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розвитку стрес�реакції організму та формування патоло�

гічного стану спостерігають спочатку активацію, потім —

пригнічення (зниження) активності протеїназ, у тому чис�

лі еластаз, катепсину G [9]. Вказані зміни відбуваються

на фоні зменшення, а потім зростання активності інгі�

біторів, зокрема α�1�ІП. При тривалому підвищенні рівня

α�1�ІП відносно норми (хронічна стадія) спостерігається

зростання активності протеїназ, яке не перевищує конт�

рольний рівень. 

Висновки

1. ХОЗЛ характеризується зниженням активності

еластаз різного походження та зростанням еластазоінгі�

біторної активності α�1�ІП, що обумовлено розвитком за�

пального процесу, деструктивних змін тканин та може

призводити до втрати м’язової ваги та сили, погіршення

ФЗД, гіпоксемії. 

2. Зростання концентрації катепсину G у окремих

хворих свідчить про суттєвий розвиток та/або прогресу�

вання деструкції клітин, тканин, органів. 

3. Кореляція зростання концентрації катепсину G та

активності ендотеліальної еластази вказує на наявність

локальних деструктивних змін в ендотелії судин і обумов�

лена, скоріше за все, нижчою спорідненістю катепсину G

до еластину порівняно з еластазою. 
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ЕЛАСТАЗИ, КАТЕПСИН G У ПАЦІЄНТІВ

ІЗ ХРОНІЧНИМ ОБСТРУКТИВНИМ

ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ

ЛЛ..  ММ..  ССааммооххііннаа,,  ВВ..  ВВ..  ЄЄффііммоовв,,  ПП..  ММ..  ЗЗууббоовв,,  

ВВ..  ІІ..  ББллаажжккоо

Резюме

Вивчали роль еластаз, нетрипсиноподібних протеїназ, α�1�

інгібітору протеїназ (α�1�ІП) (ферментативним методом), катеп�

сину G (імуноферментним методом) у патогенезі хронічного

обструктивного захворювання легень. Виявлено зниження ак�

тивності еластаз і підвищення еластазоінгібіторної активності

α�1�ІП, що обумовлено розвитком запального процесу, дест�

руктивних змін у тканинах і може призводити до втрати м'язо�

вої маси і сили, погіршення функції зовнішнього дихання, гіпок�

семії. Зростання концентрації катепсину G у окремих хворих

свідчить про істотний розвиток і/чи прогресування деструкції

клітин, тканин, органів. Кореляція зростання рівнів катепсину G

і ендотеліальної еластази вказує на наявність локальних дест�

руктивних змін в ендотелії судин і обумовлена, швидше за все,

більш низькою спорідненістю катепсину G до еластину в порів�

нянні з еластазою. 

ELASTASES, СATHEPSIN G IN THE PATIENTS

WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY

DESEASE

LL..  MM..  SSaammookkhhiinnaa,,  VV..  VV..  EEffiimmoovv,,  PP..  MM..  ZZuubboovv,,  

VV..  II..  BBllaazzhhkkoo

Summary

A role of elastases, non�trypsin like proteinase, alpha�1�pro�

teinase inhibitor (alpha�1�PI) (enzyme assay), сathepsin G (immu�

noenzyme assay) was studied in chronic obstructive pulmonary

diseases patients. The decrease of elastase activity and increase

of alpha�1�PI elastase inhibitory activity, caused by an inflamma�

tory process and destructive changes in tissues, resulted in loss of

muscular weight and force, deterioration of pulmonary ventilation

and hypoxia. The increase of сathepsin G concentration in the sep�

arate patients confirmed a development and/or progressing of

cells, tissues and organ destruction. The correlation of increase of

сathepsin G and endothelial elastase levels pointed on the presen�

ce of local destructive changes in endothelium of vessels and was

caused, most likely, by lower affinity of сathepsin G to elastine in

comparison with elastase. 
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