Отримані результати підтверджують здатність похідних ксантину, 

до яких відноситься «КД-234», зберігати активність компонентів антиоксидантного 

захисту організму – каталази, супероксиддисмутази, глутатіону [18]. Реамберин, у 

поєднанні з оксигенотерапією, суттєвіше впливає на показники ліпопероксидації, 

зменшуючи прояви ендогенної "метаболічної" інтоксикації.  
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Висновки.  

1. При експериментальному гострому респіраторному дистрес-синдромі 

істотніший позитивний вплив на пероксидне окиснення ліпідів має комбінація 

інсуфляції кисню із похідним ксантину (зменшення ТБК-АП у ССГ-тварин – на 38,8 %, 

у НСГ-тварин – на 60,9 % (р<0,05)) чи реамберином (зниження ТБК-АП у ССГ-тварин 

– на 24,4 %, у НСГ-тварин – на 54,9 % (р<0,05)) порівняно з монотерапією.  

2. Поєднане застосування інсуфляції киснем і субстанції «КД-234» в умовах 

експериментального гострого респіраторного дистрес-синдрому має схожий влив на 

ферментну ланку антиоксидантної системи як за умови корекції інсуфляцією киснем, 

проте значно підвищує антиоксидантно-прооксидантний індекс тканини печінки 

(р<0,05), тоді як комбінація інсуфляції кисню із реамберином не має значимого впливу 

як на ферментну, так і неферментну ланки системи антиоксидантного захисту.  
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