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Актуальність проблеми 

Переважання процесів пероксидної оксидації ліпідів (ПОЛ) 
над активністю антиоксидантного захисту має місце при поєд-
наному перебігу бронхіальної астми (БА) і хронічного некаме-
невого холециститу (ХНХ). Стан ПОЛ при даній патології харак-
теризується накопиченням його первинних (дієнові кон’югати) 
і вторинних (малоновий диальдегід) продуктів. Незважаючи на 
велику кількість досліджень, присвячених вивченню проблеми 
оксидативного стресу (ОС) та стану систем протиоксидантного 
захисту (ПОЗ) у пацієнтів з БА, залишаються не до кінця 
з’ясованими механізми їх взаємозв’язку із проявами ХНХ.

Мета дослідження — встановити інтенсивність процесів 
пероксидного окиснення ліпідів у хворих із поєднаним перебі-
гом ХНХ та БА.

Матеріал та методи дослідження

Обстежено 55 хворих на БА персистуючу легкого та 
середнього ступеня важкості, у тому числі: 20 хворих на БА з 
ізольованим перебігом (1-ша група), 35 хворих на БА із супро-
відним ХНХ (2-га група). Контрольну групу склали 20 практич-
но здорових осіб (ПЗО) відповідного віку та статі. 

Результати дослідження

Неконтрольована агресія активних форм кисню є істотним 
фактором загострення БА. На підтвердження цієї думки свід-
чить істотне зростання вмісту проміжних та кінцевих продуктів 
ПОЛ у хворих на БА у період загострення. Зокрема, вміст мало-
нового альдегіду (МА) у плазмі крові перевищував показник у 
ПЗО на 21,2% (р<0,05). Найістотнішим було підвищення в сиро-

ватці крові вмісту ізольованих подвійних зв’язків (ІПЗ) — у 1,4 
раза (р<0,05), вміст дієнових кон’югатів (ДК) також перевищу-
вав показник у ПЗО у 1,3 раза (р<0,05), що вказує на істотну 
інтенсивність ОС та метаболічної інтоксикації. 

Тривале застосування терапії БА із використанням 
β-адреноміметиків, холінолітиків сприяє поглибленню гіпо-
тонічно-гіпокінетичної дискінезії жовчовивідних шляхів та 
обтяжує перебіг супутнього ХНХ. На користь цієї гіпотези 
вказують результати наших досліджень. Зокрема, у пацієнтів 
з БА із симптомами ХНХ (2-га група) спостерігається істотне 
вірогідне зростання вмісту в плазмі крові МА на 35,7 % у 
порівнянні з ПЗО (р<0,05), що вірогідно відрізняється від 
показника у пацієнтів з ізольованим перебігом БА (1-ша 
група) (р<0,05). Аналогічні зміни зареєстровані при дослід-
женні концентрації в крові проміжних продуктів ПОЛ: вміст у 
крові ІПЗ перевищив дані у ПЗО у 1,8 раза (р<0,05), ДК — у 1,6 
раза (р<0,05), кетодієнів та спряжених трієнів (КСТ) — на 
38,4% (р<0,05) із наявністю вірогідної різниці з показником у 
пацієнтів 1-ї групи (р<0,05). 

Висновки

Інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів 
(зростання вмісту ізольованих подвійних зв’язків, дієнових 
кон’югатів, кетодієнів та спряжених трієнів, малонового альде-
гіду в крові), що спостерігаються у хворих на бронхіальну 
астму, значно поглиблюються при коморбідному перебігу з 
хронічним некаменевим холециститом, свідчать про наявність 
синдрому ендотоксикозу та зумовлюють більшу вираженість 
клінічних проявів обох патологій.
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ІНТЕНСИВНІСТЬ ПРОЦЕСІВ ПЕРОКСИДНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ У ХВОРИХ 
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У чотирьох онкологічних центрах за 20 років під спостере-
женням знаходились 1669 хворих на рак легені (РЛ) у віці від 24 
до 87 років (в середньому 59 років), серед яких було 82 % чоло-
віків и 18 % жінок. Жоден з приводу РЛ раніше не був проопе-
рований, всі отримували променеву терапію (ПТ), а 73 % з них 
— комбіновану радіохіміотерапію (РХТ). 

В 1 % спостережень була двобічна локалізація РЛ та вер-
хівкова пухлина Панкоста-Тобіаса (всі чоловіки), медіастиналь-
на форма — в 9 %, центральна — в 79 %, периферійна — в 21 
%, дрібноклітинний гістологічний варіант захворювання — в 
18 %, аденокарцинома — в 39 %, плоскоклітинна карцинома 
— в 33 %, IA, IB, IIA, IIB, IIIA, IIIB i IV стадії у співвідношенні 
1:2:4:11:117:79:120. У 10 % випадків мав місце ексудативний 
плеврит, в 7 % — відповідно компресійний синдром та пророс-
тання пухлини в трахею, в 4 % — обтураційний ателектаз. 
Метастази в медіастинальні лімфатичні вузли виявлено у 67 % 
від числа хворих на РЛ, в бронхопульмональні — у 21 %, в 
біфуркаційні — у 6 %, «легеня в легеню» — у 16 %. 

За даними однофакторного дисперсійного аналізу Брауна-
Форсайта локалізація РЛ впливає на розвиток ексудативного 
плевриту і компресійного синдрому, на проростання пухлини 
в трахею та середостіння. З формою РЛ тісно пов’язані ексуда-
тивний плеврит й ураження трахеї, від аденокарциноми зале-
жить залучення до пухлинного процесу тільки плеври, від 
крупноклітинної карциноми — компресійного синдрому. 

Серед коморбідної пульмонологічної патології у 5 % 
обстежених з РЛ був діагностований хронічний бронхіт, у 1 % 
— відповідно хронічне обструктивне захворювання, саркоїдоз 
та туберкульоз легенів. 

Радикальна і паліативна ПТ на легені виконані відповідно 8 
% та 15 % пацієнтів, радикальна й паліативна РХТ на легені — 
25 % и 38 %, паліативні ПТ і РХТ на метастази — 4 % и 10 %. 
Використовували 8 груп протипухлинних препаратів (похідні 
платини, подофілотоксини, антиметаболіти, алкіланти, такса-
ни, камптотецини, алкалоїди барвінку та антрациклінові анти-
біотики). В 23 % випадків встановлено ускладнення лікуваль-
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них заходів (відповідно у 22 % чоловіків та 32 % жінок; відмін-
ності вірогідні). В 3 % спостережень діагностовані легенева 
гіпертензія та гострий променевий пневмоніт, в 2 % –крово-
харкання й променевий фіброз легенів, в 1 % — набряк легенів 
та тромбоемболія дрібних гілок легеневої артерії. 

Достовірний вплив статі стосується таких ускладнень, як 
променевий фіброз легенів та їх набряк, виникнення тром-
боемболії легеневої артерії щільно пов`язано з потужністю 
хіміотерапії, у чоловіків на характер пульмональних усклад-
нень впливає наявність випотного плевриту, а у жінок — 

фізико-хімічні адсорбційно-реологічні властивості крові. За 
даними дисперсійного аналізу на розвиток гострого проме-
невого пневмоніту чинять вплив метастатичне ураження 
плечової кістки і плечового суглоба, а також наявність 
коморбідного хронічного бронхіту. Серед препаратів хіміо-
терапії негативну, по відношенню до легеневих ускладнень, 
певну значимість набувають похідні платини (цисплатин, 
нуклеоплат, поліплатилен), таксани (доцетаксел, паклітаксел) 
та алкіланти (циклофосфамід, іфосфамід, ломустин, декарба-
зин, темозоломід).
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Особливе місце серед вісцеритів при мікроскопічному 
поліангіїті (МПА) займає ураження легенів. За даними літерату-
ри частими проявами легеневої патології у хворих на МПА 
вважаються альвеолярні крововиливи, пульмональні інтерсти-
ціальні ураження, вузлуваті запальні зміни паренхіми легенів, 
осередкові (рідше дифузні) пневмофіброз і гемосидероз, брон-
хообтураційний синдром, бронхіоліт, первинна легенева 
гіпертензія та «ідіопатична емфізема» з рестриктивною дихаль-
ною недостатністю. 

Під наглядом перебували 116 хворих на МПА (41 % чоло-
віків і 59 % жінок) у середньому віці 45 років. Середні показни-
ки тривалості захворювання склали 6 років. Гострий або підго-
стрий перебіг МПА констатований в 28 % спостережень, помір-
ний та високий ступінь активності патологічного процесу — 
відповідно в 34 % і 51 %. Антинейтрофільні цитоплазматичні 
антитіла в сироватці крові виявлені у 71 % від числа хворих, в 
тому числі антитіла до мієлопероксидази — у 63 %, до протеї-
нази-3 або до протеїнази-3 + мієлопероксидази — у 26 %. 

Патологію з боку легень діагностовано у кожного другого 
хворого на МПА. Ці пацієнти часто скаржилися на незначний 
продуктивний (рідше на сухий надсадний) кашель, інспіратор-
ну або змішану задишку, болі в грудній клітці різних локаліза-
цій, в 14 % випадків відзначалося кровохаркання. При рентге-
нографії та комп’ютерній томографії легень у 33 % від числа 
обстежених пацієнтів з пневмопатією зареєстровано посилен-
ня легеневого рисунку, у 22 % — ділянок пневмофіброзу, у 17 
% — інфільтрація легеневої тканини і/або множинні дрібні 
ущільнення від 2 до 16 мм в діаметрі, у 14 % — плевральні 
нашарування, у 7 % — ексудативний плеврит, у 4 % — дифуз-
ний пневмофіброз, у 2 % — дрібні порожнини або збіднення 
легеневого рисунка. 

При бронхоскопії в усіх випадках відзначали дифузний 
бронхіт різного ступеня виразності. У 6 хворих виконана ендо-
бронхіальна біопсія тканини легені. При світловій мікроскопії в 

усіх випадках виявляли лімфогістіоцитарну інфільтрацію, в 3 
— плазмоцитарну, в 2 — макрофагальну і еозинофільну з при-
сутністю фібробластів. У 5 спостереженнях мав місце міжальве-
олярний склероз, в 4 — потовщення міжальвеолярних перети-
нок, в 3 (у різних комбінаціях) — повнокров’я судин легені, 
альвеолярні крововиливи, мікробронхоектази й субплевраль-
на емфізема, в 2 — бронхоальвеолярні кісти, фокуси карніфіка-
ції, скупчення гемосидерофагів й зменшення міжальвеолярних 
перетинок, по 1 — відкладення фібрину в альвеолах і скупчен-
ня зерен гемосидерину. За даними дисперсійного аналізу, на 
наявність пневмопатії при МПА чинять вплив артрит 
променезап’ясткових зчленувань та інтегральна тяжкість 
суглобового синдрому, оцінена за індексом DAS, причому у 
хворих з легеневою патологією виявилися на 22 % вище пара-
метри індексу Лансбурі. 

Формування змін з боку легень достовірно залежить від 
вираженості периферійної нейропатії, показників в крові 
антитіл до мієлопероксидази та кардіоліпіну. При МПА параме-
три тиску в легеневій артерії складали (19,2 ± 0,48) мм Hg, 
легеневого судинного опору — (217,4 ± 2,74) дин´с´см−5, 
дифузійної здатності легенів — (10,7 ± 0,23) ммоль/хв/мм Hg, 
розмірів правого шлуночка серця — (2,0 ± 0,02) см, кінцево-
діастолічного його розміру — (2,6 ± 0,02) см, фракції викиду 
— (56,0 ± 3,4) %. 

За даними багатофакторного дисперсійного аналізу 
Уїлкоксона-Рао, інтегральна характеристика функції легень і 
гемодинаміки малого кола кровообігу щільно пов’язані з ура-
женням нервової системи та серця, а саме з діастолічною дис-
функцією лівого шлуночка, порушеннями збудливості міокар-
да й електричної провідності серця. У свою чергу, інтеграль-
ний стан пневмопатії чинить істотний вплив на загальні скла-
дові кардіопатії і, зокрема, на порушення провідності міокарда 
(атріовентрикулярну блокаду І ступеня, блокади лівої та правої 
ніжок пучка Гиса, скорочення інтервалу PQ).


