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У розвитку клінічних проявів захворювань надзви�

чайну роль відіграють адаптаційні можливості організму,

які знижуються під дією стресу [7], на фоні гіпоксії [6] та

порушень дифузійної здатності легень, що приводить до

зниження вентиляції альвеол [2]. Внаслідок стресу ак�

тивність вільнорадикального окислення ліпідів (ВРОЛ)

короткочасно підвищується, що є адаптаційною реакцією

[4], а при патологічних станах в організмі утворюється

надлишок високотоксичних продуктів перекисного окис�

лення ліпідів (ПОЛ), які пошкоджують клітинні мембрани.

До складу клітинних мембран входять фосфоліпіди,

структурними компонентами яких є жирні кислоти (ЖК),

із жирнокислотних залишків яких утворюються вільні ра�

дикали. Тобто основним субстратом процесів ПОЛ є жир�

ні кислоти, а мішенями — біомембрани. ЖК відіграють

важливу роль у механізмах забезпечення гомеостатич�

них процесів в організмі, а порушення їх фізіологічної

рівноваги, які виникають на рівні мембранних фосфоліпі�

дів, сприяють розвитку патологічних станів [5]. Навіть на

ранніх етапах патологічних процесів (запальних, дист�

рофічних, інфекційних) виявляються суттєві порушення з

боку жирнокислотного спектру фосфоліпідів біомемб�

ран клітин, що негативно позначається на їх функціо�

нальній активності [1] та свідчить про порушення проце�

сів ПОЛ. Тому, метою дослідження було вивчити та оцінити

жирнокислотний спектр ліпідів сироватки крові у хворих

на казеозну пневмонію і визначити їх роль у розвитку

хвороби.

Методи дослідження

Обстежено 103 (62,4 % із 165) здорові особи, котрі

не палили і не брали участі у ліквідації наслідків аварії на

Чорнобильській АЕС (ЧАЕС) (перша, контрольна група)

та 62 (37,6 % із 165) особи — хворих на казеозну пнев�

монію (друга група). Хворі були співставлені за віком і

статтю. Обстеження осіб проводили у міському протиту�

беркульозному диспансері №1 м. Києва.

Визначення жирнокислотного складу фосфоліпідів у

сироватці крові проводили біохімічним методом, в основі

якого лежать екстракція ліпідів із сироватки крові, виді�

лення фосфоліпідів, метилювання і газохроматографіч�

ний аналіз жирних кислот на газорідинному хроматог�

рафі серії "Цвет�500" із плазмоіонізаційним детектором в

ізотермічному режимі. Кількісну оцінку спектру ЖК

ліпідів здійснювали за методом нормування площ і виз�

начення частки ЖК у відсотках. Похибка визначення по�

казників складала ±10 % [3].

Результати та їх обговорення

У спектрі ЖК ліпідів сироватки крові першої групи в

найбільшій кількості виявлені насичені ЖК: пальмітинова

ЖК (С
16:0

) — (41,9±0,9) % та стеаринова ЖК (С
18:0

) —

(15,1±1,1) %. Із ненасичених ЖК була визначена олеїно�

ва ЖК (С
18:1

) — (24,2±0,6) % та лінолева ЖК (С
18:2

) —

(16,0±1,4) %. Таке співвідношення ЖК у ліпідному комп�

лексі сироватки крові контрольної групи свідчить про

значну насиченість їх ліпідів — до (57,0±1,3) % в основ�

ному за рахунок вмісту пальмітинової ЖК (С
16:0

), що за�

безпечує стійкість системи крові до посилення вільнора�

дикальних процесів перекисного окислення ліпідів

(ПОЛ).

Результати досліджень показали, що кількісний вміст

ЖК у сироватці крові хворих на казеозну пневмонію

суттєво відрізняється від аналогічних показників ЖК у

здорових осіб. У хворих на казеозну пневмонію (друга

група) відмічалось вірогідне зниження пальмітинової ЖК

(С
16:0

) до (28,9±1,6) % при контролі (41,9±0,9) %

(Р<0,05), що свідчить про деструкцію лецитинової

фракції фосфоліпідів, в результаті порушення функції

печінки. Вміст стеаринової ЖК (С
18:0

) також вірогідно

знижувався до (6,0±0,6) % при (15,1±1,1) % у контролі,

Р<0,05. У хворих другої групи у сироватці крові з'яви�

лась міристинова ЖК (С
14:0

), кількість якої дорівнювала

(12,4±1,6) % і яка свідчила про суттєві зміни в ендокрин�

ній системі хворих на казеозну пневмонію.

В осіб другої групи вірогідно знизився рівень олеїно�

вої ЖК (С
18:1

) (в 1,6 рази) і дорівнював (15,0±1,0) % по�

рівняно із групою контролю (першою групою, де рівень її

становив (24,2±0,6) %), наслідком чого було суттєве зни�

ження антиоксидантних властивостей організму. Важли�

во відмітити, що в результаті активного туберкульозного

процесу вміст арахідонової ЖК (С
20:4

) в осіб другої групи

підвищувався у 3,9 рази порівняно із групою контролю й

становив (11,1±1,0) % (у контролі — (2,8±0,3) %), а

рівень лінолевої ЖК (С
18:2

) — в 1,5 рази і дорівнював

(24,6±1,5) % (у контролі — (16,0±1,4) %).

Достовірне зниження стеаринової ЖК (С
16:0

) і олеїно�

вої ЖК (С
18:1

) у сироватці крові хворих другої групи свід�

чить про суттєві порушення ліпідного метаболізму в ор�

ганізмі в результаті посиленої активації процесів перок�

сидації ліпідів, що веде до виникнення дисбалансу у

співвідношенні суми насичених ЖК, суми ненасичених

ЖК і суми ПН ЖК. Тенденція до росту ненасиченості лі�

підного комплексу сироватки крові у хворих на казеозну

пневмонію обумовлена вірогідним підвищенням вмісту

есенціальних ЖК (лінолевої ЖК (С
18:2

) і арахідонової ЖК

(С
20:4

)).

У сироватці крові осіб другої групи нами виявлено ха�

рактерну закономірність процесу конверсії ЖК, а саме —

вірогідне зниження (Р<0,05) насичених ЖК (пальмітино�

вої ЖК (С
16:0

) і стеаринової ЖК (С
18:0

)) і ненасиченої олеї�

нової ЖК (С
18:1

) та вірогідне підвищення (Р<0,05) ліноле�

вої ЖК (С
18:2

) і арахідонової ЖК (С
20:4

), що негативно

відображається на характері перебігу туберкульозного

процесу. Такі зміни жирнокислотного складу ліпідів си�

роватки крові зумовлюють підвищення поліненасиче�

ності ліпідного комплексу до (36,9±1,6) % ((18,8±1,4) %

у контрольній групі) та підвищення суми ненасичених ЖК

до (51,9±1,8) % при нормі (43,0±1,3) %. Зростання суми

ПН ЖК до (34,5±1,3) % у хворих на казеозну пневмонію

при (18,8±1,4) % у контрольній групі відбувається в ос�
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новному за рахунок лінолевої ЖК (С
18:2

) та арахідонової

ЖК (С
20:4

), що свідчить про значну активність туберкульоз�

ного процесу і суттєву активацію процесів ПОЛ в організ�

мі хворого на казеозну пневмонію. 

Оскільки печінка відіграє важливу роль у ліпідному

метаболізмі та в утворенні деяких жирних кислот, а саме —

у синтезі пальмітинової ЖК і стеаринової ЖК, зниження

кількості цих ЖК у хворих на казеозну пневмонію дає

можливість стверджувати про порушення у них функції

печінки.

Висновки

Жирнокислотний спектр ліпідів сироватки крові у

хворих на казеозну пневмонію характеризується виник�

ненням дисбалансу у співвідношенні суми насичених ЖК,

суми ненасичених ЖК та суми ПН ЖК. Виявлене вірогід�

не зниження насичених ЖК на фоні підвищення суми не�

насичених ЖК і суми ПН ЖК, що свідчить про порушення

ліпідного метаболізму в результаті посиленої активації

процесів їх пероксидації. Рівень лінолевої (С
18:2

) і арахі�

донової ЖК (С
20:4

) зростає, а рівень олеїнової ЖК (С
18:1

)

вірогідно зменшується. Зниження пальмітинової ЖК

(С
16:0

) та стеаринової ЖК (С
18:0

) свідчить про деструкцію

лецитинової фракції фосфоліпідів в результаті тубер�

кульозного процесу у легенях і про суттєві порушення функ�

ції печінки.

Таким чином, результати досліджень показали, що

важливим фактором розвитку казеозної пневмонії є по�

рушення ліпідного обміну легень із модифікацією жирно�

кислотного складу ліпідів сироватки крові, які є перспек�

тивою для глибокого та широкого розкриття патогенезу

хвороби, а це досить важливо враховувати при прове�

денні лікування даних пацієнтів з метою підвищення його

ефективності. 
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КАЗЕОЗНУ ПНЕВМОНІЮ

ВВ..  ІІ..  ППееттррееннккоо,,  ОО..  ББ..  ППііккаасс,,  ТТ..  СС..  ББррююззггііннаа  

Резюме

Мета дослідження — вивчити та оцінити жирнокислотний

спектр ліпідів сироватки крові у хворих на казеозну пневмонію

і визначити їх роль у розвитку хвороби. Склад жирних кислот

визначали біохімічним методом на газорідинному хроматогра�

фі. Було встановлено суттєві зміни у жирнокислотному спектрі

ліпідів сироватки крові хворих на казеозну пневмонію, які про�

являлись вірогідним зниженням насичених ЖК на фоні підви�

щення суми ненасичених ЖК і суми ПН ЖК, в результаті поси�

леної активації процесів пероксидації ліпідів та зниження анти�

оксидантних властивостей організму. Кількість арахідонової

ЖК (С
20:4

) зростає в 3,96 рази, а кількість лінолєвої ЖК (С
18:2

) —

в 1,54 рази порівняно із групою контролю.

FATTY>ACID SPECTRUM OF SERUM LIPIDS 

IN PATIENTS, SUFFERING FROM CASEOUS

PNEUMONIA
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Summary

The aim of the study was to evaluate a fatty�acid composition

of serum lipids in patients, suffering from caseous pneumonia,

using a gas�liquid chromatography. Essential changes were

revealed in fatty�acid spectrum of serum lipids in caseous pneu�

monia patients: a significant reduction in saturated fatty acid con�

tent on the background of an elevation in total unsaturated and

polyunsaturated fatty acids as a result of augmented activation of

the lipid peroxidation processes. The amount of arachidonic (C
20:4

)

fatty acid increased up to 3,9 times; linoleic (C
18:2

) fatty acid — in

1,5 as compared with the control group.


