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имеются следы в виде депигментирован-
ных участков неправильной формы с ис-
тонченным эпидермисом. При потира-
нии здоровой кожи определяется лож-
ный симптом Никольского. Высыпания 
пузырей имеются также на слизистой 
оболочке полости рта и на губах. Ногте-
вые пластинки деформированы, часть из 
них с подногтевым гиперкератозом, не-
которые отсутствуют. Общие анализы 
крови и мочи без патологии. Даны реко-
мендации: солкосерил в/м; внутрь − рас-
твор ретинола ацетата 3,44%, глюконат 
кальция, аскорбиновая кислота; наружно 
− фитованны, водные растворы анили-
новых красителей, «Пантенол», масло 
облепихи, шиповника, желе «Солкосе-
рил». 

Представленное клиническое наблю-
дение врожденного дистрофического 
буллезного эпидермолиза у ребенка 7-ми 
месяцев демонстрирует прямо-
пропорциональную зависимость жизне-
способности новорожденного от количе-
ства беременностей у матери и имеет 
важный клинический интерес для вра-
чей, как дерматовенерологов, так и пе-
диатров, неонатологов, поскольку знание 
клинических особенностей наследствен-
ных дерматозов способствует своевре-

менной их диагностике, улучшению ка-
чества лечения и жизни детей, а также 
прогнозированию течения генодермато-
за. 
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Вступ. Одним з основних положень 
всіх сучасних концепцій патогенезу різ-
них захворювань визнають порушення 
структури клітинних мембран, універса-
льним фактором пошкодження яких є 
перекисне окислення ліпідів (ПОЛ). 
Процеси вільнорадикального окислення 
(ВРО), частиною яких є ПОЛ крові, без-
перервно протікають у всіх органах і 
тканинах і являють собою один з типів 
нормальних метаболічних процесів [7]. 
Пошкоджуючому эффекту вільних ради-
калів (ВР), активних форм кисню (АФК) 
протистоїть система антиоксидантного 
захисту (АОЗ), головною дійовою лан-
кою якої є антиоксиданти – сполуки, 
здатні гальмувати, зменшувати інтенси-
вність ВРО, нейтралізувати ВР шляхом 
обміну свого атома водню на кисень ві-
льних радикалів. До них відносять – ан-
тиоксидантні ферменти, такі як суперок-
сиддісмутаза (СОД), каталаза (Кат), глу-
татіонпероксидазу (ГП), вітаміни К, Е і С 
та мікроелементи [2]. Кінцевим продук-
том ПОЛ є малоновий діальдегід (МДА), 
який утворюється при окислювальної 
деструкції ліпідних гідропероксидів і 
має широкий спектр пошкоджуючої дії 
[3]. 

Ревматоїдний артрит (РА) є одним з 
найбільш поширених і важких хронічних 
аутоімунних захворювань. Поряд з неу-
хильно прогресуючим деструктивним 
ураженням суглобів, супутні РА комор-
бідні стани є однією з провідних причин 
зниження якості життя, збільшення ри-
зику інвалідизації та смертності у хворих 
РА [15]. Багато дослідників звертає ува-
гу про вивчення ролі дії підвищеної про-
дукції ВР, що виникає під впливом де-
грануляції нейтрофілів, на перебіг запа-
льного процесу у хворих на РА [12]. У 
даної категорії хворих, відзначають під-
вищення ПОЛ та зниження рівня АОЗ 
організму [13]. При аналізі показників 
ліпопероксидації у хворих на РА встано-
влено характерне, за даними більшості 
дослідників, збільшення у даної категорії 
хворих рівня МДА [17], та зниження рі-
вня дієнових кон’югат та рівня вітамінів 
С, Е. У більшості досліджень встановле-
но тенденцію до зниження показників 

АОЗ, зокрема рівнів Кат і СОД, у хворих 
на РА, порівняно із здоровими особами 
[14]. 

Ендокринна патологія виступає в 
якості найбільш часто зустрічаємих ко-
морбідних станів при РА [11]. Найбіль-
ше погіршує перебіг РА аутоімунний ти-
реоїдит (АІТ) [10]. Багатьма дослідника-
ми встановлено що, при АІТ у хворих в 
сироватці крові збільшено утворення 
продуктів ПОЛ [9], та знижен АОЗ орга-
нізму. У хворих по мірі зниження функ-
ціонального стану щитоподібної залози 
відбувається зсув рівноваги ПОЛ↔АОЗ 
у бік інтенсифікації ВР процесів [1]. 

Узагальнюючи дані численних дослі-
джень можна сказати, що у хворих на РА 
з АІТ істотно збільшено утворення про-
дуктів ліпопероксидації при значному 
зниженні АОЗ організму. АІТ може ста-
новити загрозу погіршення перебігу РА 
не тільки завдяки спільним механізмам 
розвитку запалення, а й через вплив на 
АОЗ. Тому, вивчення антиоксидантного 
стану у хворих на РА з АІТ має значний 
клінічний та науковий інтерес. 

Метою дослідження було виявлення 
особливостей антиоксидантного стану у 
хворих на РА, у яких встановлено наяв-
ність аутоімунного тиреоїдиту. 

Зв'язок роботи з науковими про-
грамами, планами, темами. Робота ви-
конана за планом НДР ДЗ «Луганський 
державний медичний університет» і є 
фрагментом теми НДР кафедри внутрі-
шньої медицини факультету післядип-
ломної освіти «Оптимізація методів діа-
гностики та патогенетичної терапії рев-
матоїдного артриту» (№ держреєстрації 
0106υ001845). 

Матеріали і методи. В умовах рев-
матологічного відділення Луганської об-
ласної клінічної лікарні було обстежено 
57 хворих на РА в яких були виявлені 
ознаки АІТ (I група), та 54 хворих на РА 
без АІТ (II група). Хворі, що увійшли до 
обох груп співставні за віком, триваліс-
тю перебігу та активністю РА. Усім хво-
рим було проведено комплексне клініко-
функціональне, інструментальне та ла-
бораторне обстеження РА та АІТ. Акти-
вність процесів ПОЛ оцінювали по рів-
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ню вторинного продукту пероксидації 
МДА в реакції з тіобарбитуровою кисло-
тою [8]. Досліджували активність основ-
них компонентів ферментної ланки ан-
тиоксидантної системи (АОС) – Кат і 
СОД [4, 5]. Розраховували інтегральний 

показник Ф за модифікацією Купраш 
Л.П. [6]. 

Обговорення результатів до-
слідження. Нами було проаналізовано 
стан АОП в групах хворих Дані предста-
влені в таблиці 1                           .

Таблиця 1 
Показники антиоксидантного потенціалу в групах Mе (LQ; UQ)1,2 

Показники Групи обстежених 
І група (n=38) ІІ група (n=64) КГ (n=32) 

МДА, нмоль/мл 4,2 (3,9; 4,6) 4,03 (3,8; 4,15) 3,05 (2,96; 3,24) 
Кат, мкат/л 13,9 (13,1; 14,2) 14,3 (13,3; 14,6) 17,22 (17,05; 17,33) 
СОД, ум. Од. 31,2 (30,6; 31,6) 32,2 (31,6; 32,6) 44,2 (43,1;44,4) 
Ф, ум. Од. 103,4 (89,3;108,9)  113,9 (103,3; 121,3) 250,5 (228,2; 259,6) 
Цпл, мг/дл 27,1 (26,5;27,3) 29,1 (28,6; 29,3) 33,2 (32; 33,5) 
СК, кмоль/л 371,5 (370,3; 376,3) 351,5 (350,3; 356,3) 279,8 (276,7; 291,5) 

Примітка. Відмінності за усіма показниками хворих І та ІІ груп вірогідні (р<0,05) в порівнянні з КГ. Відмінності між аналогічни-
ми показниками у хворих І та ІІ груп статистично достовірні при р0,05                            .   

Як видно з таблиці, рівень МДА в 
обох групах хворих був вірогідно збіль-
шеним відносно значень в КГ, але в групі 
хворих на РА з АІТ він статистично пе-
ребільшував аналогічний показник хво-
рих ІІ групи (Z=3,86, р<0,001). Кат та 
СОД в обох групах хворих були значно 
знижені, відмінності за ними між І та ІІ 
групами набували значущості (Z=3,07, 
р=,002; Z=5,89, р<0,001, відповідно). 
Хворі І та ІІ груп вірогідно відрізнялися 
за наступними показниками АОЗ органі-
зму: за інтегральним показником Ф та 
рівнем Цпл (відповідно Z=4,26, р<0,001; 
Z=8,4, р<0,001), які були більш нижчими 
в І групі, а також за рівнем СК, показни-
ки якого в І групі перебільшували з висо-
ким ступенем вірогідності (Z=8,4, 
р<0,001). 

У хворих обох груп слід відзначити 
спрямованість до зменшення рівнів Кат, 
СОД, показнику Ф і Цпл та збільшення 
рівнів МДА і СК по мірі зростання вира-
женості ревматоїдного запалення (табли-
ця 2). В групах встановлено вірогідні ві-
дмінності між окремими показниками. 
Вміст МДА при I та II фазах АЗП був до-
стовірно вище у І групі, ніж в ІІ, (Z=2,15, 
p=0,03; Z=2,94, p=0,003). Відмінності між 
групами за змістом Кат, СОД та Цпл дос-
товірні при всіх фазах АЗП (Z=2,83, 
р=0,005; Z=2,18, p=0,03; Z=3,48, р<0,001; 
Z=3,42, р<0,001; Z=6,57, р<0,001; Z=3,82, 
р<0,001 та Z=2,98, р=0,003; Z=4,49, 

р<0,001; Z=3,51, р<0,001), при більш зна-
чному зниженні у хворих І групи. За по-
казником Ф, значення якого були більш 
низькими в І групі, відмінності вірогідні 
при І, II і III фазах (Z=3,42, р0,001; 
Z=3,33, р0,001; Z=3,75, р0,001). 
Вірогідність різниць між рівнями СК, 
який був значно вище в І групі, була ви-
соко значущою (всі р0,001) при всіх фа-
зах АЗП і становила при I, II і III фазах 
(Z=3,41; Z=6,56, Z=3,82). 

Вірогідні зворотні кореляції спо-
стерігалися між Кат та віком, АЗП і Rö 
стадія РА у І групі (R=-0,3, р=0,01; R=-
0,69, р<0,001; R=-0,28, р=0,02), та між 
Кат та АЗП і Rö стадія РА у ІІ групі (R=-
0,58, р<0,001; R=-0,37, р=0,02). Також 
зворотні кореляції спостерігалися між 
СОД та віком і АЗП у І групі (R=-0,54, 
р<0,001; R=-0,74, р<0,001), та між СОД та 
АЗП і Rö стадія РА у ІІ групі (R=-0,56, 
р<0,001; R=-0,38, р=0,02). У І групі зво-
ротні кореляції спостерігалися між по-
казником Ф та віком і АЗП (R=-0,3, 
р=0,01; R=-0,59, р<0,001), у ІІ групі між 
показником Ф та АЗП і Rö стадія РА (R=-
0,57, р<0,001; R=-0,33, р=0,04). Між Цпл 
та АЗП зворотні кореляції спостерігалися 
в обох групах (R=-0,45, р<0,001; R=-0,82, 
р<0,001), та у ІІ групі між Цпл та Rö 
стадією РА (R=-0,5; р=0,001). Кореляцій 
між МДА та окремими ознаками РА в 
обох групах не спостерігалося.          .  
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Таблиця 2 
Стан показників АОП в групах хворих залежно від ступеня АЗП, Mе (LQ; UQ) 

 
Показники 

а/ф I 
І група n=7 

ІІ група n=10 

а/ф II 
І група n=23 
ІІ група n=40 

а/ф III 
І група n=8 

ІІ група n=14 
МДА, 

нмоль/л 
І 
ІІ 

4,1 (3,9; 4,3) 
3,8 (3,7; 4,1)* 

4,21 (3,97; 4,61) 
4,05 (3,8; 4,2)* 

4,25 (3,9; 4,6) 
4,1 (3,9; 4,2) 

Кат, 
мкат/л 

І 
ІІ 

14,1 (13,9; 14,3) 
14,6 (14,3;14,7) 

13,9 (13,3; 14,2) 
14,3 (13,3; 14,5) 

11,5 (11,2;11,9) 
12,4 (12,3; 13,1) 

СОД, 
ум. од. 

І 
ІІ 

32,09 (31,49; 32,45) 
33,15 (32,55; 33,45) 

31,3 (31,0; 31,5) 
32,18 (31,56; 32,55) 

30,5 (30,2; 30,6) 
31,61 (31,52; 32,19) 

Ф, 
ум.од. 

І 
ІІ 

108,4 (104,7; 113,2) 
121,3 (118,6; 131,5) 

105,9 (90,4; 109,7) 
114,2 (102,4; 121,7) 

84,0 (74,4; 90,1) 
103,4 (102,7; 104,7) 

Цпл, 
мг/дл 

І 
ІІ 

27,1 (26,9; 27,4) 
29,2 (28,9; 29,3) 

26,1 (25,5; 26,3) 
28,1 (27,5; 28,4) 

25,1 (24,5; 25,4) 
26,7 (26,5;27,1) 

СК, 
мкмоль/л 

І 
ІІ 

370,7 (370,2; 373,0) 
350,9 (350,3; 351,8) 

371,5 (370,5; 375,0) 
351,5 (350,0; 356,3) 

372,4 (370,4;380,0) 
356,0 (351,3; 362,7) 

Примітка. * - відмінності між аналогічними показниками у хворих І та ІІ груп статистично достовірні при р0,05  

Проведений аналіз вказав на на-
явність впливу АІТ на показники АОП у 
пацієнток на РА. На рисунку 1 представ-
лені дані, з яких видно, що наявність АІТ 
у хворих I групи достовірно впливала на 
рівень МДА, Кат, СОД, Ф, Цпл та СК 
(Н=14,9, р<0,001; Н=33,8, р<0,001; 
Н=20,7, р<0,001; Н=47,4, р<0,001; 
Н=70,9, р<0,001; Н=11,3, р<0,001). 

 
Рис. 1 Ступінь впливу АІТ на показ-
ники АОП у хворих на РА.  1 – МДА, 2 
– Кат, 3 – СОД, 4 – Ф, 5 – Цпл, 6 – СК 

 

У хворих на РА спостерігається під-
вищення ПОЛ та зниження рівня АОЗ 
організму [13]. РА часто сполучається з 
АІТ [11], який також може підтримувати 
процеси ПОЛ та сприяти погіршенню 
АОЗ. АІТ становить загрозу в плані по-
гіршення перебігу РА не тільки завдяки 
спільним механізмам розвитку запалення 
[10], а й впливом на АОЗ організму [16]. 
Таким чином, встановлення рівнів МДА, 

Кат, СОД, Ф, Цпл та СК є ефективним 
методом діагностики АОС організму, що 
є дуже важливим і необхідним для запо-
бігання прогресування захворювання.  

Висновки. У хворих на РА підви-
щенні процеси ПОЛ та знижен АОЗ ор-
ганізму. У хворих на АІТ також спосте-
рігаються негативні зміни АОЗ організ-
му. Поєднання цих двох захворювань 
призводить до погіршення перебігу РА. 
Таким чином всі вищенаведені факти 
яскраво демонструють більш значні змі-
ни АОЗ у хворих на РА із супутньою 
АІТ, ніж у хворих тільки на РА, що ста-
вить за потребу лікарям приділяти біль-
ше уваги ретельному обстеженню хво-
рих на РА для своєчасної діагностики та 
корекції супутніх станів, які погіршують 
перебіг РА.  

Перспективи подальшої роботи у 
даному напрямку. В подальшому мож-
на вважати перспективним продовження 
досліджень стосовно корекції антиокси-
дантного потенціалу у хворих на РА у 
поєднанні з АІТ. 
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Князева А.К. Особенности антиоксидантного состояния у больных ревматоидным артритом в сочетании с 
аутоиммунным тиреоидитом 
Резюме. В статье приведены особенности антиоксидантного состояния у больных ревматоидным артритом с со-
путствующим аутоиммунным тиреоидитом, показаны данные о взаимосвязи между активностью воспаления и по-
казателями антиоксидантного потенциала у этих больных. 
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Knyazeva A.K. Characteristics of antioxidant status of patients with rheumatoid arthritis with subclinical hypothy-
roidism 
Summary. In the article the characteristics the antioxidant status in patients with rheumatoid arthritis with concomitant 
subclinical hypothyroidism, shows data on the relationship between the activity of inflammation and indicators of antioxi-
dant potential in these patients. 
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