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CLINICAL EFFICIENCY OF OMEGAd3 

POLYUNSATURATED FATTY ACIDS

IN TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC

OBSTRUCTIVE BRONCHITIS COMBINED WITH

CORONARY ARTERY DISEASE
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Summary

The two groups of the patients were examined: I — 42

patients on traditional therapy, and II — 48 patients in whom the

treatment was complemented with omega �3 polyunsaturated fatty

acids (tekom, epadol). The elimination of activity of the endobron�

chitis, the normalization of heart rhythm, the improvement  of

bronchial passability and lipid metabolism were observed in

patients of group II. The terms of treatment were reduced on 4,1

days. 

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ОМЕГАd3

ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ 

В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ

ОБСТРУКТИВНЫМ БРОНХИТОМ,

СОЧЕТАННЫМ С ИШЕМИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

НН..  ВВ..  ППууттииннццеевваа

Резюме

Обследовано две группы больных: І (42 больных ), которым

назначалась традиционная терапия, и ІІ (48), в в которой лечение

было дополнено омега�3 полиненасыщенными жирными кис�

лотами (текомом, эпадолом). У больных II группы отмечены

быстрое снижение активности эндобронхита, нормализация

сердечного ритма, проходимости бронхов, липидного обмена;

на 4,1 дня сократился срок пребывания в стационаре.
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ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ

Невпинне зростання захворюваності на хронічний

обструктивний бронхіт (ХОБ) та бронхіальну астму (БА),

а також неухильне збільшення при цьому інвалідності та

смертності серед найбільш працездатної частини насе�

лення, ставить їх в один ряд з "хворобою століття" —

ішемічною хворобою серця [9]. Особливої ваги ця проб�

лема набуває у зв'язку з впливом на організм людини

низьких рівнів іонізуючої радіації, що у поєднанні з інши�

ми несприятливими факторами довкілля та порушень при

цьому регуляторних функцій респіраторної системи і

депресії імунної відповіді веде до хронізації патологічного

процесу та збільшення частоти легеневих та позалегене�

вих ускладнень [4–8, 15].

Як відомо, в механізмах розвитку та прогресування

бронхообструктивного синдрому ініціальним є активація

біоактивних систем з їх негативним впливом на мікроцир�

куляторне русло. Кровообіг в капілярах набуває хаотич�

ного характеру, розвивається так званий "сладж�синдром",

що є однією з основних причин виникнення мікроцирку�

ляторного блоку. Місцева тканинна гіпоксія, в свою чергу,

обумовлює дестабілізацію біомембран клітинних струк�

тур. Довготривале зберігання бронхіальної обструкції і

зростання при цьому тканинної гіпоксії сприяє депресії

компенсаторних механізмів адаптації та зниження резис�

тентності клітинних структур до пошкоджуючої дії про�

дуктів метаболізму [15].

Біомембрани, у тому числі імунокомпетентних клітин,

представляють собою біосистеми окремих, так званих,

мікродоменів або компартментів, які мають певні відмін�

ності у структурі та функціональній активності. Складо�

вою компартментів є комплекс зв'язаних ліпідів та гідро�

фобне холестеринове ядро [14]. У здорової людини

ліпіди біомембран лімфоцитів на 50–60 % складаються

з фосфоліпідів, які містять жирні кислоти (ЖК). При па�

тологічних станах різко міняється як вміст фосфоліпідів,

так і жирнокислотний склад біомембран лімфоцитів [І].

При цьому в жирнокислотному складі ліпідів лімфоцитів

переважають пальмітинова (16:0, ω�6), олеїнова (18:1, ω�9)

та арахідонова (20:4, ω�6) ЖК, загальна кількість яких

складає, приблизно, 90 % від усіх ЖК [2, 3].

Встановлено, що метаболічні процеси в імунокомпе�

тентних клітинах контролюються мембранними ліпідами

[2, 16]. Так, фосфоліпідний та жирно�кислотний склад

мембран визначають мікров'язкість ліпідного бішару, від

якого залежить швидкість обміну ліпідів, активність фер�

ментів, експресія рецепторів та формування шляхів для

проведення сигналів всередину клітини [14].

Важливе значення в прогресуванні патологічного

процесу має відносне переважання в фосфоліпідах мемб�

ран того чи іншого сімейства поліненасичених жирних

кислот (ПНЖК), від якого залежить активність продукції

про� або протизапальних цитокінів (ЦК) імунокомпетент�

ними клітинами [2]. Так, ПНЖК ω�6 сімейства індукують

утворення простагландинів (ПГ) 2�ої і лейкотрієнів (ЛТ) 4�ої

серії, які стимулюють синтез переважно прозапальних

цитокінів. ПНЖК ω�3 сімейства, в свою чергу, гальмують

синтез ЛТ 2�ої серії, що сприяє супресії запальної реакції,

а також ініціюють продукцію макрофагами оксиду азоту

(NO) з його імуностимулюючими і бронхорозширюючими

властивостями [12]. Однак, при окислювальному стресі

NO набуває ознак гідроксильного радикалу з його дест�

руктивним ефектом по відношенню до біомембранних

структур [14].

Відомо, що процеси ушкодження клітинних мембран

і модифікація зв'язаних ліпідів ведуть до різноманітних по�

рушень життєдіяльності клітин [11]. Причин, які сприяють

змінам в ліпідному бішарі клітинних мембран, є безліч.

Однак, найважливішим чинником, який модифікує фізико�

хімічний стан клітинних мембран, є перекисне окислення
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