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нью зависимости нарушений липидного обмена и содержания фактора некроза опухолей-α от уровня базальной 
инсулинемии не установлено.  

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, инсулинемия, фактор некроза опухолей-α, сахарный диабет 2-го 
типа. 

SPECIFIC CHARACTERISTICS OF METABOLIC DISORDERS IN PATIENTS WITH  
ESSENTIAL HYPERTENSION AND COMBINED WITH DIABETES MELLITUS OF TYPE 2,  

DEPENDING ON INSULINEMIA LEVEL 

О.А. Petrynych 
Abstract. 116 patients with essential hypertension and combined with diabetes mellitus of type 2 have been examined 

in whose blood the indices of carbohydrate and lipid metabolism, insulin resistance, the content of the tumor necrosis fac-
tor-α have been studied. It has been established that metabolic disorders, such as insulin resistance, hyperinsulinemia, hy-
per-C-peptidemia, dyslipidemia, a decreased of the content of tumor necrosis factor-α occur against a background of ab-
dominal obesity in patients with essential hypertension combined with diabetes mellitus of type 2. Basal hyperinsulinemia 
in patients with essential hypertension is associated with an increase in diastolic blood pressure, HOMA-index ІR, triglyc-
erides, low density lipoprotein cholesterol, the content of the tumor necrosis factor-α and decreased concentrations of high 
density lipoprotein cholesterol. In patients with essential hypertension combined with diabetes mellitus of type 2, a depend-
ence of lipid metabolic disorders and the content of the tumor necrosis factor-α on the level of basal insulinemia is not es-
tablished. 
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ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ,  
ОЖИРІННЯ ТА ОКСИДАТИВНИЙ СТРЕС 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. При обстеженні 61хворого на хронічне 
обструктивне захворювання легень у поєднанні з ожи-
рінням різного ступеня та без останнього, встановлено, 
що одним із механізмів прогресування захворювання є 
інтенсифікація вільнорадикального окиснення ліпідів 
на тлі порушення загальної антиоксидантної активності 
крові, яка сприяє накопиченню оксидативно модифіко-

ваних білків у крові. Ступінь виявлених порушень зале-
жить від вираженості супутнього ожиріння. 

Ключові слова: хронічне обструктивне захворю-
вання легень, ожиріння, пероксидне окиснення ліпідів, 
окиснювальна модифікація білків, антиоксидантний 
захист. 

Вступ. Активні форми кисню (АФК) проду-
куються організмом людини як результат норма-
льного метаболізму клітин. При їх низьких або 
середніх концентраціях вони беруть участь у фі-
зіологічних процесах, а при високих концентраці-
ях – спричиняють несприятливу модифікацію 
клітинних компонентів, а саме ліпідів, білків і 
ДНК [2, 7]. Зсув балансу в системі «оксиданти-
антиоксиданти» у бік оксидантів є оксидативним 
стресом. Оксидативний стрес призводить до бага-
тьох патологічних станів і хвороб, зокрема раку, 
неврологічних розладів, атеросклерозу, артеріа-
льної гіпертензії, ішемії/реперфузії, цукрового 
діабету, гострого респіраторного дистрес-
синдрому, ідіопатичного фіброзуючого альвеолі-
ту, хронічного обструктивного захворювання 
легень (ХОЗЛ) і бронхіальної астми [3, 4, 6]. 

Аеробні організми мають інтегровані анти-
оксидантні системи, які містять у собі ферментні 
і неферментні антиоксиданти, що є зазвичай ефе-
ктивними в блокуванні шкідливих ефектів АФК. 
Однак при патологічних станах, антиоксидантні 
системи можуть бути перегруженими [4]. 

Роль порушень оксидантно-протиоксидант-
ного гомеостазу в розвитку та прогресуванні хро-
нічного обструктивного захворювання легень на 
тлі ожиріння залежно від ступеня вираженості 
останнього в доступній літературі висвітлена 
недостатньо.  

Мета дослідження. Вивчити особливості 
окиснювальної модифікації білків у взаємозв’яз-
ку з інтенсивністю вільнорадикального окиснен-
ня ліпідів та станом захисних протирадикальних 
систем при хронічному обструктивному захворю-
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Таблиця  
Інтенсивність окиснювальної модифікації білків, вміст молекулярних продуктів  

вільнорадикального окиснення ліпідів в крові та загальна антиоксидантна активність крові  
при хронічному обструктивному захворюванні легень,поєднаному з ожирінням  

різного ступеня (M±m) 

Показники 
Хворі на 
ХОЗЛ 
(1-ша 
група) 

n=19 

Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожирін-

ням І ступеня 
(2-га група) 

n=18 

Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожирін-
ням ІІ ступеня 

(3-тя група) 
n=12 

Хворі на ХОЗЛ,  
поєднане з ожирін-
ням ІІІ ступеня 

(4-та група) 
n=12 

Практично 
здорові осо-
би (5-та  
група) 

n=18 
Альдегід і кетон-

динітрофенілгідразони 
нейтрального характеру, 

ммоль/г білка, 
 370 нм 

2,21±0,14 
* 2,94±0,19*/** 3,89±0,25*/**/*** 5,02±0,48*/**/*** 1,51±0,08  

Альдегід і кетон-
динітрофенілгідразони 
основного характеру, 
о.о.г./г білка, 430 нм 

23,04±1,9
4* 27,28±1,67* 35,11±1,95 

*/**/*** 
45,82±3,52 

*/**/***/**** 16,76±0,82  

Ізольовані подвійні 
зв’язки, Е220/мл 

5,21±0,33 
* 6,96±0,42* 8,89±0,43 

*/**/*** 
10,22±0,50 
*/**/*** 3,41±0,30 

Дієнові кон’югати, 
Е232 /мл 

3,52±0,36 
* 5,76±0,27*/** 7,63±0,47 

*/**/*** 
9,60±0,41 

*/**/***/**** 2,35±0,18 

Кетодієни та спряжені 
триєни,Е278 /мл 

2,38±0,16 
* 2,92±0,16* 4,04±0,30 

*/**/*** 
5,71±0,36 

*/**/***/**** 1,69±0,12 

Малоновий альдегід у 
плазмі,мкмоль/л 

3,21±0,17 
* 3,93±0,32* 5,07±0,27 

*/**/*** 
5,99±0,46 
*/**/*** 2,53±0,20 

Малоновий альдегід в 
еритроцитах, мкмоль/л 

6,47±0,32 
* 8,62±0,44*/** 10,78±0,52 

*/**/*** 
13,01±0,53 

*/**/***/**** 5,29±0,36 

Загальна антиоксидант-
на активність крові, % 

56,31±2,0
4* 49,87±2,47* 45,15±3,52 

*/** 
34,38±3,09 

*/**/***/**** 68,09±2,93 

Групи обстежених   

Примітка. *  -  відмінності достовірні (р<0,05) порівняно з показниками у практично здорових осіб; **  -  відмінності 
достовірні (р<0,05) між показниками 2-ї та 1-ї, 3-ї та 1-ї груп; 4-ї та 1-ї груп; ***  -  відмінності достовірні (р<0,05) між 
показниками 3-ї та 2-ї, 4-ї та 2-ї груп; **** - відмінності достовірні (р<0,05) між показниками 4-ї та 3-ї груп  

ванні легень, поєднаному з ожирінням різного 
ступеня. 

Матеріал і методи. Обстежено 19 хворих на 
ХОЗЛ без ожиріння(1-ша група),18 хворих на 
ХОЗЛ, поєднане з ожирінням І ступеня (2-га гру-
па), 12 хворих на ХОЗЛ, поєднане з ожирінням ІІ 
ступеня (3-тя група), 12 хворих на ХОЗЛ, поєдна-
не з ожирінням ІІІ ступеня (4-та група) та 
18практично здорових осіб (5-та група). Середній 
вік хворих становив 53,4±4,7 року. За віковим і 
статевим складом між групами хворих і практич-
но здорових осіб істотної різниці не було. Всі 
пацієнти були інформовані про проведення дослі-
дження і висловили свою згоду. 

Індекс маси тіла (ІМТ, BMI – body mass index) 
визначався за формулою: BMI=m/h2, де m-маса тіла 
(кг), а h-зріст (м). Оцінка маси тіла і ступеня ожи-
ріння проводилася за класифікацією ВООЗ (1997): 
нормальна маса тіла – ІМТ 19-24,9 кг/м2, надмірна 
маса тіла – ІМТ 25-29,9 кг/м2, ожиріння І ступеня – 
ІМТ 30-34,9 кг/м2, ІІ ступеня – ІМТ 35-39,9 кг/м2, ІІІ 
ступеня – ІМТ ≥40 кг/м2. Діагноз та стадію ХОЗЛ 
встановлювали згідно з Наказом МОЗ України 
№128 від 19.03.2007 р.  

Визначали інтенсивність окиснювальної мо-
дифікації білків (ОМБ) у сироватці крові (Е.Е. 

Дубинина и др., 1995; І.Ф. Мещишен, 1998),вміст 
у крові молекулярних продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів - ізольованих подвійних зв'яз-
ків (ІПЗ) у сполуках; дієнових кон'югатів (ДК); 
кетодієнів (КД) та спряжених триєнів (СТ) (И.А. 
Волчегорский и др., 1989), рівень малонового 
альдегіду в плазмі крові та еритроцитах 
(Ю.А.Владимиров, А.И. Арчаков, 1972). Загальну 
антиоксидантну активність (ЗАА) плазми крові 
визначали за кількістю утвореного малонового 
альдегіду (І.Ф.Мещишен, В.П.Польовий, 2007). 
ЗАА виражали у відсотках та розраховували за 
формулою:  

 
ЗАА (в %)=                               ,  
 
де Дк-оптична густина контрольної проби, 

Д0-оптична густина дослідної проби. 
Статистична обробка отриманих результатів 

виконана на персональному комп’ютері з викори-
станням пакетів ліцензійних програм «Microsoft 
Excel 2010» (Microsoft), «Биостатистика» та 
«Statistica® 6.0» (StatSoft Іnc., США). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз отриманих даних свідчить, що при ХОЗЛ, 
як за відсутності, так і за наявності супутнього 
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ожиріння, виявлене підвищення рівня альдегід- і 
кетондинітрофенілгідразонів (АКДНФГ) нейтра-
льного (НХ) і основного характеру (ОХ): на 
46,4% і 37,5% (р<0,05) – у 1-й групі; на 94,7% і 
62,8% (р<0,001) – у 2-й групі; у 2,58 раза і в 2,09 
раза (р<0,001) – у 3-й групі,у 3,32 раза і в 2,73 
раза (р<0,001) – у 4-й групі порівняно з показни-
ками у практично здорових осіб (табл.). При цьо-
му найістотніше накопичення оксидативно моди-
фікованих білків у крові виявлене у хворих на 
ХОЗЛ, поєднане з ожирінням ІІІ ступеня. 

Як видно з даних, наведених у таблиці, зрос-
тав також рівень ІПЗ, ДК, КД та СТ у крові відпо-
відно на 52,8 % (p<0,05); 49,8 % (p<0,05); 40,8 % 
(p<0,05) – у 1-й групі; на 104,1 % (p<0,01); 
145,1 % (p<0,001); 72,8 % (p<0,001) – у 2-й групі; 
у2,6 раза (p<0,001); 3,2 раза (p<0,001); 2,4 раза 
(p<0,001) – у 3-й групі;у3 рази (p<0,001); 4,1 раза
(p<0,001); 3,4 раза (p<0,001) – у 4-й групі. Анало-
гічними були зміни вмісту малонового альдегіду 
в плазмі крові та еритроцитах. Неконтрольована 
інтенсифікація ВРОЛ може бути однією із при-
чин виявлених при ХОЗЛ змін ОМБ. 

Інтенсифікація процесів ОМБ та ВРОЛ у 
хворих на ХОЗЛ, поєднане з ожирінням, може 
бути також наслідком порушення функціонуван-
ня захисних протирадикальних систем. Це під-
тверджується зниженням загальної антиоксидан-
тної активності плазми крові в обстежених хво-
рих 1-ї групи – на 17,3 % (p<0,05), 2-ї групи – на 
26,7 % (p<0,05), 3-ї групи – на 33,7 % (p<0,01), 4-ї 
групи – на 49,5 % (p<0,001). 

Отже, при ХОЗЛ водночас із зростанням 
вмісту молекулярних продуктів ВРОЛ у крові 
виявлене збільшення рівня білкових карбоніль-
них похідних на тлі низької активності антиокси-
дантного захисту. Зазначені зміни були істотні-
шими при ХОЗЛ, поєднаному з ожирінням, і за-
лежали від ступеня вираженості останнього. 

Виявлене нами підсилення ОМБ білків плаз-
ми крові у хворих на ХОЗЛ у поєднанні з ожирін-
ням відображає загальний напрямок вільноради-
кальних процесів, і, зокрема, окиснення білків у 
всьому організмі, у тому числі в бронхах і жиро-
вій тканині [2, 5]. Враховуючи різноманітне фун-
кціональне навантаження на білки в тканинах, 
ОМБ, на відміну від ВРОЛ, носить більш специ-
фічний характер. Оскільки продукти ОМБ стабі-
льніші порівняно із молекулярними продуктами 
ВРОЛ, окиснювальна модифікація білків є надій-
нішим маркером оксидативного пошкодження 
тканин [7]. При цьому, можливо, залежно від 
ступеня вираженості патологічного процесу, оки-

снювальній деструкції підлягають різні білки, що 
дає змогу розцінювати ОМБ як одну із патогене-
тичних ланок прогресування хронічного обструк-
тивного захворювання легень на тлі ожиріння, а 
також ускладнення перебігу захворювання [1, 5]. 

Висновки 
1. Суттєвим патогенетичним фактором про-

гресування хронічного обструктивного захворю-
вання легень на тлі ожиріння є неконтрольоване 
підвищення інтенсивності окиснювальної моди-
фікації білків сироватки крові більшою мірою за 
рахунок альдегід- і кетондинітрофенілгідразонів 
нейтрального характеру.  

2. До накопичення оксидативно модифікова-
них білків у крові при хронічному обструктивно-
му захворюванні легень у поєднанні з ожирінням 
призводить істотне підсилення вільнорадикаль-
ного окиснення ліпідів на тлі зменшення загаль-
ної антиоксидантної активності крові. 

3. Вираженість оксидативного стресу у хво-
рих на хронічне обструктивне захворювання ле-
гень залежить від ступеня наявного супутнього 
ожиріння. 

Перспективою подальших досліджень є 
встановлення ролі оксидативного стресу в пато-
генезі хронічного обструктивного захворювання 
легень за його поєднання з метаболічним синдро-
мом залежно від наявності тих чи інших його 
кластерів. 
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ХРОНИЧЕСКОЕ ОБСТРУКТИВНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ ЛЕГКИХ,  
ОЖИРЕНИЕ И ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС 

А.Я. Ступницкая, А.И. Федив 
Резюме. При обследовании 61больного хроническим обструктивным заболеванием легких в сочетании с ожи-

рением различной степени и без последнего, установлено, что одним из механизмов прогрессирования заболевания 
является интенсификация свободнорадикального окисления липидов на фоне нарушения общей антиоксидантной 
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Р.С. Теслюк 

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН МОНОАМІНОКСИДАЗНОЇ АКТИВНОСТІ У  
ВАГІТНИХ З НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЮ АСТЕНІЄЮ, ЗАЛЕЖНО  

ВІД ТИПУ РЕСПІРАТОРНИХ РОЗЛАДІВ ТА НАЯВНОСТІ  
ПЛАЦЕНТАРНОЇ ДИСФУНКЦІЇ 

ДУ „Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України”, м. Київ 

Резюме. Дослідження проведено з метою з’ясу-
вання ролі моноаміноксидази (МАО) у патогенезі різ-
них типів нейроциркуляторної астенії (НЦА), виник-
ненні респіраторних розладів при НЦА, перебігу та 
ускладнень вагітності. У хворих на НЦА усіх типів 
встановлено вірогідне зростання активності МАО порі-
вняно з контролем та в динаміці вагітності. Максималь-
ний ступінь зростання активності МАО зареєстрований 

у групах хворих на гіпертонічний та кардіальний типи 
НЦА. Вірогідними прогностичними критеріями розвит-
ку фетоплацентарної недостатності (ФПН) у здорових 
вагітних є зростання активності МАО вище 40%, у хво-
рих на НЦА усіх типів – вище 45 %. 

Ключові слова: нейроциркуляторна астенія, вагі-
тність, фетоплацентарна недостатність, моноамінокси-
даза. 

Вступ. Дослідження нейромедіаторних ме-
ханізмів регуляції судинного тонусу, проведені в 
останні роки, вказують на порушення метаболіз-
му катехоламінів (КА), зокрема послаблення до-
фамінергічної медіації, як основну причину вини-
кнення судинної дистонії [1, 2, 5]. Однак практи-
чно відсутні дані досліджень ферментів метаболі-
зму біогенних амінів мозку при НЦА у період 
вагітності. Вивчення фламінвміщуючих моноок-
сигеназ (МАО) крові та плаценти людини викли-
кає зацікавленість у зв’язку із можливою їх учас-
тю у процесі перебігу вагітності, пологів та в роз-
витку деяких видів патології вагітності [8]. МАО 
– це флавінові, тіолвміщуючі мембранозв’язані 
ферменти, які каталізують реакції окиснювально-
го дезамінування біогенних моноамінів з утво-
ренням відповідних альдегідів, аміаку та перок-
сиду водню [7]. Сьогодні відомо про наявність у 

плаценті людини МАО різних типів: МАО типу 
А, що метаболізує серотонін, норадреналін і ад-
реналін, МАО типу Б, що блокується низькими 
концентраціями депренілу і метаболізує норадре-
налін, дофамін, бензиламін та β-фенілетиламін 
[ 8]. У більшості тканин МАО зосереджена в мі-
тохондріальних мембранах і лише незначну її 
кількість виявляють у мікросомальній фракції 
[3]. Особливістю плацентарної тканини є наяв-
ність високої активності МАО у мікросомах (до 
36 %) і в цитозолі [6]. 

Мета дослідження. З’ясувати роль МАО-Б у 
патогенезі різних типів НЦА, виникненні респі-
раторних розладів при НЦА, перебігу та усклад-
нень вагітності. 

Матеріал і методи. Обстежено 90 вагітних, 
хворих на НЦА. Залежно від варіанта перебігу 
НЦА вагітних було розподілено таким чином: I 

активности крови, которая способствует накоплению оксидативно модифицированных белков вкрови. Степень 
выявленных нарушений зависит от выраженности сопутствующего ожирения. 

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, ожирение, перекисное окисление липи-
дов, окислительная модификация белков, антиоксидантная защита. 

CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE,  
OBESITY AND OXIDATIVE STRESS 

G.Ya. Stupnytska, O.I. Fediv 
Abstract. On examining 61 patients with chronic obstractive pulmonary disease it has been ascertained that one of the 

mechanisms of disease progression is an intensification of free radical lipid peroxidation against a background of a dуsfunc-
tion of the systems of antiradical defense that is conducive to an accumulation of oxidative modified proteins in the blood. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, obesity, lipid peroxidation, protein oxidaitive modification, anti-
oxidant defense. 
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