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тивно позначується на місцевій захисній функції, хронізації па�

тологічного процесу в дихальній системі та виникненні легеневих

та позалегеневих ускладнень.

CLINICAL AND PATHOGENESIS ASPECTS OF

FATTY ACIDS METABOLISM AND IMMUNE

RESPONSE IN CHRONIC OBSTRUCTIVE 

BRONCHITIS AND ASTHMA

PP..  FF..  DDuuddkkaa,,  II..  II..  SSaakkhhaarrcchhuukk,,  NN..  GG..  BByycchhkkoovvaa,,

RR..  II..  IIllnniittsskkiiyy,,  LL..  II..  SSookkoolloovvaa

Summary

As a result of activation of lipid peroxydation and transfor�

mation of n�6 fatty acids the metabolism of arachidonic acid varies

in patients with asthma and chronic obstructive bronchitis. The

metabolic conversion of fatty acids determine the functional activity

of biological membranes of immunocompetent cells. The impaired

immune response causes chronic course of a disease and appearance

of both pulmonary and extrapulmonary complications.

КЛІНІКОdПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ

ЖИРНОКИСЛОТНОГО МЕТАБОЛІЗМУ

ТА ІМУНОЛОГІЧНОЇ РЕАКТИВНОСТІ

ПРИ ХРОНІЧНОМУ ОБСТРУКТИВНОМУ

БРОНХІТІ ТА БРОНХІАЛЬНІЙ АСТМІ 

ПП..  ФФ..  ДДууддккаа,,  ІІ..  ІІ..  ССааххааррччуукк,,  НН..  ГГ..  ББииччккоовваа,,  

РР..  ІІ..  ІІллььннииццььккиийй,,  ЛЛ..  ІІ..  ССооккооллоовваа

Резюме

У процесі активації ліпопероксидації та композиційної пе�

ребудови есенціальних жирних кислот сімейства ω�6 виявлено

різнонаправлений характер метаболізму арахідонової кислоти

в сироватці крові у хворих на хронічний обструктивний бронхіт

та бронхіальну астму, що зумовлено порушенням процесів її

метаболічних перетворень в цикло�, ліпооксигеназ�них фермент�

них каскадних шляхах. Метаболічні перетворення жирних кислот

ліпідів та порушення мікров язкості ліпідного бішару визначають

функціональну активність біомембран, у тому числі імуноком�

петентних клітин. Зниження при цьому імунної відповіді нега�
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Хронический обструктивный бронхит (ХОБ), занимаю�

щий лидирующее положение в структуре хронических

обструктивных болезней легких (более 90 %), в настоя�

щее время рассматривается как хроническое прогресси�

рующее воспалительное заболевание с необратимой или

частично обратимой обструкцией дыхательных путей.

Обострения бронхита отмечаются в среднем 2–4 раза в

году [3, 4, 5].

Причины обострения могут быть первичные — трахео�

бронхиальная инфекция, воздушные загрязнения — и

вторичные — пневмония, ТЭЛА, пневмоторакс, травма

грудной клетки, побочные эффекты лекарств (седатив�

ные, наркотики, бета�блокаторы), застойная сердечная

недостаточность [3, 7, 8].

Трахеобронхиальная инфекция выступает в качестве

повреждающего инфекционного агента. В ответ на ее

повреждающее действие первой реакцией слизистой

трахеобронхиального дерева является развитие воспа�

лительной реакции с гиперсекрецией слизи и перестрой�

кой слизистой оболочки, особенно эпителия.

До определенного момента гиперпродукция слизи

носит защитный характер, но в дальнейшем изменяется

не только количество, но и качество бронхиального сек�

рета, что нарушает дренажную функцию бронхов и ока�

зывает влияние на бронхиальную проходимость [9].

Нарушение мукоцилиарного клиренса дает возмож�

ность бактериям, попавшим в бронхиальное дерево,

размножаться, прилипать сначала к скопившейся брон�

хиальной слизи, затем к поверхности слизистой, что по�

вышает микробную колонизацию дыхательных путей [1,

2, 5]. Густой и вязкий бронхиальный секрет со снижен�

ным бактерицидным потенциалом становится хорошей

питательной средой для различных микроорганизмов

(вирусов, бактерий, грибов).

Организмы, колонизирующие дыхательные пути, в

свою очередь, продуцируют вещества, которые повреж�

дают функцию ресничек, стимулируют гиперпродукцию

слизи, нарушают содержание местных иммуноглобулинов

(Ig A), нарушают функцию фагоцитов, поражают трахео�

бронхиальный эпителий, способствуют выделению гиста�

мина, фактора, повреждающего нейтрофилы. Усугубляет�

ся воспалительный процесс, нарастает бронхиальная об�

струкция, формируется оксидантный стресс, при котором

выделяется большое количество активных радикалов в

воздухоносных путях. Оксиданты повышают проницае�

мость эпителия, повреждают фибробласты, снижают вы�

работку суперксидного аниона полимофноядерными

нейтрофилами. Повреждающее действие оксидантов зак�

лючается также в увеличении продукции эпителиальными

клетками слизи с высоким молекулярным весом, ослабле�

нии функции ресничек, стимуляции образования тромбок�

сана, снижении сурфактантной активности [3, 9, 11, 12].

С облегчением отделения секрета устраняется и

один из важных факторов обратимой бронхиальной

обструкции, а также уменьшается вероятность микробной

колонизации дыхательных путей. Поэтому при лечении

больных с обострением ХОБ необходимо использовать

препараты, улучшающие или облегчающие отделение па�

тологически измененного бронхиального секрета, пре�
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