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Резюме

Цель работы — оценить качественное состояние липопротеидов 
крови у больных с воспалительным процессом нижних дыхательных 
путей как фактор атеросклероза, а также влияние основного лечения 
(антисептик и муколитик) и дополнительного применения L-аргинина 
аспартата в комплексной терапии на процессы свободнорадикально-
го окисления липидов и активность ферментов антиоксидантной 
защиты организма. 

Материал та методы. Обследовано 20 больных с инфекцион-
ным обострением хронического бронхита (средний возраст — (43,0 ± 
1,3) года). Для характеристики интенсивности процессов свободнора-
дикального окисления в сыворотке крови определяли содержание 
конечных продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) — ТБК-
позитивных продуктов и карбонильных продуктов сво бодно -
радикального окисления белков — 2,4 динитрофенилгидразонов, а 
также степень перекисной модификации липопротеидов низкой и 
очень низкой плотности. Активность антиоксидантных ферментов 
каталазы и супероксиддисмутазы в сыворотке крови определяли 
спектрофотометрическим и спектрофлюорометрическим методами. 
Активность миелопероксидазы в плазме крови определяли спектро-
фотометрическим методом.

Результаты. У пациентов с обострением хронического бронхита 
наблюдается изменение качественного состава липопротеидов крови, 
что может служить фактором риска развития патологии сердечно-
сосудистой системы. Изменение активности миелопероксидазы и 
параоксоназы-1 может быть использовано в качестве маркера актив-
ности воспалительной реакции с участием нейтрофильных лейкоци-
тов и прогрессирования атеросклеротического процесса, а также для 
оценки эффективности лечения.

В результате проведенного лечения, особенно при использова-
нии в комплексной терапии препарата L-аргинина аспартата, наблюда-
ется нормализация показателей, характеризующих качественное 
состояние липопротеидов крови, что позволяет говорить о снижении 
риска развития осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы.

L-аргинина аспартат целесообразно использовать в комплексном 
лечении больных с инфекционным обострением хронического бронхита.

Ключевые слова: хронический бронхит, обострение, антиокси-
дантная система, атеросклероз.
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Abstract

The aim: to assess the composition of blood lipoproteins in patients 
with inflammatory diseases of the lower respiratory tract as a factor of 
atherosclerosis, as well as the effect of the maintenance treatment 
(antiseptic and mucolytic compounds) and additional use of L-arginine 
aspartate in combination on free radical lipid oxidation and the activity of 
antioxidant defense enzymes.

Methods. We examined 20 patients with acute exacerbation of 
chronic bronchitis (mean age (43,0 ± 1,3) years). To evaluate the intensity 
of lipid peroxidation a protein and lipid peroxidation products were 
determined in blood serum. Catalase and superoxidedismutase activity 
was measured using spectrophotometric and spectrofluorometric 
methods. Blood serum myeloperoxidase activity was determined by 
means of spectrophotometry. 

Results. In patients with exacerbation of chronic bronchitis there was 
revealed a change in the qualitative composition of blood lipoproteins, 
which was a risk factor for the development of cardiovascular diseases. The 
change in the activity of myeloperoxidase and paraoxonase-1 can be used 
as a marker of the activity of the inflammatory response, involving 
neutrophils, and the progression of the atherosclerotsis, as well as for the 
evaluation the treatment effectiveness.

The treatment, especially when L-arginine aspartate was used, led to 
normalization of blood lipoproteins composition and reduction of the risk 
of cardiovascular complications.

L-arginine aspartate is expedient for use in the complex treatment of 
patients with acute exacerbation of chronic bronchitis.

Key words: chronic bronchitis, exacerbation, antioxidant system, 
atherosclerosis.
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Доведено взаємозв’язок між розвитком атероскле-
розу і наявністю запального процесу в організмі [1, 2]. 

Зміни метаболізму ліпідів у гострій фазі запалення (або 
при загостренні хронічного запального процесу) мають 
чітку проатерогенну спрямованість, що пояснюється 
активацією вільнорадикальних окислювальних реакцій і 
розвитком оксидативного стресу, у формуванні якого 
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тів в середньому на 18–21 %, карбонільних продуктів 
вільнорадикального окислення білків на 80–86 %, а 
також величини індексу перекисної модифікації ЛПНЩ і 
ЛПДНЩ в середньому на 65–67 % у порівнянні з конт-
рольними величинами у донорів. Ці дані вказують на 
модифікацію структури і функціонального стану білків 
сироватки крові, таких як альбуміни, глобуліни, фібрино-
ген, плазмін, біологічно активні сполуки білкової приро-
ди, ферменти, гормони і т.д. 

У зв’язку з окисленням їх N-кінцевої частини виникає 
ризик набуття ними антигенних властивостей і розвитку 
аутоімунних реакцій. Вільнорадикальна модифікація біл-
ків системи гемостазу і фібринолізу є можливою причи-
ною зміни гемореологічних властивостей крові пацієн-
тів з хронічним бронхітом. Крім того, отримані дані свід-
чать про збільшення атерогенного потенціалу крові у 
зв’язку із значним зростанням індексу перекисної моди-
фікації атерогенних ліпопротеїнів. 

Звертає увагу різке зростання (майже в 4 рази) 
активності мієлопероксидази, яка міститься в азуро-
фільних гранулах нейтрофілів, а також в моноцитах і 
деяких типах тканинних макрофагів. Після активації 
фагоцитів відбувається дегрануляція клітин і мієлопе-
роксидаза секретується або всередину фагосоми, або в 
позаклітинний простір. Мієлопероксидаза є важливою 
складовою антимікробної активності фагоцитів, що 
забезпечує вроджений неспецифічний імунітет. 
Оскільки мієлопероксидаза є катіонним білком, вона 
може зв’язуватися з негативно зарядженою клітинною 
мембраною, зокрема ендотеліоцитів, і, в присутності 
субстрату, викликати окисне пошкодження тканин в 
осередках запалення [12, 13]. Зокрема, припускають, 
що активація лейкоцитів може бути альтернативним 
фактором ризику розвитку атеросклерозу. Така актива-
ція прооксидантних процесів відбувається на тлі при-
гнічення активності ферментних антиоксидантних сис-
тем: каталази — на 20–24 %, супероксиддисмутази — 
на 31–34 % в порівнянні з контрольними величинами 
активності цих ферментів у донорів. 

Проведені дослідження показали, що у пацієнтів із 
загостренням хронічного бронхіту спостерігається знач-
не зниження активності параоксонази-1 в середньому 
на 65–75 % в порівнянні з контролем. Параоксоназа-1, 
що гідролізує пероксиди ліпідів, сприяє елімінації окис-
лених ЛПНЩ, пригніченню біосинтезу холестеролу і 
стимуляції ЛПВП- опосередкованого виходу холестеро-
лу із макрофагів, запобігаючи акумуляції холестеролу і 
оксістеролу в клітинах. Крім того, параоксоназа-1 захи-
щає ЛПВЩ від переокислення і разом з іншими ЛПВЩ-
асоційованими білками і ферментами визначає анти-
оксидантні, протизапальні і антиатерогенні властивості 
ЛПВЩ [14, 15]. Мієлопероксидаза може утворювати 
комплекс з ЛПВЩ-асоційованим ферментом параоксо-
нази-1. Параоксоназа-1 частково пригнічує активність 
мієлопероксидази, тоді як остання здатна інактивувати 
параоксоназу-1, окислюючи залишок тирозину-71, що 
призводить до порушення зв’язку молекули ферменту з 
ЛПВЩ. 

У пацієнтів із загостренням хронічного бронхіту 
проведене лікування сприяло нормалізації величин 

беруть участь як ліпідні, так і білкові компоненти [1, 2]. 
Численними дослідженнями показано, що медіатори 
запалення є ключовим регулятором метаболізму ліпідів 
[3]. У той же час результати досліджень останніх років 
свідчать про те, що основою атеросклерозу є не кількісні 
зміни вмісту в крові ліпідів і ліпопротеїдів, а якісна пере-
будова і «збочений» характер їх обміну. В результаті 
окремі фракції ліпопротеїдів втрачають свої нормальні 
властивості і стають атерогенними, тобто здатними 
викликати в стінці судин зміни, що призводять до роз-
витку атеросклеротичної бляшки [4]. Метою цієї роботи 
було вивчити якісний стан ліпопротеїдів крові при заго-
стренні запального процесу в нижніх відділах дихальних 
шляхів, а також при використані амінокислотного препа-
рату L-аргініну аспартату.

Матеріал і методи дослідження
У дослідження включили 20 пацієнтів із загострен-

ням хронічного бронхіту (середній вік — (43,0 ± 1,3) 
року). Всі пацієнти проходили лікування в ДУ 
«Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. 
Яновського НАМН України». Основу медикаментозної 
терапії пацієнтів склали антисептичний хіміопрепарат 
(інгаляції декаметоксину в дозі 2,0 мл 0,02 % розчину 2−3 
рази на добу протягом 5−7 діб) і муколітик (амброксола 
гідрохлорид в дозі 30 мг 3 рази на добу перорально про-
тягом 7−10 діб). Пацієнти були розподілені на 2 групи: 
пацієнтам 1 групи проводили комбіновану терапію 
(муколітик разом з ингаляціями декаметоксину), пацієн-
там 2 групи додатково призначали амінокислотний пре-
парат L-аргініну аспартат в дозі 5 мл (1 г) 4 рази на добу 
перорально протягом 10 діб. Віковий і статевий склад 
пацієнтів, ступінь тяжкості перебігу захворювання в 
обох групах були співставні. Контрольну групу склали 10 
практично здорових донорів відповідного віку. 

Для характеристики інтенсивності процесів вільно-
радикального окислення в сироватці крові визначали 
вміст кінцевих продуктів перекисного окислення ліпідів 
(ПОЛ) — ТБК-позитивних продуктів [5] та карбонільних 
продуктів вільнорадикального окислення білків — 
2,4-дінітрофенілгідразонів [6], а також ступінь перекис-
ної модифікації ліпопротеїдів низької та дуже низької 
щільності (ЛПНЩ і ЛПДНЩ) [7]. Активність антиоксидант-
них ферментів каталази та супероксиддисмутази в сиро-
ватці крові визначали спектрофотометричним і спек-
трофлюорометричним методами [8, 9]. Активність мієло-
пероксидази в плазмі крові визначали спектрофотоме-
тричним методом [10, 11]. Результати дослідження обро-
блені за допомогою математичної статистики, критерієм 
достовірності змін вважали (р ≤ 0,05).

Результати та їх обговорення
У результаті проведених біохімічних досліджень 

показано, що у пацієнтів із загостренням хронічного 
бронхіту до лікування спостерігається інтенсифікація 
вільнорадикальних окислювальних реакцій і зниження 
активності ферментів антиоксидантного захисту, що 
може призводити до розвитку оксидативного стресу 
(табл.). На це вказує вірогідне зростання в крові пацієн-
тів кінцевих продуктів ПОЛ — ТБК- позитивних продук-
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вом комплексного лікування з включенням препарату 
L-аргініну аспартату відбувається активація антиокси-
дантних захисних систем організму. 

Відмічалось зменшення ступеню прояву змін актив-
ності мієлопероксидази і величини індексу перекисної 
модифікації атерогенних ліпопротеїдів у бік їх нормалі-
зації. Так, активність мієлопероксидази перевищує конт-
рольний рівень лише на 33 %, а величина індексу пере-
кисної модифікації атерогенних ліпоротеїдів на 24 %, що 
вказує на зменшення інтенсивності оксидативного стре-
су і запального процесу в організмі пацієнтів.

Висновки 
1. Отримані дані свідчать про позитивну дію на про-

цеси вільнорадикального окислення і активність фер-
ментів антиоксидантного захисту організму як основно-
го лікування (антисептик і муколітик), так і додаткового 
застосування L-аргініну аспартату. У той же час терапія із 
включенням L-аргініну аспартату була більш ефектив-
ною у порівнянні із застосуванням лише основного ліку-
вання. 

2. Зміна активності міелопероксидази і параоксона-
зи-1 може бути використана в якості маркера активності 
запальної реакції за участю нейтрофільних лейкоцитів і 
прогресування атеросклеротичного процесу, а також 
для оцінки ефективності лікування. Для оцінки якісного 
стану ліпопротеїдів крові і ступеня їх атерогенності 
інформативними показниками слід вважати рівень 
активності ліпопротеїд-асоційованих білків-ферментів 
(параоксонази-1 і мієлопероксидази). 

3. У пацієнтів із загостренням хронічного бронхіту 
має місце зміна якісного стану ліпопротеїдів крові, що 
може служити фактором ризику розвитку патології сер-
цево-судинної системи. В результаті проведеного ліку-
вання, особливо при використанні в комплексній пре-
парату L-аргініну аспартату, спостерігається нормаліза-
ція показників, що характеризують якісний стан ліпо-
протеїдів крові, що дозволяє говорити про зниження 
ризику розвитку ускладнень зі сторони серцево-судин-
ної системи.

досліджуваних показників у порівнянні з величинами 
до початку лікування. Під впливом комбінованої тера-
пії (антисептик і муколітик) вміст продуктів ПОЛ та 
карбонільних продуктів вільнорадикального окис-
лення білків зменшується відповідно на 9 % і 53 % у 
порівнянні з величинами цих показників до початку 
лікування. При цьому активність мієлопероксидази 
також зменшується, хоча і залишається на 129 % вище 
контрольних величин. Арілестеразна активність 
параоксонази-1 має тенденцію до збільшення на 18 % 
у порівнянні з величинами до лікування. Під впливом 
проведеного лікування спостерігаються зміни актив-
ності антиоксидантних ферментів в сторону нормалі-
зації: активність каталази майже досягає контрольно-
го рівня, хоча залишається на 11  % нижче контроль-
них значень, активність супероксиддисмутази зали-
шається зниженою на 14 % у порівнянні з контролем. 
Ці результати дозволяють стверджувати, що під впли-
вом даної терапії у пацієнтів із загостренням хроніч-
ного бронхіту спостерігаються позитивні зміни стану 
вільнорадикальних окислювальних систем і анти-
оксидантної системи захисту. 

В результаті цього знижується інтенсивність оксида-
тивного стресу, хоча показники, які характеризують ці 
процеси, в повному обсязі нормалізуються і деякі з них 
достовірно відрізняються від контрольних величин. У 
пацієнтів, яким додатково до комплексної терапії при-
значали амінокислотний препарат L-аргініну аспартат 
(група 2), визначається нормалізація процесів вільнора-
дикального окислення, активності антиоксидантних 
ферментних систем, і, як результат, зменшення ступеню 
проявів оксидативного стресу. 

Вміст ТБК-позитивних продуктів та карбонільних 
продуктів вільнорадикального окислення білків не від-
різнявся від контрольних величин. Активність каталази 
достовірно не відрізнялась від контрольних величин, що 
вказує на повне відновлення її функціональної активнос-
ті. Важливо відзначити, що активність супероксиддисму-
тази не тільки повністю відновлюється у порівнянні з 
початковим рівнем, а і на 16 % зростає. Тобто, під впли-

Таблиця
 Показники вільнорадикального окислення білків і ліпідів та антиоксидантного захисту у пацієнтів із інфекційним заго-

стренням хронічного бронхіту, (М ± м)

Показники
Донори
(n = 10)

І група (n = 10) ІІ група (n = 10)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Продукти вільнорадикального окислення 
білків, ум.од / мл

3,94 ± 0,21 7,14 ± 0,42* 5,04 ± 0,24*# 7,33 ± 0,41* 4,02 ± 0,2758#

Продукти вільнорадикального 
окислення ліпідів (ТБК-позитивні продукти, 
МДА), кмоль / мл

8,722 ± 0,179 10,5280 ± 
0,2661*

9,7290 ± 0,1342*# 10,2960 ± 0,2547* 8,8950 ± 0,1264#

Активність каталази, U / л 10,6180 ± 0,4137 8,4620 ± 0,6024* 9,4670 ± 0,3566* 8,0380 ± 0,6049* 10,4500 ± 0,3908#

Активність супероксид-дисмутази, U / мл 1237,6 ± 73,2 856,9 ± 40,6* 1059,80 ± 57,3438*# 798,8 ± 47,2* 1434,4 ± 80,3*#

Активність мієлопероксидази, ΔЕ460 / хв 0,0218 ± 0,0046 0,0865 ±0,0105* 0,0500 ± 0,0064*# 0,0866 ± 0,0096* 0,0290 ± 0,0056*#

Примітки: * — різниця достовірна порівняно з контрольною групою, р < 0,05; # — різниця достовірна порівняно з групою пацієнтів до лікування, 
р < 0,05.
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