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Iсторiя вiдкриття простагландинiв бе-
ре свiй початок з середини ХХ сторiччя.
Так, у 1949 роцi в роботах С. Бергстрома
вперше з’явилася iнформацiя про природнi
речовини — простагландини (ПГ). Вчений
висловився, що «простагландин це бiльше,
нiж одна хiмiчна сполука», а у 1957 роцi
С. Бергстром видiлив першi два кристалiчнi
простагландини. Простагландини являють
собою окрему групу бiогенних фiзiологiчно
активних речовин, котрi вiдрiзняються за
хiмiчною будовою i фiзiологiчною (фармако-
логiчною) активнiстю [1].

Натепер iдентифiковано 14 природних
ПГ, 13 з яких у рiзних, але достатнiх для
забезпечення фiзiологiчних процесiв, кон-
центрацiях, знайденi в усiх тканинах ссав-
цiв i людини. Є вiдомостi про наявнiсть
ПГ i в органiзмах деяких нижчих тварин
i рослинних об’єктiв: в берегових японських
коралах, водоростях i каланхое Блоссфель-
да [2].

За хiмiчною будовою ПГ є ненасиче-
ними полiоксiкислотами — похiдними гiпо-
тетичної простанової кислоти, що склада-
ється з 20-членного вуглеводного ланцю-

га, частина якого включена в циклопен-
танове ядро. С7-карбоксиалкiльний ланцюг
ПГ зветься α-ланцюгом, а С8-алкiльний —
ω-ланцюгом [3]. Iснують ПГ з фiзiологiчни-
ми ефектами (ПГ D2, I2, E2, F2α), котрi
стимулюють запалення, розширення судин,
пiдвищення їх проникностi, хемотаксис.

Простагландини утворюються в резуль-
татi метаболiзму арахiдонової кислоти ци-
клооксигеназним шляхом. Пiд впливом ци-
клооксигенази спочатку утворюється про-
стагландин G2 та простагландин Н2. Цi
сполуки нестабiльнi i далi перетворюються
в бiльш стабiльнi ПГ. Класифiкацiя ПГ по
групах (А—J) вiдбувається згiдно особли-
востей положення замiсника в циклопента-
новому кiльцi сполуки. В залежностi вiд
числа подвiйних зв’язкiв у бокових ланцю-
гах кожна група пiдроздiляється на серiї та
нумерується числовим iндексом, наприклад,
ПГА1, ПГЕ2, ПГI3 i т. д. Iндексацiя буквами
α и β положення замiсника в асиметричному
центрi прийнята тiльки в кiльцi молекули
(α — пiд, β — над площиною кiльця), на-
приклад — ПГF2α, ПГF2β [4]. Найважливi-
шi фiзiо-бiохiмiчнi властивостi мають ПГА
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и ПГЕ. Простагландини займають особливе
мiсце серед численних молекулярних бiоре-
гуляторiв, здiйснюючих координацiю рiзно-
манiтних бiологiчних функцiй живих орга-
нiзмiв [5]. Також означенi види ПГ виказу-
ють широкий спектр фiзiологiчних ефектiв
i належать до найбiльш активних бiогенних
речовин, що виконують в органiзмi ссавцiв
та людей три основнi функцiї [6]: пiдтри-
муюча (пiдтримання нормального рiвня фi-
зiологiчних та бiохiмiчних процесiв, що вiд-
буваються в органiзмi); молекулярна (змiна
активностi iнших механiзмiв регуляцiї); ме-
дiаторна (опосередкований вплив на клiти-
ни iнших бiологiчно активних речовин).

Найбiльш вивченими є простагландин I2
(простациклiн), простагландин F2α, проста-
гландин Е2, простагландин D2, тромбаксан
А2. Натепер вже вiдомi деякi ефекти проста-
гландинiв (див. табл.), та вони активно про-
довжують вивчатися. Так, наприклад, про-
стагландин D2 утворюється, в основному,
в тучних клiтинах, поява його в сироватцi
кровi є свiдоцтвом дегрануляцiї та розвитку
ранньої фази алергiчної реакцiї. Утворен-
ня простагландину D2 блокують нестероїднi
протизапальнi препарати [7].

Основними властивостями та функцi-
ями ПГ є противiруснi ефекти. Про зда-
тнiсть ПГА iнгiбувати реплiкацiю вiру-
сiв i перешкоджати розвитку персистен-
тних iнфекцiй вперше повiдомив в 1980 р.

M.G. Santoro [8]. Описано антивiрусну
активнiсть природного ПГА як in vitro,
так i in vivo в концентрацiях, нетокси-
чних для клiтин хазяїна (10–5 моль/л) [9].
Ефективний захист клiтин спостерiгався
як у випадку ДНК-, так i РНК-вiрусiв,
включаючи герпесвiруси, парамiксовiруси,
ортомiксовiруси, рабдовiруси, ретровiру-
си [9]. Механiзм антивiрусної активностi
ПГА детально вивчався на двох моделях
(–)РНК вiрусiв: рабдовiруса (VSV) або па-
рамiксовiруса Сендай (SV). В обох випадках
показано, що циклопентеноновi ПГ дiють
бiльш нiж на один процес в ходi вiрусного
циклу [10].

Останнiм часом активно вивчається
протипухлинна активнiсть ПГ. За си-
лою антипролiферативної активностi ПГ
можна розташувати в такiй послiдовно-
стi: ПГЕ2>Е1>А1>А2>В1>В2>F1α≈
≈F2α≈TxB2 [11]. Протипухлинна дiя спо-
стерiгалася за досить високої фармакологi-
чної концентрацiї ПГ, причому ефективнi
концентрацiї для циклопентенонових ПГ
були на порядок нижчi нiж для ПГЕ [12, 13].
Бiльш того, у бiльшостi клiтин пухлин
антипролiферативнi ефекти ПГЕ1 та ПГЕ2

вимагали попереднього дегiдрування ци-
клопентанового кiльця, тобто перетворення
ПГЕ у ПГА [12].

Встановлено, що ПГ є активними ло-
кальними регуляторами клiтинного iмунiте-

Т а б л и ц я 1
Дiя метаболiтiв арахiдонової кислоти [7]

Ефект Метаболiти арахiдонової кислоти

Скорочення гладких м’язiв, бронхоспазм Простагландини D2, E2, F2α, тромбоксан А2,
лейкотрiєни С4, D4, E4

Розширення судин та пiдвищення iх проникностi Простагландини D2 та E2, лейкотрiєни С4, D4, E4

Звуження судин легенiв Простагландини F2α, та I2, тромбоксан А2

Пiдвищення секрецiї слизу Лейкотрiєни С4, D4, E4

Пiдвищення реактивностi бронхiв Лейкотрiєн E4

Хемотаксис i адгезiя лейкоцитiв Тромбоксан А2, лейкотрiєн В4

Придушення секреторної i пролiферативної
активностi лiмфоцитiв

Простагландини D2, E2, I2, лейкотрiєн В4

Пiдвищення агрегацiї та активацiя тромбоцитiв Тромбоксан А2
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ту [14, 15]. Так, показана здатнiсть ПГА2

до виразної стимуляцiї фагоцитозу перитонi-
альними макрофагами мишi за вiдсутностi
впливу на швидкiсть їх пролiферацiї [15].
На вiдмiну вiд ПГ групи Е, фiзiологiчнi
концентрацiї даного ПГ не iнгiбують про-
дукцiю лейкоцитами iнтерлейкiну-2 (IL-2),
необхiдного для пролiферацiї Т-клiтин [14].

Регуляцiя функцiонування видiльної си-
стеми представлена дiєю п’яти ейкозаної-
дiв: ПГE2, F2α, I2, D2 и ТхА2, що забез-
печують регуляцiю найважливiших нирко-
вих функцiй. Особлива роль серед них на-
лежить ПГЕ2, який є основним в кiлькi-
сному вiдношеннi нирковим ПГ та вика-
зує багатофункцiональну активнiсть: при-
гнiчує осмотичну проникнiсть в збираль-
них трубочках кiркової речовини (через
ЕР3-рецептор), пiдсилює транспорт Na+ (че-
рез ЕР1), збiльшує секрецiю ренiну [16].
Є данi щодо здатностi ПГЕ2 брати участь
у регуляцiї функцiонального стану гладких
м’язiв сечового мiхура [17]. ПГЕ2 гiперполя-
ризує плазматичну мембрану, зменшує три-
валiсть потенцiалу дiї та амплiтуду скороче-
ння гладком’язових клiтин, причому до його
дiї не наступає десенситiзацiя. Привертає
увагу, що данi ефекти реалiзуються шляхом
безпосередньої дiї на гладком’язовi клiтини
без залучення в цей процес циклiчних нукле-
отидiв [17].

Простагландини групи Е, особливо
ПГЕ2, мають безлiч ефектiв по вiдношенню
до кiсткової тканини, включаючи стимуля-
цiю як росту i формоутворення кiсток, так
i їх резорбцiю. Тому введення екзогенних
ПГЕ або пригнiчення їх ендогенного синтезу
спричиняє змiни будови, хiмiчного складу,
активностi бiосинтетичних процесiв i мiцно-
стi кiсток, виразнiсть яких залежить вiд
вiку органiзму i тривалостi впливу [18].

Вiдповiдно до сучасних уявлень, фiзiо-
логiчнi ефекти ПГ груп Е забезпечуються
їх зв’язуванням зi специфiчними простаної-
дними рецепторами плазматичних мембран,
асоцiйованими з G-бiлками, та iнiцiацiєю
вiдповiдних систем сигнальної трансдукцiї:
аденiлатциклазної, фосфатидiлiнозитольної
та кальцiєвої [19].

На теперiшнiй час активно вивчається
роль ПГ у розвитку оксидативного стресу

(ОС). Iнформативним показником iнтенсив-
ностi ОС останнiм часом вважається концен-
трацiя в кровi або сечi 8-iзопростагландину
(iзопростану) [20].

За сучасними уявленнями, ОС є основ-
ним патофiзiологiчним механiзмом розви-
тку багатьох захворювань, у тому числi сер-
цево-судинних та патологiї з боку гепатобiлi-
арної системи, найчастiше — неалкогольної
жирової хвороби печiнки (НАЖХП) [21, 22].

Виникнення серцево-судинних захворю-
вань пiд впливом ОС викликане розвитком
патологiї ендотелiю. При НАЖХП надли-
шок вiльних радикалiв i активацiя системи
цитохрому P450 призводять до хронiчної
активацiї ендотелiю з розвитком ендотелi-
альної дисфункцiї, руйнування лiпiдiв клi-
тинних мембран, пошкодження ДНК i iн-
ших внутрiшньоклiтинних бiлкiв гепатоци-
тiв з подальшим розвитком фiброзу i цирозу
печiнки. Це пiдтверджують результати бiо-
псiї хворих на НАЖХП, у яких спостерiга-
лися бiльш високi рiвнi пероксидацiї лiпiдiв,
нiж у нормi [23].

У патогенезi НАЖХП в поєднаннi з сер-
цево-судинною патологiєю або за умов окре-
мого розвитку даних захворювань головна
роль належить синдрому iнсулiнорезистен-
тностi (IР), адипоцитокiнам, медiаторам за-
палення пiд впливом ОС [24].

На даний час iснує достатньо доказiв що-
до частого розвитку НАЖХП у хворих на
цукровий дiабет (ЦД) 2 типу [25–28]. Вста-
новлено, що НАЖХП є одним з важливих
факторiв ризику розвитку серцево-судин-
них захворювань. У формуваннi НАЖХП
вiдiграє роль надлишкова кiлькiсть вiль-
них жирних кислот у кровi, а також зни-
ження чутливостi тканин до iнсулiну — IР.
НАЖХП i ЦД 2 типу тiсно взаємопов’язанi
з такими складовими метаболiчних пору-
шень, як IР, вiсцеральне ожирiння, гiпер-
триглiцеридемiя. Також, на додаток до цьо-
го, провiдна роль у формуваннi неалкоголь-
ного стеатогепатиту (НАСГ) належить та-
кому ключовому патогенетичних механiзму,
як ОС.

Оксидативний стрес є станом, за якого
продукцiя вiльних радикалiв перевищує зда-
тнiсть органiзму їх iнактивувати. Дисбаланс
мiж активними формами кисню та анти-

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2014 65



Огляди

оксидантною захисною системою є резуль-
татом порушеної регуляцiї обмiну глюкози.
Оксидативний стрес може вiдiгравати зна-
чну роль у хронiчному запаленнi, що сприяє
розвитку атеросклерозу [29].

Сучаснi уявлення про патогенез
НАЖХП включають два етапи її роз-
витку — теорiя «двох ударiв» («two-hits
model») або множинних ударiв («multi-hits
model»). Iнсулiнорезистентнiсть призводить
до вивiльнення i збiльшеного поглинання ге-
патоцитами вiльних жирних кислот (ВЖК)
i блокування процесу β-окиснення. Компен-
саторна гiперiнсулiнемiя зменшує синтез
аполiпопротеїну В-100, що i є «першим
ударом». У вiдповiдь на це збiльшується
чутливiсть печiнки до стресорних факторiв
«другого удару», формування якого нале-
жить активним формам кисню i прозапаль-
ним цитокiнам, таким як фактор некрозу
пухлини-α (ФНП-α), iнтерлейкiн-6 (IL-6),
iнтерлейкiн-8 (IL-8). Саме на цьому етапi
вiдбувається трансформацiя стеатозу в стеа-
тогепатит з наступним розвитком сполучної
тканини i фiброзу печiнки [30, 31]. Таким
чином, збiльшене надходження жирних ки-
слот у печiнку призводить до їх окиснення,
а далi вiдбувається прискорення процесу
глюконеогенезу, тобто в основi розвитку
НАСГ лежить абсолютний надлишок жи-
рiв [32, 33].

За сучасними даними пiд «оксидатив-
ним стресом» також розумiють стан, при
якому кiлькiсть утворених в органiзмi вiль-
них радикалiв перевищує активнiсть ендо-
генних антиоксидантних систем, що забез-
печують їх елiмiнацiю [34]. Iндикатором
активностi ОС може бути збiльшення проду-
ктiв перекисного окиснення лiпiдiв i ступiнь
втрати антиоксидантних ресурсiв. Клiтиннi
вiдповiдi на окислювальний стрес рiзноманi-
тнi, найбiльш значущими з них є активацiя
генiв пролiферацiї, генiв апоптозу, експресiя
цитокiнiв, пошкодження ДНК, цитотоксич-
нiсть.

Продукти вiльнорадикального перекис-
ного окиснення лiпiдiв (ВПОЛ) дають на-
ступнi ефекти: пошкоджують безпосеред-
ньо, а також беруть участь в реакцiях де-
струкцiї флогогенного агенту; змiнюють фi-
зико-хiмiчний стан мембран клiтин тканин

i лейкоцитiв, що знаходяться у вогнищi запа-
лення; модифiкують активнiсть клiтинних
i позаклiтинних ферментiв.

Помiрне посилення ВПОЛ викликає:
зворотне пiдвищення проникностi мембран
клiтин i стiнок мiкросудин; збiльшення ка-
талiтичної активностi ферментiв, що сприяє
iнтенсифiкацiї метаболiзму в клiтинах, мi-
грацiї лейкоцитiв у вогнище запалення, пiд-
вищенню ефективностi фагоцитозу, пролi-
ферацiї i дозрiванню клiтин.

Надмiрна iнтенсифiкацiя ВПОЛ i лiпопе-
роксидних процесiв обумовлює: утворення
в клiтинних мембранах наскрiзних каналiв
проникностi i мiкророзривiв; пошкодження
мембранних рецепторних структур; пригнi-
чення ферментативних реакцiй.

В сукупностi цi змiни супроводжуються
суттєвою альтерацiєю i руйнуванням клiтин,
а також позаклiтинних структур у вогнищi
запалення.

Для захисту органiзму вiд шкiдливої дiї
активних форм кисню, особливо вiд кисне-
вих радикалiв, iснує антиоксидантна систе-
ма. Саме вона пiдтримує такий баланс про-
дукцiї i дезактивацiї вiльних радикалiв та
iнших активованих метаболiтiв кисню, при
якому їх концентрацiя знаходиться на до-
сить низькому, але завжди вiдмiнному вiд
нуля i постiйному рiвнi, оптимальному для
органiзму [35, 36]. На сьогоднiшнiй день, не-
зважаючи на досить велику кiлькiсть ви-
вчених ефектiв продуктiв ВПОЛ, залиша-
ється невизначеною їх роль у формуваннi
стадiйного перебiгу НАЖХП у хворих на
ЦД 2 типу i не встановлена їхня активнiсть,
що безперечно є актуальним.

Як було зазначено вище, рiвень в кро-
вi або сечi 8-iзопростагландину є ва-
жливим показником iнтенсивностi ОС.
8-iзопрострагландин — продукт метаболiзму
в реакцiях перекисного окиснення арахiдо-
нової кислоти, iзомiрний простагландин F2α

(PGF2α) [37, 38]. 8-iзопростагландин вiдно-
сять до сiмейства ейкозаноїдiв, утворення
якого вiдбувається за неферментативним
(вiльнорадикальним) окисненням фосфолi-
пiдiв клiтинних бiомембран. Будучи про-
дуктом метаболiзму арахiдонової кислоти,
8-iзопростан може бути надiйним марке-
ром активностi ОС в органiзмi за рiзної
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патологiї [37, 39]. В сучаснiй науковiй лiте-
ратурi представленi данi щодо пiдвищення
рiвня 8-iзопростану при нейродегенератив-
них захворюваннях [40], iшемiчнiй хворобi
серця [41], артерiальнiй гiпертензiї [42].

Iснують данi про визначення 8-iзопро-
стагландину як показника швидкостi пере-
кисного окиснення лiпiдiв серед населення
Iталiї [43]. Вивченням 8-iзопростагландину,
як iндикатора окисного стресу за природних
умов, займалися вченi США. Доведено та-
кож, що рiвень 8-iзопростагландину збiль-
шується у пацiєнтiв iз гострим iнфарктом
мiокарда порiвняно з пацiєнтами зi стабiль-
ною стенокардiєю та пацiєнтами без iсто-
тних змiн у коронарних судинах i може бути
маркером розвитку атеросклерозу [44].

G. Desideri та C. Ferry (2003) вияви-
ли статистично значуще пiдвищення рiвня
8-iзопростагландину-2α у осiб з ожирiнням
в порiвняннi з особами без ожирiння [45].
Доведено, що цей показник в дослiджуванiй
когортi асоцiювався з пiдвищеним рiвнем
циркулюючого СД40L, який являє собою
трансмембранний протеїн iз сiмейства фа-
ктора некрозу пухлин. СД40L знаходиться
в неактивному станi на тромбоцитах, але
при стимуляцiї їх швидко активується i екс-
пресує на поверхнi тромбоцитiв. Це дослi-
дження розкриває один з механiзмiв фор-
мування протромботичного стану за ожи-
рiння. Цi ж дослiдники зробили ще одне
важливе спостереження. У осiб з ожирiн-
ням пiсля 16 тижнiв iнтервенцiйних заходiв,
що складаються з обмеження калорiй в їжi
i призводять до втрати ваги, рiвнi СД40L
i 8-iso-PGF2α знижувалися з паралельним
зменшенням iндексу маси тiла. Пiдвищений
рiвень 8-iзопростана визначається при клi-
нiчному прогресуваннi серцевої недостатно-
стi [20].

Через те, що хворi на НАЖХП у бiльшо-
стi випадках мають надлишкову масу тiла
i супутню серцево-судинну патологiю, серед
якої найчастiше переважає артерiальна гi-
пертензiя, вiтчизняними вченими проведе-
но дослiдження, в результатi якого доведе-
но, що за артерiальної гiпертензiї збiльшу-
ється вмiст 8-iзопростану в сироватцi кро-
вi порiвняно з практично здоровими особа-
ми, причому ступiнь збiльшення залежить

вiд рiвня пiдвищення артерiального тиску.
За надмiрної маси тiла посилюється ОС.
У осiб з артерiальною гiпертензiєю, поєдна-
ною з надлишковою масою тiла, задокумен-
товано статистично значуще перевищення
рiвня 8-iзопростану у порiвняннi з анало-
гiчним показником за нормальної маси тi-
ла. Комбiнована антигiпертензивна терапiя
протягом 14 днiв сприяла нормалiзацiї вмi-
сту 8-iзопростану. Бiльш швидка позитивна
динамiка рiвня 8-iзопростану на тлi комбi-
нованої антигiпертензивної терапiї спостерi-
гається при прийомi фозиноприлу в ком-
бiнацiї з гiдрохлортiазидом. Бiльш плавне
i максимальне зниження рiвня 8-iзопростану
у хворих з артерiальною гiпертензiєю дося-
гається комбiнацiєю лацидипiну з кандесар-
таном [46].

Китайськi вченi проводили дослiджен-
ня з визначенням рiвня 8-iзопростагландину
в експериментi на мишах i довели його збiль-
шення при НАСГ. Це дослiдження пiдтвер-
джує можливiсть використання 8-iзопроста-
гландину як дiагностичного маркеру НАСГ
у людей [47]. Також китайськi вченi вивчили
рiвень 8-iзопростагландину у сечi хворих на
судинну деменцiю i дiйшли висновку, що
збiльшення рiвня дослiджуваного показни-
ка є потенцiйним маркером ОС в обстеже-
них хворих, який важливо враховувати при
постановцi дiагнозу [48].

Цiкаве дослiдження провели вченi з Ка-
лiфорнiї, дослiдивши рiвень 8-iзопроста-
гландину в сечi як показника ОС у жiнок,
якi зловживають табакокурiнням. Доведено,
що жiнки-курцi мають бiльш високий сту-
пiнь окисного пошкодження порiвняно з чо-
ловiками, не дивлячись на бiльш високий
ступiнь антиоксидантного захисту [49].

Норвезькi вченi в експериментi на щурах
за допомогою визначення 8-iзопростаглан-
дину вивчали протизапальнi та антиокси-
дантнi властивостi лiкарського засобу лево-
симендан i довели, що даний препарат мо-
жна розглядати як лiкарський засiб для про-
фiлактики та лiкування захворювань, якi
супроводжуються гострим або хронiчним за-
паленням.

Займалися вивченням 8-iзопростаглан-
дину i кардiологи, якi довели, що у хворих
на рецидивуючу форму фiбриляцiї перед-
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сердь рiвень ОС вищий порiвняно з особами
без порушення серцевого ритму.

Нами, в клiнiцi ДУ «Iнститут проблем
ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилев-
ського НАМН України», також проводило-
ся визначення активностi 8-iзопростаглан-
дину в хворих на ЦД 2 типу в поєднан-
нi з НАЖХП та встановлення його взає-
мозв’язку з показниками вуглеводного, лi-
пiдного, бiлкового обмiнiв та функцiональ-
ного стану печiнки.

Було обстежено 77 хворих на ЦД 2 типу,
яких було подiлено на такi групи:

I група — 23 хворих на ЦД 2 типу в поєд-
наннi з НАЖБП, середнiй вiк — 57,26± 2,06
роки, тривалiсть ЦД — 8,3± 1,5 роки;

II група — 30 пацiєнтiв iз ЦД 2 типу,
середнiй вiк — 55,9± 1,72 роки, тривалiсть
ЦД — 8,4± 0,68 рокiв;

III група — 24 пацiєнти iз ЦД 2 типу
з НАЖБП в стадiї стеатозу на тлi терапiї,
середнiй вiк — 61,4± 6,96 рокiв, тривалiсть
ЦД — 9,5± 0,96 рокiв;

IV група — 10 здорових осiб, середнiй
вiк — 33,8± 3,03 роки.

У всiх хворих iмуноферментним мето-
дом за допомогою набору «8-iso-prostane
ELISA» («Enzo Life Sciences»,США) було
визначено вмiст 8-iзопростану в сироватцi
кровi.

Дослiдження виконувались з дотрима-
нням морально-етичних норм i принципiв
Гельсiнської декларацiї, Конвенцiї Ради Єв-
ропи з прав людини (1997), Мiжнародного
кодексу медичної етики (1983).

Отриманi данi представленi як вiдноснi
величини (%), як середнє арифметичне зна-
чення та статистична похибка середнього
арифметичного (X ± SX). З огляду на нор-
мальний характер розподiлу дат, порiвнян-

ня мiж групами проводили з використанням
t-критерiю Стьюдента. Вiдмiнностi мiж гру-
пами вважали статистично значущими при
р<0,05.

Нами виявлено, що середнiй рiвень 8-iзо-
простагландину у пацiєнтiв з ЦД 2 ти-
пу в поєднаннi з НАЖХП становить
386,29± 42,23 пг/мл, що значуще (р<0,05)
перевищує рiвнi у пацiєнтiв з ЦД 2 типу без
НАЖХП (202,2± 84,5 пг/мл) i є в 10 разiв
вище нiж у здорових осiб (38,8± 6,03 пг/мл,
р<0,001).

В групi хворих iз ЦД 2 типу в поєднаннi
з НАЖХП в стадiї стеатозу на тлi тера-
пiї встановлено значуще меншi рiвнi 8-iзо-
простагландину (30,8± 4,0 пг/мл) порiвня-
но з хворими на ЦД 2 типу (р<0,01).

Таким чином, проведене нами дослi-
дження дозволило встановити рiзну ступiнь
активностi 8-iзопростагландину у хворих на
ЦД 2 типу в поєднаннi з НАЖХП i без
неї. Крiм того, у хворих на ЦД 2 типу
з НАЖХП в стадiї стеатозу, якi отримува-
ли регулярне курсове лiкування гепатопро-
текторами, ми змогли простежити за змi-
нами активностi при початкових проявах
НАЖХП. Встановлено, що середнiй рiвень
8-iзопростагландину значно вище у хворих
iз поєднаною патологiєю порiвняно до здо-
рових осiб та хворих на ЦД 2 типу без пато-
логiї печiнки.

Викладенi данi далеко не вичерпують всi
накопиченi до цього часу вiдомостi про фi-
зiологiчнi ефекти i молекулярнi механiзми
дiї ПГ, якi продовжують постiйно дослiджу-
ватись. Проте, визначення 8-iзопростаглан-
дину як iнформативного маркера оксида-
тивного стресу видається i надалi актуаль-
ним за рiзноманiтних захворювань та у рiз-
ного контингенту хворих.
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З ОКСИДАТИВНИМ СТРЕСОМ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ

З НЕАЛКОГОЛЬНОЮ ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ ПЕЧIНКИ
(огляд лiтератури та власнi дослiдження)
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1Харкiвський нацiональний унiверситет iм. В.Н. Каразiна

admin@ipep.com.ua

Подано огляд наукової лiтератури щодо ролi простагландинiв (ПГ) як важливих фiзiологi-
чно активних речовин в органiзмi, якi виказують противiрусну i протипухлинну дiю, а також
є локальними регуляторами клiтинного iмунiтету. Результати власного дослiдження авторiв
продемонстрували рiзну ступiнь активностi 8-iзопростагландину у хворих на цукровий дiабет
(ЦД) 2 типу в сполученнi з неалкогольною жировою хворобою печiнки (НАЖХП). Доведено,
що середнiй рiвень 8-iзопростагландину у хворих з поєднаною патологiєю є значно вищим, нiж
у здорових осiб та хворих на ЦД 2 типу без патологiї печiнки, але вiн значуще менший в групi
хворих з початковими проявами НАЖХП.

К л ю ч о в i с л о в а: неалкогольна жирова хвороба печiнки, цукровий дiабет 2 типу,
перекисне окиснення лiпiдiв, оксидативний стрес, 8-iзопростагландин.

СВОЙСТВА 8- ИЗОПРОСТОГЛАНДИНА И ЕГО ВЗАИМОСВЯЗЬ
С ОКСИДАТИВНЫМ СТРЕССОМ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

2 ТИПА С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ
(обзор литературы и собственные исследования)

Кравчун Н.А., Дорош Е. Г.Овсянникова Т.М.1, Алексеева И.И.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков;

1Харковський национальный университет им. В.Н. Каразина
admin@ipep.com.ua

Представлен обзор научных публикаций, касающихся роли простагландинов как важных
физиологически активных вещества в организме, обладающих противовирусной и противоопухо-
левой активностью, а также являющихся локальными регуляторами клеточного иммунитета. Ре-
зультаты собственных исследований авторов продемонстрировали различную степень активно-
сти 8-изопростагландина у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа в сочетании с неалкогольной
жировой болезнью печени (НАЖБП). Установлено, что средний уровень 8-изопростагландина
у больных с сочетанной патологией значительно выше, чем у здоровых лиц и больных СД 2 типа
без патологии печени, но он значимо меньше в группе больных с начальными проявлениями
НАЖБП.

К л ю ч е в ы е с л о в а: неалкогольная жировая болезнь печени, сахарный диабет 2 типа,
перекисное окисление липидов, оскидативный стресс, 8-изопростагландин.
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Огляди

THE PROPERTIES OF 8-ISOPROSTAGLANDIN AND ITS RELATIONSHIP WITH
OXIDATIVE STRESS IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND NON-

ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE
(review and own research)

N.O. Kravchun, O.G. Dorosh, T.M. Ovsyannikova1, I. I. Alekseeva

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv;
1V. Karazin Kharkiv National University

admin@ipep.com.ua

Presented an overview of scientific publications concerning of the role of prostaglandins as
important physiologically active body substance that have antiviral and antitumor activity, as well
as potential local regulators of cellular immunity. Results of the authors research have demonstrated
varying degrees of activity 8-isoprostaglandin in patients with type 2 diabetes mellitus (DM) in
combination with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD). It was found that the middle level
of 8-isoprostaglandin in patients with comorbid pathology is significantly higher than in healthy
individuals and patients with type 2 diabetes without liver disease, but it was significantly lower in
the group of patients with initial manifestations of NAFLD.

K e y w o r d s: non-alcoholic fatty liver disease, type 2 diabetes mellitus, lipid peroxidation,
oxidative stress, 8-isoprostaglandin.
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