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У роботі наведені особливості змін показників перекисно)
го окиснення ліпідів і антиоксидантної системи в сироватці
крові при мікросатурнізмі. Установлено, що активація про)
цесів перекисного окиснення ліпідів при мікросатурнізмі
залежить від рівня свинцю крові.
Ключові слова: мікросатурнізм, перекисне окиснення ліпідів,
дієнові кон’югати, особливості розвитку.

Улітературних джерелах за останні десятиріччя є багато
повідомлень про важливу роль перекісного окиснення

ліпідів (ПОЛ) у розвитку та перебігу різних захворювань, у
тому числі й хронічних інтоксикацій важкими металами [1,
14, 17].

Відомо, що однією з патогенетичних ланок формування
хронічної інтоксикації є активування процесів вільноради7
кального окиснення. У фізіологічних умовах активні форми
кисню, що утворюються при ПОЛ, відіграють важливу пози7
тивну роль у метаболічних, біоенергетичних процесах, окис7
ненні та детоксикації екзо7 і ендогенних сполук, володіють
мікробіоцидниими властивостями та впливають на стан
імунної системи [1–3].

Проте надмірна продукція вільного кисню зумовлює по7
шкодження клітинної мембрани, негативні зміни у ліпідному
обміні – порушує функціювання та структуру мембран зв’язу7
вальних білків ферментів. Як наслідок надмірної активації
ПОЛ виникає токсичний вплив на тканини з розвитком пато7
логічних структурних змін в останніх. Активування вільнора7
дикальних процесів в умовах патології спричинює розвиток
дисбалансу в анти7 та прооксидантній системі та підсилює
окисний стрес. Останній призводить до формування мета7
болічного ендотоксикозу та порушення гомеостазу в цілому.

Багато дослідників зазначають важливу роль металофер7
ментів, зокрема сукцинілдегідрогенази, у процесах ПОЛ.
Проте ми не знайшли у медичній літературі повідомлень про
стан ПОЛ у пацієнтів з проявами мікросатурнізму, що, на
наш погляд, є важливим в аспекті стратифікації лікувально7
профілактичних заходів у зазначеного контингенту хворих.

Мета роботи: вивчення змін ПОЛ та їхня залежність від
рівнів концентрації свинцю у цільній крові пацієнтів з
мікросатурнізмом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під наглядом знаходились 203 пацієнта, що проходили
обстеження на базі ДПСМСЧ № 18 МОЗ України у м. Києві. 

Залежно від вмісту свинцю крові пацієнти були роз7
поділені на 3 основні групи. До 17ї групи увійшли особи з
встановленим максимальним рівнем свинцю
(2,12±0,013 мкмоль/л); до 27ї групи – із середнім рівнем
свинцю (1,92±0,013 мкмоль/л); до 37ї групи – з мінімальним
рівнем свинцю (1,72±0,028 мкмоль/л).

Усі обстежені пацієнти були особами чоловічої статі. Се7
редній вік пацієнтів 17ї групи (51 особа) склав 43,5±1,3 року;
27ї (46 осіб) – 39,9±1,8 року, 37ї (49 осіб) – 40,3±1,4 року. У
контрольну групу увійшли 57 практично здорових осіб (чо7
ловіки), середній вік яких склав 44,7±1,5 року. Пацієнти ос7
новних та контрольної груп були репрезентативними за
віком та статтю, що дозволило в подальшому їх порівнювати. 

В усіх хворих досліджували вміст метаболітів активних
форм кисню, який оцінювали за рівнем ТБК7активних про7
дуктів (ТБК7АП) у плазмі крові [4]. Стан ПОЛ – за вмістом
дієнових кон’югатів, який визначали за допомогою стандарт7
ної методики [8]. 

Стан антиоксидантної системи відображала активність
супероксиддисмутази (СОД) [11].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати вмісту продуктів ПОЛ у периферійній крові
наведено у таблиці.

Установлено, що у пацієнтів 17ї основної групи вміст
продуктів ПОЛ у периферійній крові був підвищеним
порівняно з таким у здорових осіб у 2,75 разу (2,2±0,02;
p<0,05). Разом з тим, визначено вірогідне зниження у 1,47
разу (p<0,05) активності СОД відносно референтних зна7
чень (0,17±0,01; p<0,05) та вірогідне підвищення у 1,44 разу
вмісту ТБК7АП кисню (1,50±0,01; p<0,05) у порівнянні з та7
ким в групі здорових осіб (1,04±0,05; p<0,05).

У пацієнтів 27ї групи вміст дієнових кон’югатів Е220
вірогідно перевищував у 3,5 разу (2,8±0,01) значення у прак7
тично здорових осіб (0,80±0,10). Значення СОД склало
0,18±0,01, що вірогідно нижче показника норми практично
здорових осіб у 0,72 разу (0,25±0,02). Значення ТБК7АП
склали 1,26±0,02, що у 1,2 разу перевищує значення прак7
тично здорових осіб (1,04±0,05).

У пацієнтів 37ї групи встановлено вірогідне перевищен7
ня вмісту дієнових кон’югатів (1,17±0,01) у 1,46 разу
порівняно зі значеннями контрольної групи (0,80±0,10).
Уміст СОД склав 0,22±0,01, що має тенденцію до зниження
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Показники
Групи пацієнтів

Практично здорові особи
1Vа група 2Vа група 3Vя група

Е220 (дієнові кон'югати), у.о. 2,2±0,02* 2,8±0,01* 1,17±0,01* 0,80±0,10

СОД білка (ОД/мг) 0,17±0,01* 0,18±0,01* 0,22±0,01 0,25±0,02

ТБК;АП, мкмоль/мл 1,50±0,01* 1,26±0,02* 1,12±0,02 1,04±0,05

Примітка: * – р<0,05 у порівнянні з показниками у здорових осіб.
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показника, відповідно до значень практично здорових осіб
(0,25±0,02).

Отримані результати дослідження стану ПОЛ свідчать
про активацію процесів ПОЛ в умовах експозиції малими
дозами свинцю. Установлені перевищення вмісту дієнових
кон’югатів в усіх досліджуваних групах з максимальними
значеннями у пацієнтів 27ї групи свідчать про активування
процесів ПОЛ уже при середніх значеннях вмісту свинцю у
крові (1,93±0,009 мкмоль/л).

Рівень основного внутріклітинного антиоксиданту СОД
у сироватці крові при мікросатурнізмі максимально знижу7
вався у пацієнтів 17ї (0,17±0,01) та 27ї груп (0,18±0,01) та
мав тенденцію до зниження у пацієнтів 37ї групи (0,22±0,01).

Таким чином, одним з ушкоджувальних факторів у
пацієнтів з мікросатурнізмом є «метаболічна інтоксикація»,
викликана різними продуктами зміненого метаболізму. При
цьому в рідинах і тканинах організму в нефізіологічних кон7
центраціях накопичуються проміжні і кінцеві продукти
обміну, у тому числі ПОЛ (Е220), котрі чинять токсичний
вплив і можуть збільшувати дисфункцію різних органів7
мішеней і систем. Активування ПОЛ супроводжується
підвищеним використанням ферментативних систем, зокре7
ма СОД, що проявляється поступовим зниженням її вмісту у
крові пацієнтів досліджуваних груп з максимальним зни7
женням у пацієнтів 17ї групи.

Активування процесів ПОЛ супроводжується підвищен7
ням вмісту ТБК7АП у пацієнтів досліджуваних груп з макси7
мальним значенням у пацієнтів 17ї групи – 1,50±0,01, що
вірогідно перевищує показник контрольної групи у 1,44 разу
(1,04±0,05), відповідно показник 27ї групи вірогідно переви7
щує у 1,2 разу (1,26±0,02), а 37ї групи – відповідно у 1,07 ра7
зу (1,12±0,02).

У результаті проведеного дослідження встановлено, що у
пацієнтів з мікросатурнізмом мають місце порушення у сис7
темі антиоксидантного захисту організму, пов’язані зі знач7
ним накопиченням продуктів окіснювального стресу та не7
достатньої активності антиоксидантної системи. 

При цьому визначено підвищення ПОЛ у периферійній
крові у пацієнтів усіх основних груп, а саме: збільшення
вмісту Е220 у всіх групах з максимальним значенням у групі
хворих із середнім вмістом свинцю у крові та ТБК7АП кис7
ню у пацієнтів 17ї та 27ї групі.

Активація ПОЛ у пацієнтів з мікросатурнізмом розви7
вається в умовах відносного дефіциту одного з ключових
ензимів антиоксидантного захисту. У пацієнтів основних
груп виявлено зниження СОД7подібної активності плазми
крові, яке набуває максимально низьких рівнів у пацієнтів
17ї групи. 

У ході дослідження встановлено, що активація процесів
ПОЛ залежить від рівню свинцю крові, про що свідчить
підвищення ТБК7АП. Водночас, на фоні значної активації
процесів ПОЛ відбувається зниження активності антиокси7
дантної системи та зниження рівня СОД з максимальним
зниженням у хворих 17ї групи та підвищення активності
Е220 в усіх групах хворих.

Зважаючи на отримані дані, можна стверджувати, що в
обстежених пацієнтів основних груп при експозиції малими
дозами свинцю відбувається значна активація ПОЛ з утво7
ренням його продуктів, яка розвивається на тлі значного
дефіциту антиоксидантної системи, що може відігравати
провідну роль у розвитку ускладнень перебігу основного за7
хворювання. При цьому, за умов наявності мікросатурнізму,
гіперактивація ПОЛ може стимулювати та підтримувати ме7
таболічні порушення, тим самим створюючи ланцюг клітин7
них та гуморальних реакцій, що потенціюють одне одного.

ВИСНОВОК

В умовах експозиції малими дозами свинцю відбу7
вається активація процесів ПОЛ вже при мінімальному
вмісті свинцю крові, що супроводжується підвищенням
вмісту дієнових кон’югатів у всіх досліджуваних групах хво7
рих. Активування процесів ПОЛ супроводжується знижен7
ням вмісту СОД та підвищеною продукцією ТБК7АП кисню
у всіх досліджуваних основних групах хворих.

Изменения показателей перекисного окисления
липидов и антиоксидантной системы 
при микросатурнизме
Е.А. Карлова

В работе приведены особенности изменений показателей перекис7
ного окисления липидов и антиоксидантной системы в сыворотке
крови при микросатурнизме. Установлено, что активация процес7
сов перекисного окисления липидов при микросатурнизме зави7
сит от свинца крови.
Ключевые слова: микросатурнизм, перекисное окисление липидов,
диеновые конъюгаты, особенности развития.

The changes of the parameters 
of lipid peroxidation and antioxidant system 
at microsaturnism
O.O. Karlova 

In the article is describes the features of the changes in lipid peroxida7
tion and antioxidant system in the blood serum at microsaturnism.
Established that activation of lipid peroxidation at microsaturnism
depends on the degree of exposure lead.

Key words: microsaturnism , lipid peroxidation, diene conjugates, fea�
tures of the development.
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