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У статтi проаналiзований стан системи глу-
татiону у хворих на негоспiтальну пневмо-

нiю, сполучену зi стеатозом печiнки. У гострому 
перiодi негоспiтальної пневмонiї найбiльш вира-
женi розлади функцiональних можливостей сис-
теми глутатiону були виявленi у хворих з тяжким 
перебiгом пневмонiї та наявнiстю в якостi неспри-
ятливого фактора сполученої хронiчної патологiї 
печiнки у виглядi стеатозу печiнки. У хворих, якi 
перенесли тяжкий перебiг негоспiтальної пнев-
монiї та особливо сполучену зi стеатозом печiн-
ки, пiсля завершення основного курсу лiкування 
пневмонiї та в перiодi диспансерного обстеження 
зберiгалися чiтко вираженi зсуви вмiсту окремих 
фракцiй глутатiону, спiввiдношення мiж ними та 
порушення активностi специфiчних ферментiв 
системи глутатiону.
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Вступ

У сучасних умовах негоспiтальна пневмонiя 
(НП) часто виникає на тлi фонових (супутнiх) 
захворювань, якi негативно впливають на клiнiч-
ний перебiг хвороби та можуть сприяти тривало-
му перебiгу пневмонiї, розвитку ускладнень та 
залишкових явищ перенесеної хвороби, якi зни-
жують працездатнiсть пацiєнта та погiршують 
його якiсть життя [8, 14, 23, 26]. Клiнiчний досвiд 
свiдчить, що у мешканцiв промислових регiонiв 
НП нерiдко перебiгає сполучено з хронiчною па-
тологiєю печiнки у виглядi стеатозу (СП) або 
стеатогепатиту (СГ), як алкогольного, так i не-
алкогольного (НАСГ) ґенезу [8, 22]. У таких ви-
падках нерiдко має мiсце синдром взаємного об-
тяження [2], який характеризується погiршенням 

клiнiчного перебiгу усiх захворювань у даної осо-
би внаслiдок наявностi загальних рис патогенезу 
кожної з них [3].

Ранiше нами вже були виявленi загальнi ме-
ханiзми взаємного обтяження НП та СП, в тому 
числi такi, пов’язанi з порушенням iмунних по-
казникiв, метаболiчними розладами, активацiєю 
процесiв вiльнорадикального окислення тощо 
[9, 10, 11]. Зокрема, було встановлено, що у хво-
рих на НП, сполучену зi СП, суттєво збiльшуєть-
ся вмiст продуктiв перекисного окислення лiпiдiв 
(ПОЛ) — малонового дiальдегiду (МДА) та дiєно-
вих кон’югатiв (ДК) — як у кровi [11], так i слизо-
вої оболонки бронхiв, про що свiдчить збiльшення 
вмiсту цих продуктiв пероксидацiї лiпiдiв у брон-
хоальвеолярному секретi [1]. Продукти ПОЛ — 
МДА, ДК та iншi вiльнi радикали та перекиснi 
сполуки — спричиняють безпосереднiй пошкод-
жуючий вплив не тiльки на легеневу тканину [13, 
21], але i на клiтиннi та субклiтиннi бiомембрани 
гепатоцитiв [16, 17, 20]. Останнє вiдповiдає сучас-
нiй концепцiї стосовно провiдної ролi активацiї 
процесiв лiпопероксидацiї при розвитку та про-
гресуваннi хронiчної патологiї печiнки [17, 20].

Прогресуванню проявiв лiпопероксидацiї пiд 
впливом ушкоджуючої дiї на бiомембрани клiтин 
вiльних радикалiв i перекисних сполук перешкод-
жає складна багатокомпонентна система антиок-
сидантного захисту (АОЗ), яка контролює рiвень 
цих продуктiв у кровi та сприяє зменшенню над-
мiрної активностi ПОЛ [13, 15, 25]. При цьому 
важлива роль в регуляцiї стану АОЗ в клiтинах, 
у тому числi гепатоцитах, належить ферментатив-
нiй редокс-системi глутатiону [16, 24]. Ця систе-
ма забезпечує детоксикацiю перекисних сполук 
та iнактивацiю вiльних радикалiв [25]. Вiдомо, що 
до складу глутатiонової протиперекисної системи, 
яка грає провiдну роль у забезпеченнi життєдiяль-
ностi гепатоцитiв, входять вiдновлений глутатiон 
(ВГ) та ферменти, якi забезпечують регенерацiю 
ВГ з окисленої форми глутатiону (ОГ), а саме глу-
татiонпероксидаза (ГП), глутатiонредуктаза (ГР) 
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та глутатiонтрансфераза (ГТ) [13, 25]. Тому ми 
вважали доцiльним та перспективним дослiджен-
ня системи АОЗ у хворих на НП, сполучену зi СП, 
зокрема вивчення стану системи глутатiону при 
вказанiй коморбiднiй патологiї. 

Метою роботи було проалiзувати стан систе-
ми глутатiону у хворих на негоспiтальну пневмо-
нiю, сполучену зi стеатозом печiнки, в динамiцi 
загальноприйнятого лiкування. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, пла-
нами, темами. Стаття виконувалась вiдповiдно до 
основного плану науково-дослiдних робiт (НДР) 
Луганського державного медичного унiверситету 
i являє собою фрагмент теми НДР «Клiнiко-пато-
генетична характеристика, лiкування та медична 
реабiлiтацiя хворих на негоспiтальну пневмонiю, 
сполучену iз хронiчною патологiєю гепатобiлiар-
ної системи невiрусного ґенезу» (№ держреєстра-
цiї 0108U010526).

Матерiали та методи  
дослiдження

В умовах спецiалiзованого пульмонологiчного 
вiддiлення проведено обстеження 128 хворих на 
НП у вiцi вiд 25 до 54 рокiв, серед яких чоловiкiв 
було 74 (57,8%), жiнок — 54 (42,2%). Середньотяж-
кий перебiг НП був констатований у 66 (51,6%) 
хворих, тяжкий — у 62 (48,4%) обстежених. Па-
цiєнти iз середньотяжким перебiгом НП були роз-
подiленi на 1 пiдгрупу (34 особи) та 2 пiдгрупу (32 
особи), якi були когерентними за вiком та статтю 
обстежених. Хворi з тяжким перебiгом НП також 
були розподiленi на двi пiдгрупи — 3 (32 особи) та 
4 (30 осiб), що також були рандомiзованi мiж со-
бою за вiком та статтю. 1 та 3 пiдгрупи обстежених 
мали в якостi фонової патологiї СП (жировий ге-
патоз). Хворi 2 та 4 пiдгруп, за даними детального 
клiнiко-бiохiмiчного, iмунологiчного та соногра-
фiчного обстеження, не мали патологiй печiнки.

Верифiкацiя дiагнозу НП здiйснювалася на 
пiдставi даних анамнезу, клiнiчного, лабора-
торного та рентгенологiчного дослiдження вiд-
повiдно до вимог Наказу МОЗ України №128 
вiд 19.03.2007 року «Про затвердження клiнiч-
них протоколiв надання медичної допомоги за 
спецiальнiстю «Пульмонологiя» [7]. Дiагноз СП 
виставляли виходячи з даних анамнезу, клiнiч-
ного, лабораторного (бiохiмiчного) дослiдження, 
спрямованих на вивчення функцiональних проб 
печiнки та результатiв сонографiчного дослiд-
ження органiв черевної порожнини [18, 24] вiд-
повiдно до вимог Наказу МОЗ України №271 вiд 
13.06.2005 р. «Про затвердження протоколiв на-
дання медичної допомоги за спецiальнiстю «Гас-
троентерологiя». При цьому всi обстеженi хворi, 

якi знаходилися пiд наглядом, були обов’язково 
двiчi обстеженi методом iмуноферментного аналi-
зу (IФА) на наявнiсть у кровi маркерiв вiрусних 
гепатитiв В, С та D. При позитивних результатах 
IФА на наявнiсть тих чи iнших маркерiв вiрусних 
гепатитiв цi хворi були виключенi з подальшого 
обстеження. До дослiдження також не включали 
хворих з наявнiстю в анамнезi зловживання ал-
когольними напоями, навiть якщо вони не знахо-
дилися на облiку у лiкаря-нарколога, та пацiєнтiв 
з досвiдом застосування наркотичних речовин у 
будь-якому виглядi.

Для лiкування хворих з дiагнозом НП засто-
совували засоби загальноприйнятої терапiї. При 
цьому пацiєнтам, що знаходилися пiд наглядом, 
призначали антибактерiальнi, бронхолiтичнi за-
соби, антигiстамiннi препарати, полiвiтамiни [7]. 
Хворим з наявнiстю фонового СП вводили також 
гепатозахиснi препарати, а саме Ессенцiале Н та 
карсил або силiбор.

Для реалiзацiї мети роботи, поряд iз загальноп-
рийнятим обстеженням, усiм хворим, якi знаходи-
лися пiд наглядом, проводили дослiдження ста-
ну системи глутатiону. Для цього аналiзували як 
вмiст фракцiй ВГ та ОГ у сироватцi кровi (СК) [5], 
так i активнiсть специфiчних ферментiв — ГП, ГР 
та ГТ за методами [5, 6]. Дослiдження стану сис-
теми глутатiону проводили до початку лiкування, 
тобто при госпiталiзацiї хворих до спецiалiзовано-
го пульмонологiчного вiддiлення, повторно — пiс-
ля завершення основного курсу лiкування, тобто 
безпосередньо перед випискою зi стацiонару, та в 
подальшому в перiодi диспансерного нагляду, че-
рез 20-30 дiб пiсля виписки зi стацiонару. Для кон-
тролю функцiонального стану печiнки у хворих 
з наявнiстю СП обов’язково дослiджували низ-
ку бiохiмiчних показникiв, так званих «функцiо-
нальних проб печiнки» — рiвень бiлiрубiну в СК та 
його фракцiй — вiльного (непрямого) та зв’язаного 
(прямого), активнiсть сироваткових амiнотранс-
фераз — АлАТ та АсАТ, показники тимолової про-
би за допомогою унiфiкованих методiв [12].

Статистичну обробку отриманого пiд час до-
слiдження цифрового матерiалу здiйснювали 
на персональному комп’ютерi AMD Athlon™ 64 
3200+ методом одно- та багатофакторного дис-
персiйного аналiзу (пакети лiцензiйних програм 
Мicrosoft Windows professionalxp, Microsoft Office 
2003, Stadia 6.1/prof та Statisticа 5.5) [4]. 

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Клiнiчна картина НП до початку лiкування 
в обстежених нами пацiєнтiв була типовою i вiд-
повiдала тяжкостi перебiгу пневмонiї [7, 14, 19]. 
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Хворi скаржилися на загальну слабкiсть, незду-
жання, зниження апетиту, пiдвищену пiтливiсть, 
серцебиття, дифузний головний бiль, iнодi також 
запаморочення, порушення сну, кашель, який у 96 
(75,0%) пацiєнтiв супроводжувався видiленням 
слизово-гнiйного харкотиння. У 32 (25,0%) хво-
рих з числа обстежених вiдмiченi домiшки кровi 
до гнiйного харкотиння, з них у 10 (7,8%) пацiєн-
тiв харкотиння мало типовий «iржавий» характер.

Пiдвищення температури тiла в межах 38,0-
39,0°С було характерно для 89 (69,5%) хворих. У 
той же час у 26 (20,3%) пацiєнтiв (усi з тяжким 
перебiгом НП) температура тiла до початку лi-
кування досягала 39,6-40,0°С та потiм знижува-
лася пiд впливом терапiї, що проводилася. У 13 
(10,2%) хворих з числа обстежених пiдвищення 
температури було в межах 37,6-37,9°С. У цiлому 
при тяжкому перебiгу НП було вiдмiчено бiльш 
значне пiдвищення температури тiла та нерiдко 
бiльш тривале збереження пропасницi, нiж при 
середньотяжкому варiантi перебiгу пневмонiї.

При об’єктивному обстеженнi у бiльшостi хво-
рих, що знаходилися пiд наглядом, при аускуль-
тацiї вислуховувалося жорстке або послаблене 
дихання над легеневими дiлянками, а також сухi 
та дрiбнопухирцевi вологi хрипи на боцi уражен-
ня легенi запальним процесом. У бiльшостi об-
стежених (108 хворих — 84,4%) вiдмiчено також 
наявнiсть притупленостi перкуторного звуку вiд-
повiдно до ураженої дiлянки легенi та нерiдко об-
меження рухливостi легеневого краю (що вiд-
мiчалося переважно при локалiзацiї запального 
вогнища в нижнiх частках легень). Печiнка була 
збiльшена в розмiрах у 66 хворих з 1 та 3 пiдгруп, 
у яких мала мiсце фонова патологiя печiнки у виг-
лядi СП. При цьому у 42 обстежених збiльшення 
печiнки було в межах 2-3 см, у 18 хворих печiнка 
виступала на 4-5 см з-пiд реберного краю, та у 6 
осiб збiльшення печiнки було в межах 6-7 см. При 
пальпацiї вiдмiчалося ущiльнення печiнки, її по-
верхня була гладкою, край — заокруглений, ту-
пий. Чутливiсть печiнкового краю при пальпацiї 
вiдмiчена лише у 18 хворих, у решти 48 пацiєнтiв 
чутливiсть при пальпацiї печiнкового краю не вiд-
мiчена. При сонографiчному дослiдженнi органiв 
черевної порожнини у 66 хворих виявленi озна-
ки СП у виглядi гепатомегалiї, пiдвищення луно-
щiльностi паренхiми печiнки, нечiткої вiзуалiза-
цiї дiафрагмального контуру органа, розмитостi 
судинного малюнка тощо.

У клiнiчному аналiзi кровi у 115 (89,8%) хво-
рих вiдмiчено наявнiсть лейкоцитозу, у тому чис-
лi у 42 (36,5%) — у межах 10,1-12,0*109/л, у 52 
(45,2%) — у межах 12,1-13,0*109/л та у 21 (18,3%) 
хворого — у межах 13,1-13,9*109/л. У 13 (10,2%) 
обстежених кiлькiсть лейкоцитiв у периферiй-

нiй кровi залишалася в межах 7,6-9,3*109/л, тоб-
то вiдповiдала межам фiзiологiчної норми. Наяв-
нiсть нейтрофiльного зсуву формули кровi влiво 
була виявлена у 110 (85,9%) обстежених, у тому 
числi у 43 (39,1%) хворих — до метамiєлоцитiв 
(1-5%), що свiдчило про значне подразнення кiс-
ткомозкового ростка кровотворення. У решти 67 
(60,9%) пацiєнтiв зсув лейкоцитарної формули 
вiдмiчався в планi пiдвищення кiлькостi палич-
коядерних нейтрофiлоцитiв (у межах 6-16% та в 
окремих випадках навiть бiльше). Пiдвищення 
ШОЕ мало мiсце в усiх обстежених, у тому числi 
в межах 15-20 мм/год. — у 30 (23,4%), 21-30 мм/
год. – у 74 (57,8%), 31-40 мм/год. — у 18 (14,1%) 
та 41-46 мм/год. — у 6 (4,7%) пацiєнтiв. У сечi 93 
хворих (72,7%) виявлена альбумiнурiя переважно 
у виглядi слiдiв бiлка як проявлення синдрому iн-
фекцiйного токсикозу.

При бiохiмiчному обстеженнi 66 хворих з на-
явнiстю фонового СП у СК 41 (62,1%) з них вiдмi-
чено пiдвищення рiвня загального бiлiрубiну в ме-
жах 21,5-24,6 мкмоль/л, у 61 (92,4%) — збiльшення 
вмiсту фракцiї прямого (зв’язаного) бiлiрубiну в 
межах 5,2-8,3 мкмоль/л, у 49 (74,2%) — пiдвищен-
ня активностi АлАТ у межах 0,8-1,65 ммоль/год.*л 
та у 43 (65,2%) пацiєнтiв також АсАТ у межах 0,6-
1,26 ммоль/год.*л. Показник тимолової проби був 
збiльшений у межах 6-8,5 од. у 42 (63,6%) хворих. 
Отже, у бiльшостi обстежених хворих у гострому 
перiодi НП вiдмiчалися чiтко вираженi бiохiмiч-
нi ознаки загострення хронiчного патологiчного 
процесу в паренхiмi печiнки (СП), що пiдтверд-
жується наявнiстю зсувiв бiохiмiчних показникiв, 
якi характеризують функцiональний стан печiн-
ки. Показово, що у бiльшостi хворих 3 пiдгру-
пи — 30 (93,8%) осiб — мали мiсце чiтко вираженi 
порушення бiохiмiчних показникiв, якi характе-
ризують функцiональний стан печiнки, тодi як в 
1 пiдгрупi вони виявленi лише у 21 (61,8%) обсте-
женого, тобто в 1,52 разу рiдше (Р<0,01). Таким 
чином, при тяжкому перебiгу НП бiохiмiчнi пору-
шення з боку функцiональних проб печiнки у хво-
рих з фоновим СП зустрiчаються суттєво частiше, 
нiж при середньотяжкому перебiгу пневмонiї, що, 
можливо, пов’язано з бiльшою вираженiстю (iн-
тенсивнiстю) синдрому iнфекцiйної iнтоксикацiї 
у хворих з тяжким перебiгом НП у порiвняннi iз 
середньотяжким.

Проведення дослiдження показникiв систе-
ми глутатiону при надходженнi до стацiонару (у 
гострий перiод пневмонiї) дозволило встанови-
ти наявнiсть порушень як концентрацiї окремих 
фракцiй глутатiону в СК, так i спiввiдношення 
мiж ними (табл. 1). Зокрема рiвень ВГ, який пiд-
тримує високу активнiсть тiолвмiсних ферментiв 
та чинить стабiлiзуючий вплив на вмiст високоре-
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акцiйних SH-груп у мембранах еритроцитiв, був 
суттєво зменшеним у всiх пiдгрупах обстежених 
хворих: у 1 пiдгрупi — в середньому в 1,54 разу сто-
совно норми (Р<0,001), у 2 пiдгрупi — в 1,47 разу 
(Р<0,001), у 3 пiдгрупi — в 2,17 разу (Р<0,001) та 
у 4 — в 1,9 разу (Р<0,001). Крiм того було встанов-
лено, що кратнiсть зменшення вмiсту ВГ у пацiєн-
тiв з тяжким перебiгом НП була суттєво вище, нiж 
при середньотяжкому перебiгу хвороби: кратнiсть 
рiзницi даного показника мiж 1 та 3 пiдгрупами 
склала в середньому 1,4 разу (Р<0,001), 2 та 4 пiд-
групами — 1,3 разу (Р<0,05). Отже, при тяжкому 
перебiгу НП вмiст ВГ до початку лiкування був 
знижений вiрогiдно бiльше, нiж при середньотяж-
кому перебiгу хвороби (Р<0,05). Змiни концент-
рацiї ОГ в гострий перiод НП були констатованi 
також у всiх пiдгрупах обстежених хворих. Так, рi-
вень ОГ вiдносно референтної норми був збiльше-
ний у хворих 1 пiдгрупи в середньому у 3,38 разу 
(Р<0,001), 2 пiдгрупи — у 3,25 разу (Р<0,001), 3 
пiдгрупи — у 4,44 разу (Р<0,001), 4 пiдгрупи – у 
4,31 разу (Р<0,001). При цьому кратнiсть збiль-
шення вмiсту ОГ в СК у пацiєнтiв з тяжким перебi-
гом НП була суттєво вище, нiж при середньотяж-
кому перебiгу хвороби. Кратнiсть розбiжностей 
рiвня ОГ мiж групою пацiєнтiв iз середньотяжким 
та тяжким перебiгом НП, зокрема мiж 1 та 3 пiд-
групами, склала в середньому 1,31 разу (Р<0,001), 
2 та 4 пiдгрупами — 1,33 разу (Р<0,001). У зв’язку 
iз суттєвими змiнами вмiсту ВГ та ОГ у СК спiв-
вiдношення ВГ/ОГ було до початку лiкування 
суттєво знижене як у хворих на НП без хронiчної 

патологiї печiнки, так i при сполученнi патологiї 
бронхолегеневої системи зi СП. Коефiцiєнт спiв-
вiдношення ВГ/ОГ був знижений вiдносно норми 
в 1 пiдгрупi в 5,21 разу (Р<0,001), у 2 пiдгрупi — 
у 4,81 разу (Р<0,001), у 3 пiдгрупi — у 9,62 разу 
(Р<0,001) та у 4 пiдгрупi — у 8,33 разу (Р<0,001). 
При цьому встановлено, що у пiдгрупах зi сполу-
ченою патологiєю печiнки у виглядi СП кратнiсть 
зменшення коефiцiєнта ВГ/ОГ була бiльш знач-
ною, нiж у пацiєнтiв пiдгруп з вiдсутнiстю сполу-
ченої хронiчної патологiї печiнки. Дiйсно, у 1 пiд-
групi хворих значення ВГ/ОГ було в середньому 
в 1,08 разу менше, нiж у 2 пiдгрупi (Р<0,05), вiд-
повiдно у 3 пiдгрупi в 1,15 разу менше, нiж у 4 пiд-
групi (Р<0,05). Крiм того при аналiзi величини 
коефiцiєнта ВГ/ОГ у хворих iз середньотяжким та 
тяжким перебiгом НП було встановлено, що крат-
нiсть рiзницi даного показника мiж 1 та 3 пiдгру-
пами склала в середньому 1,85 разу (Р<0,001), 2 та 
4 пiдгрупами — 1,73 разу (Р<0,001). 

Отже, до початку лiкування в гострому перiодi 
НП були виявленi чiтко вираженi зсуви з боку 
системи глутатiону. Вони характеризувалися 
зниженням вiдносно норми вмiсту ВГ та водночас 
збiльшенням рiвня ОГ у СК, а також зменшен-
ням коефiцiєнта ВГ/ОГ. Показово, що кратнiсть 
зменшення коефiцiєнта ВГ/ОГ була бiльш знач-
ною в пiдгрупах хворих (1 та 3), в яких дiагнос-
товано наявнiсть коморбiдної патологiї у виглядi 
НП, сполученої зi СП. Можливо, це пов’язано зi 
збiльшенням споживання ВГ пiд час нейтралiза-
цiї вiльних радикалiв, якi утворюються внаслiдок 
активацiї процесiв лiпопероксидацiї, як це вiдмi-
чається при виникненнi оксидативного стресу у 
хворих з пневмонiєю [15, 21] та патологiєю пе-
чiнки [16, 17, 20]. Крiм того вираженiсть зсувiв 
концентрацiї цих фракцiй глутатiону в СК та їх 
спiввiдношення залежало вiд тяжкостi перебi-
гу пневмонiї, тобто вiд iнтенсивностi запального 
процесу в легенях. Зниження вмiсту ВГ та водно-
час збiльшення рiвня ОГ в СК, а також зменшен-
ня коефiцiєнта ВГ/ОГ було вiрогiдно бiльш зна-
чущим при тяжкому перебiгу пневмонiї, нiж при 
середньотяжкому. 

Данi щодо дослiдження активностi ферментiв 
системи глутатiону в гомогенатi еритроцитiв хво-
рих на НП при надходженнi до стацiонару (у го-
стрий перiод пневмонiї) узагальненi в табл. 2. Як 
свiдчать наведенi данi, у цей перiод дослiджен-
ня в усiх обстежених пiдгрупах хворих мало мiс-
це значне порушення активностi ферментiв систе-
ми глутатiону — ГП, ГР та ГТ, якi беруть участь у 
регенерацiї ВГ з ОГ. Так, активнiсть ГП до почат-
ку лiкування була знижена вiдносно норми в 1 пiд-
групi в 1,25 разу (Р<0,01), у 2 пiдгрупi — в 1,15 разу 
(Р<0,05), у 3 пiдгрупi — в 1,43 разу (Р<0,001) та в 

Таблиця 1
Рiвень глутатiону в сироватцi кровi обстежених 

хворих у гострому перiодi НП (до початку 
лiкування) (М±m)

П
ок

аз
ни

ки
 Пiдгрупи обстежених хворих

середньотяжкий 
перебiг НП тяжкий перебiг НП

1 (n=34) 2 (n=32) 3 (n=32) 4 (n=30)

Норма ВГ 1,0±0,07 ммоль/л

ОГ,  
ммоль/л

0,54±0,02
P1<0,001

0,52±0,03
P1<0,001

0,71±0,02
P1<0,001
P3<0,001

0,69±0,03
P1<0,001
P3<0,001

Норма ОГ 0,16±0,02 ммоль/л

ВГ/ОГ
1,2±0,02
Р1<0,001

1,3±0,03
P1<0,001
P2<0,05

0,65±0,02
P1<0,001
P3<0,001

0,75±0,03
P1<0,001
P2<0,05

P3<0,001
Норма ВГ/ОГ 6,25±0,03

Примiтки: Р1 — вiдображає вiрогiднiсть розбiжностей мiж вiд-
повiдними показниками та нормою; Р2 

— мiж показниками в 
пiдгрупах з однаковою тяжкiстю перебiгу НП (1 та 2 або 3 та 
4); Р3 

— мiж показниками в пiдгрупах з рiзною тяжкiстю пере-
бiгу НП (1 та 3 або 2 та 4).



ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ

168 Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2010, том 5, №2

4 пiдгрупi – в 1,35 разу (Р<0,001). Активнiсть ГР, 
що вiдновлює дисульфiдний зв’язок окисленого 
глутатiону GSSG до його сульфгiдрильної форми 
GSH, порiвняно з показником референтної нор-
ми, була знижена в 1 пiдгрупi хворих в 1,43 разу 
(Р<0,01), у 2 пiдгрупi — в 1,36 разу (Р<0,01), у 3 
пiдгрупi — в 1,79 разу (Р<0,001) та в 4 пiдгрупi — 
в 1,56 разу (Р<0,001). Активнiсть ГТ, що каталiзує 
кон’югацiю рiзних ксенобiотикiв з вiдщепленням 
глутатiону, була також суттєво зменшеною (вiд-
носно референтної норми) у всiх пiдгрупах обсте-
жених хворих: у 1 пiдгрупi – в 1,43 разу (Р<0,01), 
у 2 пiдгрупi — в 1,33 разу (Р<0,01), у 3 пiдгрупi — 
в 1,61 разу (Р<0,001) та в 4 пiдгрупi — в 1,5 разу 
(Р<0,001). Отже, можна припустити, що знижений 
рiвень ВГ у кровi обстежених хворих з коморбiд-
ною патологiєю пов’язаний не лише з пiдвищеною 
необхiднiстю цього метаболiту для зв’язування 
продуктiв лiпопероксидацiї та вiльних радикалiв, 
але також зi зменшенням можливостi до ресинте-
зу ВГ з ОГ внаслiдок зменшення активностi фер-
ментiв редокс-системи глутатiону.

У цiлому отриманi нами данi свiдчать, що у 
хворих на НП в гострому перiодi хвороби вiдбу-
валися чiтко окресленi змiни системи глутатiо-
ну, якi характеризуються як порушенням рiвня 
окремих фракцiй глутатiону в СК, дисбалансом 
спiввiдношення мiж ними, так i функцiональною 
недостатнiстю ферментативної ланки редокс-сис-
теми глутатiону та, унаслiдок цього, зменшен-
ням антиоксидантних властивостей кровi. Були 

виявленi два незалежних фактори, що негативно 
впливають на стан системи глутатiону у хворих з 
НП: у першу чергу, це тяжкiсть клiнiчного перебi-
гу пневмонiї, а значить — вираженiсть (iнтенсив-
нiсть) iнфекцiйного токсикозу в обстежених хво-
рих; у другу чергу, таким фактором є наявнiсть 
супутнього СП, при якому дисбаланс окремих 
фракцiй глутатiону бiльш iстотний, нiж при вiд-
сутностi сполученої хронiчної патологiї печiнки.

При повторному бiохiмiчному дослiдженнi, 
що проводилося пiсля завершення основного кур-
су лiкування хворих на НП, тобто перед випис-
кою пацiєнтiв зi стацiонару, було констатовано 
полiпшення як рiвня окремих фракцiй глутатiо-
ну в СК, так i спiввiдношення мiж ними (табл. 3). 
Зокрема рiвень ВГ у СК, у порiвняннi з гострим 
перiод НП, пiдвищувався в усiх обстежених пiд-
групах хворих. В 1 та 2 пiдгрупах кратнiсть зрос-
тання рiвня ВГ у СК складала за перiод лiку-
вання в середньому 1,4 разу вiдносно вихiдного 
рiвня (Р<0,01) та досягла вiдповiдно 0,89±0,04  
ммоль/л та 0,96±0,03 ммоль/ л, що вiдносно не 
вiдрiзнялося вiд вiдповiдного показника референ-
тної норми (Р>0,05). При тяжкому перебiгу НП 
на момент завершення основного курсу лiкування 
вмiст ВГ у СК залишався вiрогiдно вище норми. 

Таблиця 2
Активнiсть ферментiв системи глутатiону  

в гомогенатi еритроцитiв обстежених хворих  
у гострому перiодi НП (до початку лiкування), 

(М±m)

П
ок

аз
ни

ки
 Пiдгрупи обстежених хворих

середньотяжкий 
перебiг НП тяжкий перебiг НП

1 (n=34) 2 (n=32) 3 (n=32) 4 (n=30)

ГП, 
нмоль 
ГВ/хв.*г 
Нb

124,7±5,1
P1<0,01

136,2±6,4
P1<0,05

109,4±5,7
P1<0,001

115,8±6,2
P1<0,001
P3<0,05

Норма ГП 156,2±6,3 нмоль ГВ/хв.*г Нb

ГР, 
мкмоль 
НАДФ2/
хв.*г Нb

24,8±2,1
Р1<0,001

26,1±2,4
P1<0,01

19,8±1,9
P1<0,001

22,7±2,1
P1<0,001

Норма ГР 35,4±1,5 мкмоль НАДФ2/хв.*г Нb

ГТ, нмоль 
ГВ/хв.*г 
Нb

97,8±5,9
Р1<0,001

105,0±5,2
P1<0,01

86,9±5,4
P1<0,001

92,8±4,5
P1<0,001

Норма ГТ 139,5±5,4 нмоль ГВ/хв.*г Нb

Примiтки: Р1 — вiдображає вiрогiднiсть розбiжностей мiж вiд-
повiдними показниками та нормою; Р3 

— мiж показниками в 
пiдгрупах з рiзною тяжкiстю перебiгу НП (1 та 3 або 2 та 4).

Таблиця 3
Рiвень глутатiону в сироватцi кровi обстежених 

хворих пiсля завершення основного курсу 
лiкування (М±m)

П
ок

аз
ни

ки Пiдгрупи обстежених хворих

середньотяжкий 
перебiг НП тяжкий перебiг НП

1 (n=34) 2 (n=32) 3 (n=32) 4 (n=30)

ВГ, 
ммоль/л

0,89±0,04 0,96±0,03 0,65±0,04
P1<0,001
P3<0,001

0,82±0,04
P1<0,05
P2=0,05
P3<0,05

Норма ВГ 1,0±0,07 ммоль/л

ОГ, 
ммоль/л

0,21±0,03 0,19±0,03 0,36±0,03
P1<0,001
P3<0,01

0,28±0,02
P1<0,001
P2=0,05
P3<0,05

Норма ОГ 0,16±0,02 ммоль/л

ВГ/ОГ 4,24±0,02
Р1<0,001

5,05±0,08
P1<0,01
P2<0,01

1,81±0,02
P1<0,001
P3<0,001

2,93±0,03
P1<0,001
P2<0,001
P3<0,001

Норма ВГ/ОГ 6,25±0,03

Примiтки: Р1 — вiдображає вiрогiднiсть розбiжностей мiж вiд-
повiдними показниками та нормою; Р2 — мiж показниками в 
пiдгрупах з однаковою тяжкiстю перебiгу НП (1 та 2 або 3 та 
4); Р3 — мiж показниками в пiдгрупах з рiзною тяжкiстю пере-
бiгу НП (1 та 3 або 2 та 4).
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Так, у 3 пiдгрупi обстежених хворих на НП крат-
нiсть пiдвищення вмiсту ВГ у СК склала 1,4 разу 
(Р<0,01) стосовно вихiдного рiвня, та вiдповiдний 
показник досягав на момент завершення основно-
го курсу лiкування лише 0,65±0,04 ммоль/л, що 
залишалося в 1,54 разу нижче показника норми 
(Р<0,001). У 4 пiдгрупi кратнiсть збiльшення вмiс-
ту ВГ у СК пiсля лiкування склала 1,6 разу вiднос-
но вихiдного рiвня (Р<0,01), досягаючи на момент 
виписки зi стацiонару 0,82±0,04 ммоль/л, що було 
в 1,2 разу нижче показника норми (Р<0,05). Вста-
новленi також вiрогiднi розбiжностi (при Р=0,05) 
мiж вмiстом ВГ у СК хворих 3 та 4 пiдгруп: у 3 пiд-
групi (з наявнiстю фонового СП) рiвень ВГ у цей 
перiод обстеження залишався в середньому в 1,26 
разу нижче, нiж у 4 пiдгрупi (з вiдсутнiстю фоно-
вої хронiчної патологiї печiнки). Крiм того при 
аналiзi вмiсту ВГ у СК хворих iз середньотяж-
ким та тяжким перебiгом НП було встановлено, 
що кратнiсть рiзницi даного показника мiж 1 та 3 
пiдгрупами пiсля завершення загальноприйнятої 
терапiї пневмонiї склала в середньому 1,37 разу 
(Р<0,001), 2 та 4 — 1,17 разу (Р<0,05). 

Змiни концентрацiї ОГ в СК пiсля проведення 
загальноприйнятого лiкування НП були конста-
тованi також у всiх пiдгрупах обстежених хворих. 
Проте динамiка вiдновлення порушених показни-
кiв у цих пiдгрупах була так само рiзною. Зокрема 
при середньотяжкому перебiгу НП на момент за-
вершення основного курсу лiкування вмiст ОГ у 
СК вiрогiдно не вiдрiзнявся вiд показникiв рефе-
рентної норми. У 1 та 2 пiдгрупах кратнiсть змен-
шення рiвня ОГ у СК складала за перiод лiкуван-
ня вiдповiдно 2,57 разу та 2,74 вiдносно вихiдного 
рiвня (Р<0,001) та досягла в середньому 0,21±0,03 
ммоль/л та 0,19±0,03 ммоль/л, що вiдносно не 
вiдрiзнялося вiд вiдповiдного показника референ-
тної норми (Р>0,05). Навпаки, при тяжкому пе-
ребiгу НП на момент завершення основного кур-
су лiкування вмiст ОГ у СК залишався вiрогiдно 
вище норми. Так, у 3 пiдгрупi обстежених хворих 
на НП кратнiсть зниження вмiсту ОГ у СК скла-
ла 1,97 разу (Р<0,001) стосовно вихiдного рiвня, 
та вiдповiдний показник досягав на момент завер-
шення основного курсу лiкування лише 0,36±0,03 
ммоль/л, що залишалося в 2,25 разу вище по-
казника норми (Р<0,001). У 4 пiдгрупi кратнiсть 
зменшення вмiсту ОГ у СК пiсля лiкування склала 
2,46 разу вiдносно вихiдного рiвня (Р<0,01), дося-
гаючи на момент виписки зi стацiонару 0,28±0,02 
ммоль/л, що становило в 1,75 разу вище показни-
ка норми (Р<0,001). Встановленi також вiрогiд-
нi розбiжностi (при Р=0,05) мiж вмiстом ОГ у СК 
хворих 3 та 4 пiдгруп: у 3 пiдгрупi (з наявнiстю 
фонового СП) рiвень ОГ в цей перiод обстежен-
ня залишався в середньому в 1,29 разу вище, нiж 

у 4 пiдгрупi (з вiдсутнiстю фонової хронiчної па-
тологiї печiнки). Крiм того при аналiзi вмiсту ОГ 
у СК хворих з середньотяжким та тяжким пере-
бiгом НП було встановлено, що кратнiсть рiзни-
цi даного показника мiж 1 та 3 пiдгрупами пiсля 
завершення загальноприйнятого лiкування пнев-
монiї склала в середньому 1,71 разу (Р<0,01), 2 та 
4 пiдгрупами — 1,47 разу (Р<0,05). 

У зв’язку з позитивними змiнами вмiсту ВГ 
та ОГ у СК коефiцiєнт спiввiдношення ВГ/ОГ у 
порiвняннi з гострим перiод пневмонiї пiдвищу-
вався як у хворих на НП без хронiчної патологiї 
печiнки, так i при сполученнi патологiї бронхолеге-
невої системи зi СП. У 1 пiдгрупi обстежених хво-
рих на НП кратнiсть збiльшення коефiцiєнта ВГ/
ОГ склала 3,53 разу (Р<0,001) стосовно вихiдного 
рiвня, та вiдповiдний показник досягав на момент 
завершення основного курсу лiкування 4,24±0,02, 
що залишалося в 1,47 разу нижче показника нор-
ми (Р<0,001). У 2 пiдгрупi кратнiсть збiльшення 
коефiцiєнта ВГ/ОГ пiсля лiкування склала 3,88 
разу вiдносно вихiдного рiвня (Р<0,001), досяга-
ючи на момент виписки зi стацiонару 5,05±0,08, 
що становило в 1,24 разу нижче показника нор-
ми (Р<0,01). При тяжкому перебiгу НП на момент 
завершення основного курсу лiкування величина 
коефiцiєнта ВГ/ОГ так само залишалася вiрогiдно 
вище норми. Так, у 3 пiдгрупi хворих на НП крат-
нiсть збiльшення коефiцiєнта ВГ/ОГ склала 2,78 
разу (Р<0,001) стосовно вихiдного рiвня, та вiд-
повiдний показник досягав на момент завершен-
ня основного курсу лiкування лише 1,81±0,02, що 
залишалося в 3,45 разу нижче показника норми 
(Р<0,001). У 4 пiдгрупi кратнiсть збiльшення ко-
ефiцiєнта ВГ/ОГ пiсля лiкування склала 3,91 разу 
вiдносно вихiдного рiвня (Р<0,001), досягаючи на 
момент виписки зi стацiонару 2,93±0,03, що стано-
вило в 2,13 разу нижче показника норми (Р<0,001). 
Крiм того пiсля завершення загальноприйнятого 
лiкування та виписки хворих з пульмонологiчно-
го вiддiлення зберiгалися вiрогiднi розбiжностi ко-
ефiцiєнта ВГ/ОГ у хворих з коморбiдною патоло-
гiєю як з перенесеним середньотяжким перебiгом 
НП, так i з тяжким. Зокрема в 1 пiдгрупi (зi сполу-
ченим СП) значення коефiцiєнта ВГ/ОГ у цей пе-
рiод обстеження залишалося в середньому в 1,19 
разу нижче (Р<0,01), нiж у 2 пiдгрупi (з вiдсутнiс-
тю сполученої хронiчної патологiї печiнки). Ана-
логiчнi розбiжностi коефiцiєнта ВГ/ОГ були кон-
статованi й у хворих 3 та 4 пiдгрупи: у 3 пiдгрупi 
(з наявнiстю фонового СП) значення ВГ/ОГ при 
виписуваннi зi стацiонару залишалося в середньо-
му в 1,62 рази (P<0,001) нижче, нiж у 4 пiдгрупi (з 
вiдсутнiстю фонової хронiчної патологiї печiнки). 
Пiсля завершення загальноприйнятого лiкування 
виявлялися також вiрогiднi розбiжностi коефiцiєн-
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та ВГ/ОГ у хворих iз середньотяжким та тяжким 
перебiгом НП. Кратнiсть рiзницi даного показни-
ка мiж 1 та 3 пiдгрупами в цей перiод дослiджен-
ня склала в середньому 2,34 разу (Р<0,001), 2 та 4 
пiдгрупами — 1,72 разу (Р<0,001). Отже, отриманi 
данi свiдчать, що коефiцiєнт ВГ/ОГ на момент за-
вершення загальноприйнятого лiкування пневмо-
нiї залишався вiрогiдно нижче норми, особливо у 
хворих, у яких у гострому перiодi захворювання 
мав мiсце тяжкий перебiг НП, а при середньотяж-
кому перебiгу пневмонiї — у пацiєнтiв з наявнiс-
тю сполученого СП у порiвняннi з особами, у яких 
хронiчна патологiя печiнки була вiдсутня. Показо-
во, що при тяжкому перебiгу НП та особливо з на-
явнiстю хронiчного ураження печiнки в якостi фо-
нової патологiї в обстежених хворих зберiгаються 
вiрогiднi зсуви як концентрацiї окремих фракцiй 
глутатiону в СК, так i дисбаланс спiввiдношення 
мiж ними на момент завершення лiкування.

Результати повторного дослiдження актив-
ностi ферментiв системи глутатiону пiсля завер-
шення основного курсу лiкування хворих на НП 
узагальненi в табл. 4. Як свiдчать наведенi данi, 
у цей перiод обстеження, у порiвняннi з гострим 
перiодом пневмонiї, у всiх обстежених пiдгрупах 
хворих вiдмiчалося пiдвищення активностi вив-
чених ферментiв системи глутатiону. Так, у 1 пiд-
групi кратнiсть збiльшення ГП складала за перiод 
лiкування 1,19 разу (Р<0,01) та досягла в середнь-
ому 148,9±5,7 нмоль ГВ/хв.*г Hb, що вiдносно не 
вiдрiзнялося вiд вiдповiдного показника референ-

тної норми (Р>0,05). У 2 пiдгрупi активнiсть ГП 
досягла в середньому 151,6±6,3 нмоль ГВ/хв.*г 
Hb, що також не вiдрiзнялося вiд вiдповiдного по-
казника референтної норми (Р>0,05). Отже, ак-
тивнiсть ГП при середньотяжкому перебiгу НП 
на момент завершення основного курсу лiкування 
вiрогiдно не вiдрiзнялася вiд показникiв референ-
тної норми. Навпаки, при тяжкому перебiгу НП 
на момент завершення основного курсу лiкуван-
ня активнiсть ГП в гомогенатi еритроцитiв зали-
шалася вiрогiдно нижче норми. Так, у 3 пiдгрупi 
обстежених хворих на НП кратнiсть збiльшення 
величини ГП склала 1,19 разу (Р=0,05) стосовно 
вихiдного рiвня, та вiдповiдний показник досягав 
на момент завершення основного курсу лiкування 
лише 129,7±5,9 нмоль ГВ/хв.*г Hb, що залишало-
ся в 1,2 разу нижче показника норми (Р<0,05). У 4 
пiдгрупi кратнiсть збiльшення активностi ГП пiс-
ля лiкування склала 1,16 разу вiдносно вихiдного 
рiвня (Р=0,05), досягаючи на момент виписки зi 
стацiонару 134,7±6,5 нмоль ГВ/хв.*г Hb, що стано-
вило в 1,16 разу нижче показника норми (Р<0,05). 
Крiм того пiсля завершення загальноприйнятого 
лiкування пневмонiї зберiгалися вiрогiднi розбiж-
ностi мiж активнiстю ГП у хворих з коморбiдною 
патологiєю iз середньотяжким та тяжким перебi-
гом НП. Кратнiсть рiзницi даного показника мiж 
1 та 3 пiдгрупами при виписуваннi зi стацiонару 
склала в середньому 1,15 разу (Р<0,05).

Активнiсть ГР при середньотяжкому перебiгу 
НП на момент завершення основного курсу лiку-
вання вiрогiдно не вiдрiзнялася вiд показникiв ре-
ферентної норми. Так, у 1 та 2 пiдгрупах кратнiсть 
збiльшення цього показника складала за перiод лi-
кування вiдповiдно 1,28 та 1,29 разу (Р<0,05), до-
сягаючи в середньому 31,7±2,1 мкмоль НАДФ2/
хв.*г Нb та 33,7±2,3 мкмоль НАДФ2/хв.*г Нb, що 
вiдносно не вiдрiзнялося вiд вiдповiдного показ-
ника референтної норми (Р>0,05). На вiдмiну вiд 
перенесеного середньотяжкого перебiгу НП, при 
тяжкому перебiгу захворювання на момент завер-
шення основного курсу лiкування активнiсть ГР 
залишалася вiрогiдно нижче норми. Так, у 3 пiд-
групi обстежених хворих на НП кратнiсть збiль-
шення величини ГР склала 1,37 разу (Р=0,05) сто-
совно вихiдного рiвня, та вiдповiдний показник 
досягав на момент завершення основного курсу 
лiкування лише 27,2±2,1 мкмоль НАДФ2/хв.*г 
Нb, що залишалося в 1,3 разу нижче показника 
норми (Р<0,05). У 4 пiдгрупi кратнiсть збiльшен-
ня активностi ГР пiсля лiкування склала 1,3 разу 
вiдносно вихiдного рiвня (Р=0,05), досягаючи на 
момент виписки зi стацiонару 29,6±2,3 мкмоль 
НАДФ2/хв.*г Нb, що становило в 1,2 разу нижче 
показника норми (Р<0,05).

Таблиця 4
Активнiсть ферментiв системи глутатiону  

в гомогенатi еритроцитiв обстежених хворих 
пiсля завершення основного курсу лiкування 

(М±m)

П
ок

аз
ни

ки
 Пiдгрупи обстежених хворих

середньотяжкий 
перебiг НП тяжкий перебiг НП

1 (n=34) 2 (n=32) 3 (n=32) 4 (n=30)

ГП, 
нмоль 
ГВ/хв.*г 
Нb

148,9±5,7 151,6±6,3
129,7±5,9
P

1
<0,05

P
3

<0,05

134,7±6,5
P

1
<0,05

Норма ГП 156,2±6,3 нмоль ГВ/хв.*г Нb
ГР, 
мкмоль 
НАДФ2/
хв.*г Нb

31,7±2,1 33,7±2,3 27,2±2,1
P

1
<0,05

29,6±2,3
P

1
<0,05

Норма ГР 35,4±1,5 мкмоль НАДФ2/хв.*г Нb

ГТ, нмоль 
ГВ/хв.*г 
Нb

128,5±5,7 133,1±5,2
112,7±4,5
P

1
<0,01

P
3

=0,05

121,2±4,8
P

1
=0,05

Норма ГТ 139,5±5,4 нмоль ГВ/хв.*г Нb

Примiтки: Р1 — вiдображає вiрогiднiсть розбiжностей мiж вiд-
повiдними показниками та нормою; Р3 

— мiж показниками в 
пiдгрупах з рiзною тяжкiстю перебiгу НП (1 та 3 або 2 та 4).
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Так само активнiсть ГТ при середньотяжко-
му перебiгу НП на момент завершення основно-
го курсу лiкування вiрогiдно не вiдрiзнялася вiд 
показникiв референтної норми. У 1 та 2 пiдгру-
пах кратнiсть збiльшення цього показника скла-
дала за перiод лiкування вiдповiдно 1,31 та 1,27 
разу (Р<0,01), досягаючи в середньому 128,5±5,7 
нмоль ГВ/хв.*г Нb та 133,1±5,2 нмоль ГВ/хв.*г 
Нb, що вiдносно не вiдрiзнялося вiд вiдповiдного 
показника референтної норми (Р>0,05). На вiд-
мiну вiд перенесеного середньотяжкого перебiгу 
НП, при тяжкому перебiгу захворювання на мо-
мент завершення основного курсу лiкування ак-
тивнiсть ГТ залишалася вiрогiдно нижче норми. 
Так, у 3 пiдгрупi обстежених хворих на НП крат-
нiсть збiльшення величини ГТ склала 1,3 разу 
(Р<0,01) стосовно вихiдного рiвня, та вiдповiд-
ний показник досягав на момент завершення ос-
новного курсу лiкування лише 112,7±4,5 нмоль 
ГВ/хв.*г Нb, що залишалося в 1,24 разу нижче 
показника норми (Р<0,01). У 4 пiдгрупi кратнiсть 
збiльшення активностi ГТ пiсля лiкування склала 
1,31 разу вiдносно вихiдного рiвня (Р<0,01), дося-
гаючи на момент виписки зi стацiонару 121,2±4,8 
нмоль ГВ/хв.*г Нb, що становило в 1,15 разу ни-
жче показника активностi ферментiв системи 
глутатiону норми (Р=0,05). Отже, отриманi данi 
свiдчать про недостатню ефективнiсть загальноп-
рийнятої терапiї щодо вiдновлення функцiональ-
ної активностi вивчених ферментiв системи глу-
татiону у пацiєнтiв, якi мали тяжкий перебiг НП 
та особливо якщо патологiя бронхолегеневої сис-
теми була сполучена з хронiчним ураженням пе-
чiнки у виглядi СП.

Таким чином, при проведеннi загальноприй-
нятого лiкування НП вiдзначається покращення 
вивчених показникiв системи глутатiону, а саме 
пiдвищення рiвня ВГ та зниження вмiсту ОГ в СК, 
збiльшення коефiцiєнта спiввiдношення цих фрак-
цiй глутатiону (ВГ/ОГ), пiдвищення функцiо-
нальної активностi ферментативної ланки редокс-
системи глутатiону, зокрема ГП, ГР та ГТ. Проте 
вiдновлення концентрацiї вказаних фракцiй глу-
татiону та активностi визначених ферментiв систе-
ми глутатiону вiдмiчено лише у хворих, якi перенес-
ли НП iз середньотяжким перебiгом. При тяжкому 
перебiгу НП та особливо сполученої зi СП в обсте-
жених хворих зберiгаються вiрогiднi зсуви з боку 
вивчених бiохiмiчних показникiв на момент завер-
шення лiкування, що свiдчить про наявнiсть по-
рушень системи глутатiону та недостатню ефек-
тивнiсть у цьому планi лише загальноприйнятої 
терапiї, яка проводилася обстеженим хворим.

У зв’язку iз цим нами було здiйснено також до-
слiдження визначених фракцiй глутатiону в СК, 
спiввiдношення мiж ними, а також активностi 

ферментативної ланки редокс-системи глутатiо-
ну в перiод диспансерного нагляду через 30-40 дiб 
пiсля виписки пацiєнтiв зi стацiонару. 

Данi щодо аналiзу рiвня визначених фракцiй 
глутатiону в СК та спiввiдношення мiж ними в пе-
рiодi диспансерного нагляду узагальненi в табл. 5. 
Як свiдчать наведенi данi, у цей перiод обстеження 
зберiгаються вiрогiднi зсуви з боку вивчених показ-
никiв системи глутатiону, хоча i менш вираженi, нiж 
на момент виписки зi стацiонару, переважно у хво-
рих, що перенесли тяжкий перебiг НП та особли-
во сполученої зi СП. Зокрема в 3 пiдгрупi обстеже-
них хворих (зi сполученим СП, що перехворiли на 
тяжку НП) зберiгався помiрно знижений рiвень ВГ 
у СК, який у середньому в 1,28 разу був нижче вiд-
повiдного показника норми (Р=0,05). У 4 пiдгрупi 
хворих (з вiдсутнiстю сполученої хронiчної патоло-
гiї печiнки) рiвень ВГ досягав 0,87±0,04 ммоль/л та 
вiдносно не вiдрiзнявся вiд вiдповiдного показни-
ка референтної норми (Р>0,05). Крiм того в цей пе-
рiод дослiдження зберiгалися вiрогiднi розбiжностi 
мiж рiвнем ВГ у СК хворих з коморбiдною патоло-
гiєю, що мали середньотяжкий та тяжкий перебiг 
НП. Кратнiсть рiзницi даного показника мiж 1 та 3 
пiдгрупами склала в середньому 1,19 разу (Р<0,01). 
Отже, при тяжкому перебiгу НП, сполученої зi СП, 
вiдмiчається бiльш тривале збереження дефiци-
ту ВГ у СК. Вмiст ОГ у СК хворих, якi перехворi-
ли на тяжку НП, протягом перiоду диспансерного 

Таблиця 5
Рiвень глутатiону у сироватцi кровi обстежених 
хворих в перiодi диспансерного нагляду (М±m)

П
ок

аз
ни

ки

Пiдгрупи обстежених хворих

середньотяжкий 
перебiг НП тяжкий перебiг НП

1 (n=34) 2 (n=32) 3 (n=32) 4 (n=30)

ВГ, 
ммоль/л

0,93±0,03 0,96±0,04 0,78±0,03
P1=0,05
P3<0,01

0,87±0,04

Норма ВГ 1,0±0,07 ммоль/л

ОГ, 
ммоль/л

0,19±0,04 0,17±0,03 0,28±0,03
P1<0,01

0,22±0,02
P1<0,05

Норма ОГ 0,16±0,02 ммоль/л

ВГ/ОГ 4,89±0,02
Р1<0,001

5,65±0,05
P1<0,001
P2<0,001
P3<0,001

2,79±0,03
P1<0,001

3,95±0,04
P1<0,001
P2<0,001
P3<0,001

Норма ВГ/ОГ 6,25±0,03

Примiтки: Р1 — вiдображає вiрогiднiсть розбiжностей мiж вiд-
повiдними показниками та нормою; Р2 

— мiж показниками в 
пiдгрупах з однаковою тяжкiстю перебiгу НП (1 та 2 або 3 та 
4); Р3 

— мiж показниками в пiдгрупах з рiзною тяжкiстю пере-
бiгу НП (1 та 3 або 2 та 4).
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нагляду вiрогiдно знижувався лише в пiдгрупi об-
стежених з вiдсутнiстю хронiчного ураження пе-
чiнки. Так, у 3 пiдгрупi обстежених хворих на НП 
рiвень ОГ протягом перiоду диспансерного нагля-
ду мав лише тенденцiю до зменшення та стано-
вив 0,28±0,03 ммоль/л, що залишалося в 1,75 разу 
вище вiдповiдного показника норми (Р<0,01). У 4 
пiдгрупi вмiст ОГ, у порiвняннi з попереднiм перiо-
дом дослiдження, зменшувався в 1,3 разу (Р<0,05), 
досягаючи 0,22±0,02 ммоль/л, при цьому залишаю-
чись в 1,38 разу вище норми (Р<0,05).

Коефiцiєнт спiввiдношення ВГ/ОГ в перiод 
диспансерного нагляду, у порiвняннi з поперед-
нiм перiодом дослiдження, пiдвищувався як у 
хворих на НП без хронiчної патологiї печiнки, так 
i при сполученнi патологiї бронхолегеневої сис-
теми зi СП. У 1 пiдгрупi обстежених хворих на 
НП кратнiсть збiльшення ВГ/ОГ склала 1,15 разу 
(Р<0,001) стосовно значення цього коефiцiєнта 
пiсля виписки зi стацiонару, та вiдповiдний по-
казник досягав у перiодi диспансерного нагляду 
4,89±0,02, що залишалося в 1,28 разу нижче по-
казника норми (Р<0,001). У 2 пiдгрупi кратнiсть 
збiльшення ВГ/ОГ у цьому перiодi дослiджен-
ня склала 1,12 разу вiдносно попереднього рiв-
ня (Р<0,001), досягаючи в перiодi диспансерного 
нагляду 5,65±0,05, що становило в 1,1 разу ниж-
че показника норми (Р<0,001). При тяжкому пе-
ребiгу НП у перiодi диспансерного нагляду ве-
личина коефiцiєнта ВГ/ОГ так само залишалася 
вiрогiдно вище норми. Так, у 3 пiдгрупi хворих 
на НП кратнiсть збiльшення ВГ/ОГ склала 1,54 
разу (Р<0,001) стосовно попереднього рiвня ко-
ефiцiєнта, та вiдповiдний показник досягав на цей 
перiод дослiдження лише 2,79±0,03, що залишало-
ся в 2,24 разу нижче показника норми (Р<0,001). 
У 4 пiдгрупi кратнiсть збiльшення ВГ/ОГ склала 
1,35 разу вiдносно рiвня цього коефiцiєнта пiсля 
виписки хворих зi стацiонару (Р<0,001), досяга-
ючи в перiодi диспансерного нагляду 3,95±0,04, 
що становило в 1,58 разу нижче показника нор-
ми (Р<0,001). Крiм того в перiодi диспансер-
ного нагляду зберiгалися вiрогiднi розбiжностi 
коефiцiєнта ВГ/ОГ у хворих з коморбiдною пато-
логiєю як з перенесеним середньотяжким перебi-
гом НП, так i з тяжким. Зокрема в 1 пiдгрупi (зi 
сполученим СП) значення коефiцiєнта ВГ/ОГ у 
цей перiод обстеження залишалося в середньо-
му в 1,16 разу нижче (Р<0,001), нiж у 2 пiдгрупi 
(з вiдсутнiстю сполученої хронiчної патологiї пе-
чiнки). Аналогiчнi розбiжностi коефiцiєнта ВГ/
ОГ були констатованi й у хворих 3 та 4 пiдгруп: 
у 3 пiдгрупi (з наявнiстю фонового СП) значен-
ня ВГ/ОГ у перiодi диспансерного нагляду зали-
шалося в середньому в 1,42 разу нижче (P<0,001), 
нiж у 4 пiдгрупi (з вiдсутнiстю фонової хронiчної 

патологiї печiнки). У цей перiод дослiдження ви-
являлися також вiрогiднi розбiжностi коефiцiєн-
та ВГ/ОГ у хворих iз середньотяжким та тяжким 
перебiгом НП. Кратнiсть рiзницi даного показни-
ка мiж 1 та 3 пiдгрупами в цей перiод дослiджен-
ня склала в середньому 1,75 разу (Р<0,001), 2 та 
4 пiдгрупами — 1,43 разу (Р<0,001). Отже, отри-
манi данi свiдчать, що коефiцiєнт ВГ/ОГ у перiодi 
диспансерного нагляду залишався вiрогiдно ниж-
че норми, особливо у хворих, у яких у гострому 
перiодi захворювання мав мiсце тяжкий перебiг 
НП, а при середньотяжкому перебiгу пневмонiї — 
у пацiєнтiв з наявнiстю сполученого СП у порiв-
няннi з особами, у яких хронiчна патологiя пе-
чiнки була вiдсутня. Показово, що у хворих, якi 
мали тяжкий перебiг НП та особливо з наявнiстю 
хронiчного ураження печiнки в якостi сполученої 
патологiї, у перiодi диспансерного нагляду зберi-
гаються вiрогiднi зсуви як концентрацiї окремих 
фракцiй глутатiону в СК, так i дисбаланс спiввiд-
ношення мiж ними.

Результати дослiдження активностi фермен-
тiв системи глутатiону в перiодi диспансерного 
нагляду у хворих на НП узагальненi в табл. 6. На-
веденi данi свiдчать, що в цей перiод дослiджен-
ня зберiгаються вiрогiднi зсуви з боку активностi 
ферментативної ланки редокс-системи глутатiону 
лише у хворих, якi перенесли тяжкий перебiг НП 
та особливо сполученої зi СП. Зокрема в 3 пiд-
групi обстежених хворих (зi сполученим СП, що 
перехворiли на тяжку НП) зберiгалася помiрно 
зниженою активнiсть ГП, яка в середньому в 1,18 
разу була нижче вiдповiдного показника норми 
(Р<0,05). У 4 пiдгрупi хворих (з вiдсутнiстю спо-
лученої хронiчної патологiї печiнки) активнiсть 
ГП у цей перiод дослiдження залишалася ниж-
че вiдповiдного показника норми в середньому в 
1,13 разу (Р=0,05). Крiм того в перiодi диспансер-
ного нагляду зберiгалися вiрогiднi розбiжностi ак-
тивностi ГП у хворих як з перенесеним середньо-
тяжким перебiгом НП, так i з тяжким. Кратнiсть 
рiзницi даного показника мiж 1 та 3 пiдгрупами в 
цей перiод дослiдження залишалася в середньому 
1,14 разу (Р<0,05), 2 та 4 пiдгрупами — 1,12 разу 
(Р<0,05). Так само активнiсть ГР та ГТ у хворих, 
якi перенесли тяжкий перебiг НП, у перiодi дис-
пансерного нагляду зберiгається на помiрно зни-
женому рiвнi. Наприклад, активнiсть ГР у 3 та 4 
пiдгрупах обстежених хворих у цей перiод дослiд-
ження вiдповiдно в 1,24 (Р<0,05) та 1,14 (Р=0,05) 
разу нижче вiдповiдного показника норми. По-
казник активностi ГТ залишався нижче вiдповiд-
ного показника норми в 3 пiдгрупi обстежених 
хворих в 1,18 (Р<0,05) разу, у 4 пiдгрупi — в 1,12 
разу (Р=0,05). Крiм того у перiодi диспансерного 
нагляду виявлялися вiрогiднi розбiжностi актив-
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ностi ГТ у хворих з коморбiдною патологiєю, що 
перенесли як середньотяжкий, так i тяжкий пере-
бiг НП. Кратнiсть рiзницi даного показника мiж 1 
та 3 пiдгрупами в цей перiод дослiдження склала 
в середньому 1,12 разу (Р=0,05).

Отже,отриманi данi дозволили встановити, що 
у пацiєнтiв, якi мали тяжкий перебiг НП у перiодi 
диспансерного нагляду (через 20-30 дiб пiсля ви-
писки зi стацiонару), зберiгаються зсуви з боку 
стану системи глутатiону, якi характеризуються 
зниженням рiвня ВГ та пiдвищенням вмiсту ОГ у 
СК, зменшенням коефiцiєнта спiввiдношення цих 
фракцiй глутатiону (ВГ/ОГ), зниженням функ-
цiональної активностi ферментативної ланки ре-
докс-системи глутатiону за рахунок зменшен-
ня активностi ГП, ГР та ГТ. Найбiльш вираженi 
зсуви рiвня цих фракцiй глутатiону та спiввiдно-
шення мiж ними, а також активностi визначених 
ферментiв системи глутатiону вiдмiчається у па-
цiєнтiв, у яких тяжкий перебiг НП був сполуче-
ний iз хронiчною патологiєю печiнки у виглядi 
СП. Таким чином, наявнiсть сполученого СП не-
гативно впливає на показники системи глутатiо-
ну як в гострому перiодi НП, так i у фазi реконва-
лесценцiї та в перiодi диспансерного обстеження 
хворих з даною патологiєю. Оскiльки за отрима-
ними даними загальноприйнята терапiя не за-
безпечує повного вiдновлення функцiональних 
можливостей системи глутатiону у цiєї категорiї 
хворих, можна ще раз вiдмiтити ранiше вказану 
нами пропозицiю щодо доцiльностi включення до 
загального комплексу лiкування хворих на НП, 
особливо при сполученнi зi СП, метаболiчно ак-

тивних препаратiв, якi володiють антиоксидант-
ною дiєю та спроможнi забезпечити вiдновлення 
показникiв цiєї антиоксидантної системи.

Висновки

1. У хворих у гострому перiодi НП виявленi 
суттєвi порушення показникiв системи глутатiо-
ну, а саме зниження рiвня ВГ та пiдвищення 
вмiсту ОГ у СК, зменшення коефiцiєнта спiввiд-
ношення цих фракцiй глутатiону (ВГ/ОГ), зни-
ження функцiональної активностi ферментатив-
ної ланки редокс-системи глутатiону за рахунок 
зменшення активностi ГП, ГР та ГТ. Зниження 
рiвня ВГ у кровi обстежених хворих може бути 
пов’язане не лише з пiдвищеною потребою цьо-
го метаболiту для зв’язування продуктiв лiпо-
пероксидацiї та вiльних радикалiв, але також зi 
зменшенням можливостi до ресинтезу ВГ з ОГ 
внаслiдок зменшення активностi ферментiв ре-
докс-системи глутатiону.

2. Найбiльш вираженi зсуви з боку системи глу-
татiону встановленi при тяжкому перебiгу НП, а в 
групi хворих iз середньотяжким перебiгом пневмо-
нiї — при наявностi сполученої хронiчної патоло-
гiї печiнки у виглядi СП. Максимальнi порушен-
ня показникiв системи глутатiону були виявленi 
у хворих з тяжким перебiгом НП, сполученої зi 
СП: у цiй пiдгрупi пацiєнтiв кратнiсть зниження 
вмiсту ВГ у СК складала 2,17 разу вiдносно норми 
(Р<0,001), збiльшення вмiсту ОГ у СК досягало 
4,44 разу вiдносно нормальних значень даного по-
казника (Р<0,001), зменшення коефiцiєнта спiв-
вiдношення цих фракцiй глутатiону (ВГ/ОГ) скла-

Таблиця 6
Активнiсть ферментiв системи глутатiону в гомогенатi еритроцитiв обстежених  

хворих у перiодi диспансерного нагляду (М±m)

Показники

Пiдгрупи обстежених хворих

середньотяжкий перебiг НП тяжкий перебiг НП

1 (n=34) 2 (n=32) 3 (n=32) 4 (n=30)

ГП, нмоль ГВ/хв.*·г Нb 150,7±5,2 154,8±5,5 132,4±4,2
P1<0,05
P3<0,05

138,1±5,1
P1=0,05
P3<0,05

Норма ГП 156,2±6,3 нмоль ГВ/хв.*г Нb

ГР, мкмоль НАДФ2/хв.*г Нb 32,6±2,1 34,9±1,8 28,5±1,6
P1<0,05

31,1±1,2
P1=0,05

Норма ГР 35,4±1,5 мкмоль НАДФ2/хв.*г Нb

ГТ, нмоль ГВ/хв.*г Нb 133,2±5,2 136,4±5,0 118,6±4,2
P1<0,05
P3=0,05

124,2±4,1
P1=0,05

Норма ГТ 139,5±5,4 нмоль ГВ/хв.*г Нb

Примiтки: Р1 — вiдображає вiрогiднiсть розбiжностей мiж вiдповiдними показниками та нормою; Р3 
— мiж показниками в пiдгрупах 

з рiзною тяжкiстю перебiгу НП (1 та 3, або 2 та 4).
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дало 9,62 разу стосовно норми (Р<0,001), а також 
зниження активностi ферментiв системи глутатiо-
ну в гомогенатi еритроцитiв вiдносно норми ГП в 
1,43 разу (Р<0,001), ГР — в 1,79 разу (Р<0,001) та 
ГТ — в 1,61 разу (Р<0,001). Це свiдчить про значнi 
розлади функцiональних спроможностей системи 
глутатiону та суттєве зменшення антиоксидантних 
властивостей кровi хворих на НП, особливо при 
тяжкому перебiгу пневмонiї та наявностi в якостi 
несприятливого фактора сполученої хронiчної па-
тологiї печiнки у виглядi СП.

3. У перiодi реконвалесценцiї пiсля завершення 
основного курсу лiкування НП у хворих iз серед-
ньотяжким перебiгом захворювання вiдмiчається 
вiдновлення деяких показникiв системи глутатiо-
ну, зокрема пiдвищення до верхньої межi норми 
рiвня ВГ та зниження вмiсту ОГ у СК, пiдвищення 
функцiональної активностi ферментативної ланки 
редокс-системи глутатiону за рахунок збiльшення 
активностi ГП, ГР та ГТ. Проте в усiх обстежених 
пiдгрупах хворих з тяжким перебiгом НП та особ-
ливо наявнiстю в якостi несприятливого фактора 
сполученої хронiчної патологiї печiнки у виглядi 
СП зберiгалися чiтко вираженi зсуви вивчених 
показникiв системи глутатiону. 

4. При проведеннi диспансерного обстеження 
хворих на НП через 20-30 дiб пiсля їхньої випис-
ки зi стацiонару було встановлено, що у бiльшостi 
хворих, якi мали тяжкий перебiг НП, зберiгають-
ся порушення функцiональних можливостей сис-
теми глутатiону за рахунок зменшення рiвня ВГ 
та пiдвищення вмiсту ОГ у СК, зменшення ко-
ефiцiєнта спiввiдношення цих фракцiй глутатiо-
ну (ВГ/ОГ), зниження функцiональної актив-
ностi специфiчних ферментiв системи глутатiону, 
ГП, ГР та ГТ, якi беруть участь у регенерацiї ВГ 
з ОГ. Максимальне порушення функцiональних 
можливостей системи глутатiону залишалося в 
цей перiод дослiдження в пiдгрупi хворих, якi пе-
ренесли тяжку форму НП та мають при цьому в 
якостi несприятливого фактору сполучену хронiч-
ну патологiю печiнки у виглядi СП. У цiй пiдгрупi 
хворих у перiодi диспансерного обстеження рi-
вень ВГ у СК залишався в середньому в 1,28 разу 
(Р=0,05) нижче, а вмiст ОГ — в 1,75 разу (Р<0,01) 
вище референтної норми, коефiцiєнт ВГ/ОГ — в 
2,24 разу нижче норми (Р<0,01), а активнiсть спе-
цифiчних ферментiв системи глутатiону, зокре-
ма ГП, ГР та ГТ, вiдповiдно в 1,18 (Р<0,05), 1,24 
(Р<0,05) та 1,18 (Р<0,05) разу нижче норми. Цi 
данi свiдчать про збереження у хворих, що пере-
несли тяжку форму НП, а також у пацiєнтiв iз су-
путньою хронiчною патологiєю печiнки, зокрема 
СП, суттєвих зсувiв функцiональних можливос-
тей системи глутатiону, а саме зменшення анти-
оксидантних властивостей кровi.

5. Виходячи з отриманих нами даних, можна 
вважати доцiльним у подальшому вивчити ефек-
тивнiсть застосування метаболiчно активних пре-
паратiв, якi володiють антиоксидантною дiєю, з 
метою корекцiї порушень функцiональних мож-
ливостей системи глутатiону в комплексному лi-
куваннi та медичнiй реабiлiтацiї хворих на НП, 
сполучену зi СП.
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Р.В.Разумный. Состояние системы глута-
тиона у больных с негоспитальной пневмонией, 
сочетанной со стеатозом печени. Луганск, Ук-
раина.
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стеатоз печени, система глутатиона.

В статье проанализировано состояние систе-
мы глутатиона у больных с негоспитальной пнев-
монией, сочетанной со стеатозом печени. В ост-
ром периоде негоспитальной пневмонии наиболее 
выраженные расстройства функциональных воз-
можностей системы глутатиона были выявлены 
у больных с тяжелым течением пневмонии и на-
личием в качестве неблагоприятного фактора со-
четанной хронической патологии печени в виде 
стеатоза печени. У больных, перенесших тяжелое 
течение негоспитальной пневмонии и особенно со-
четанной со стеатозом печени, после завершения 
основного курса лечения пневмонии и в периоде дис-
пансерного обследования сохранялись четко выра-
женные сдвиги содержания отдельных фракций 
глутатиона, соотношения между ними, а также 
нарушение активности специфических ферментов 
системы глутатиона.

R.V.Razumnyy. The indexes of the glutathione 
system among patients with community-acquired 
pneumonia in combination with hepatic steatosis. Lu-
gansk, Ukraine. 

Key words: community-acquired pneumonia, he-
patic steatosis, glutathione system. 

The article analyzed the state of the glutathione 
system among the patients with community-acquired 
pneumonia in combination with hepatic steatosis. In 
the acute period of community-acquired pneumo-
nia most expressed frustration of functionality of the 
glutathione system were found in patients with severe 
pneumonia and the presence of a negative factor asso-
ciated with chronic liver disease in particular hepatic 
steatosis. After the main course of treatment of pneu-
monia and during the dispensary period expressed vi-
olations of basic fractions of glutathione were found, 
the relationship between these fractions, as well as vi-
olation of activity of specific enzymes of glutathione 
system were saved among patients with severe commu-
nity-acquired pneumonia and particularly in combi-
nation with hepatic steatosis. 
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