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ЗНАЧЕННЯ ІНІЦІАЛЬНИХ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОР-

НИХ ПОКАЗНИКІВ У ПРОГНОЗІ ВІДПОВІДІ НА ТЕРА-
ПІЮ НІЛОТИНІБОМ У ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНОЮ
ФАЗОЮ ХРОНІЧНОЇ МІЄЛОЇДНОЇ ЛЕЙКЕМІЇ, У ЯКИХ
ТЕРАПІЯ ІМАТИНІБОМ БУЛА НЕЕФЕКТИВНОЮ

Досліджено прогностичне значення ініціальних клініко-
лабораторних показників щодо відповіді на другу лінію те-
рапії нілотинібом у 189 пацієнтів з хронічною фазою хро-
нічної мієлоїдної лейкемії, резистентних до терапії імати-
нібом. Загалом за весь період повну цитогенетичну
відповідь (ПЦВ) зареєстровано у 59,8 % пацієнтів, велику
молекулярну відповідь (ВМВ) — у 43,4 % та глибоку мо-
лекулярну відповідь (МВ4) — у 25,7 %. Розрахункова
5-річна виживаність без прогресії (PFS) сягала 82,1 %, 5-
річна загальна виживаність — 83,2 %.

Були визначені незалежні показники, які асоціювалися
з досягненням ПЦВ, ВМВ та МВ4 на другій лінії терапії
нілотинібом: тривалість захворювання менше 72 міс. до
призначення другої лінії терапії нілотинібом, максималь-
на редукція пухлинного клону на попередній терапії іма-
тинібом до рівня ПЦВ та глибше, редукція пухлинного кло-
ну на час призначення нілотинібу до рівня ПЦВ. Останній
показник зумовлював також кращу безподійну виживаність
та PFS у пацієнтів досліджуваної групи.

Ключові слова: хронічна мієлоїдна лейкемія, нілотиніб,
друга лінія терапії інгібіторами тирозинкіназ, прогностичні
фактори, ефективність терапії.
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TORY PARAMETERS IN THE PROGNOSIS OF THE
NILOTINIB THERAPY RESPONSE IN PATIENTS WITH
CHRONIC PHASE OF CHRONIC MYELOID LEUKEMIA
WITH INEFFECTIVE IMATINIB THERAPY

The predictive value of the initial clinical and laboratory
parameters for the response to the second line therapy with nilo-
tinib was studied in 189 patients with chronic phase of chronic
myeloid leukemia (CML), who were resistant to imatinib ther-
apy. Overall, a complete cytogenetic response (CCR) was
achieved in 59.8% of patients, a major molecular response
(MMR) in 43.4% of patients, and a deep molecular response
(MR4) in 25.7% of patients. Estimated 5-year progression free
survival (PFS) was 82.1%, 5-year overall survival (OS) —
83.2%.

Independent parameters associated with the achievement
of CCR, MMR, and MR4 on the second line nilotinib therapy
were identified: the duration of the disease less than 72 months
prior to the appointment of the second line nilotinib therapy,
the maximum tumor clone reduction during prior imatinib ther-
apy to the level of CCR and deeper, the tumor clone reduction
at the time of nilotinib appointment to the level of CCR. The
latter parameter also determined better event free survival and
PFS in the study group.

Key words: chronic myeloid leukemia, nilotinib, second line
of tyrosine kinase inhibitors therapy, prognostic factors, ther-
apy efficacy.

Вступ

Одним з найбільш тяжких
патологічних станів дихальних
шляхів є хронічне обструктив-
не захворювання легень (ХОЗЛ),
яке, незважаючи на високий рі-
вень розвитку сучасної фарма-
кології, залишаться нерозв’яза-
ною проблемою медичної тео-
рії та практики. Зростання рів-
ня захворюваності та смертнос-

ті при ХОЗЛ, часті звернення
пацієнтів за медичною допомо-
гою у зв’язку із загостренням
хвороби, неухильне зниження
якості життя та значні економіч-
ні втрати підкреслюють акту-
альність подальшого вивчення
даної патології. Суттєвого зна-
чення набуває ХОЗЛ професійної
етіології, що розвивається в ре-
зультаті впливу промислових
аерополютантів на органи дихан-
ня і викликає запальні та дистро-
фічні процеси в легенях [1; 2].

Сьогодні більшість захворю-
вань розглядають як стани, по-
в’язані з ураженням, передусім,
клітинних мембран, оскільки
дестабілізація молекулярної
ультраструктури мембран при
патологічних процесах призво-
дить до втрати їхньої функціо-
нальної компетентності, зміни
життєдіяльності клітин у ціло-
му і, в решті-решт, до загибелі.
Біологічним мембранам нале-
жить ключова роль у забезпе-
ченні та регуляції фізіологічної
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активності клітини. Добре відо-
мо, що ліпіди клітинних мем-
бран є не лише формою депону-
вання метаболічного палива і
основним компонентом клітин-
них структур, а і системою біо-
логічних ефекторів, регуляторів
і медіаторів, що беруть участь
практично в усіх фізіологічних
процесах клітини [3].
Існують дані, що одним з ме-

ханізмів розвитку бронхолеге-
невих захворювань є структур-
но-функціональні порушення
на рівні біологічних мембран
[4]. Жирнокислотний склад клі-
тинних мембран впливає на
поверхнево-активні властивості
фосфоліпідів, білок-ліпідну взає-
модію, контролює ензиматичну
активність мембранозв’язаних
ферментів. Порушення ліпід-
ного метаболізму проявляється
комплексом змін як у вмісті си-
роваткових ліпідів, так і у пере-
розподілі складу ліпідів клітин-
ної мембрани [5].
Значна увага приділяється

вивченню жирних кислот (ЖК)
як ключового субстрату для
біосинтезу різноманітних ліпід-
них метаболітів: ейкозаноїдів,
фактора активації тромбоцитів
[6]. Дисбаланс рівноваги у скла-
ді ЖК та порушення структур-
ної організації фосфоліпідів
клітинних мембран створюють
підґрунтя для гідролітичного
відщеплення арахідонової кис-
лоти з наступним утворенням її
фізіологічно-активних метабо-
літів.
З літературних джерел відо-

мо, що лейкотрієни є активни-
ми медіаторами запалення.
Особливу увагу привертають
цистеїніл-лейкотрієни, зокрема,
лейкотрієн С4 та лейкотрієн
D4. Вони сприяють появі вазо-
констрикції, порушенню серце-
вого ритму, накопиченню ней-
трофілів та активації вільнора-
дикального окиснення [7]. Мо-
дифікація ЖК біомембран при

вільнорадикальних процесах у
бік збільшення кількості нена-
сичених зв’язків у молекулах не-
гативно впливає на їхню струк-
турну організацію та функціо-
нальну активність [4].
До розвитку патології брон-

холегеневого апарату залуча-
ється багато факторів, одним з
яких є порушення обміну ліпі-
дів. Разом з тим, значенню ЖК
та їхніх метаболітів у патогене-
зі ХОЗЛ професійної етіології
приділяється не так багато ува-
ги. У зв’язку з вищевикладеним,
дослідження складу ЖК при
обструктивних захворюваннях
легень професійної етіології
становить безсумнівний інтерес
для вирішення питань практич-
ної медицини.
Мета цього дослідження по-

лягала у вивченні складу ЖК
мембран еритроцитів при тяж-
кому ступені перебігу ХОЗЛ
професійної етіології.

Матеріали та методи
дослідження

Проаналізовано 120 резуль-
татів лабораторних досліджень
хворих на ХОЗЛ працівників
гірничодобувної промисловос-
ті. Середній вік хворих (61,32±
±1,80) року. Діагноз ХОЗЛ був
встановлений на підставі між-
народних критеріїв GOLD та
Наказу МОЗ України № 555 від
27 червня 2013 р. «Про затвер-
дження та впровадження медико-
технологічних документів зі
стандартизації медичної допо-
моги при хронічному обструк-
тивному захворюванні легень».
Клінічну групу утворили 62 па-
цієнти з тяжкою стадією пере-
бігу захворювання (ХОЗЛ ІІІ).
Контрольну групу — 58 праців-
ників гірничодобувної промис-
ловості без патології органів
дихання. Дослідження прове-
дено у відповідності з Ґель-
сінською Декларацією Всесвіт-
ньої медичної асоціації «Етич-

ні принципи проведення медич-
них досліджень за участі люди-
ни в якості суб’єкта» (червень
1964 р., Ґельсінкі, Фінляндія) з
поправками (жовтень 2013 р.,
Форталеза, Бразилія) та схвале-
но етичним комітетом.
Венозну кров брали зранку

натщесерце. Мембрани еритро-
цитів отримували шляхом гемо-
лізу клітин дистильованою во-
дою. Далі проводили центри-
фугування протягом 15 хв при
14 000 об/хв у натрій-фосфатно-
му буфері з триразовим проми-
ванням [8]. Екстракцію ліпідів з
мембран еритроцитів здійсню-
вали із застосуванням системи
розчинників хлороформ-мета-
нол у співвідношенні 1 : 2. До
отриманого екстракту додавали
по 1 об’єму хлороформу, мета-
нолу та 0,9 % розчину натрію
хлориду до повного розшару-
вання фаз [9].
Аналіз складу ЖК мембран

еритроцитів проводили із за-
стосуванням методу газорідин-
ної хроматографії. Для цього
попередньо здійснювали реак-
цію метилування ЖК [10]. По-
тім метилові ефіри екстрагува-
ли гексаном. Після цього їх
очищували шляхом проведення
мікротонкошарової хромато-
графії у середовищі бензолу.
Фракцію метилових ефірів ЖК
на силікагелі визначали із за-
стосуванням стандартних роз-
чинів або шляхом її забарвлен-
ня парами йоду. Далі метилові
ефіри ЖК вилучали із силікаге-
лю шляхом елюювання хлоро-
формом. Отриманий розчин
упарювали у вакуумі.
Перерозчинені у гексані ме-

тилові ефіри аналізували на га-
зорідинному хроматографі Shi-
madzu GC-2010 (Японія). Мети-
лові ефіри ЖК ідентифікували
за часом утримування з вико-
ристанням стандартів ненасиче-
них ЖК Supelco (Sigma-Aldrich
Chemie, Німеччина). Результати
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виражали у відносних відсотках
від загальної суми ЖК.
Статистичну обробку отри-

маних даних проводили з вико-
ристанням пакета програм Sta-
tistica 6.0 (StatSoft, США). Зна-
ходили середнє арифметичне
значення (М), помилку серед-
нього арифметичного (m). Ре-
зультати подавали у вигляді
М±m. Достовірність відмінно-
стей середніх величин визнача-
ли за t-критерієм Стьюдента.
Відмінності вважалися статис-
тично значущими при р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

На клітинному рівні ЖК від-
повідальні за належний роз-
виток і метаболізм клітинних
мембран, а саме, підтримку
плинності та проникності. Крім
того, ЖК залучаються до енер-
гетичних процесів метаболізму
білків і вуглеводів. Відомо, що
ЖК є попередниками проста-
циклінів, простагландинів,
тромбоксанів і лейкотрієнів [7].
Аналіз якісного та кількісного
складу ЖК мембран еритроци-
тів пацієнтів з ХОЗЛ професій-
ної етіології показав значне
збільшення частини насичених
ЖК (табл. 1).
Порівняно з групою здоро-

вих осіб, збільшувалася кіль-
кість пентадецилової (15:0) — у
7,6 разу, стеаринової (18:0) — в
1,5 рази та арахідонової кислот
(20:0) — в 4,3 разу. Фізіологіч-
на роль середньоланцюгових
насичених (міристинова, пента-
деканова) і довголанцюгових
(пальмітинова, стеаринова) ЖК
пов’язана, головним чином, з
мітохондріальним процесом
вироблення енергії. Пальміти-
нова кислота є важливим ком-
понентом мембранних, секре-
торних і транспортних ліпідів.
Вона відіграє вирішальну роль
у пальмітоїлюванні сигнальних
молекул білка, слугує важли-

вим компонентом тканинних
ліпідів, тому дефіцит, як і над-
лишок, даної кислоти є шкідли-
вим [3].
Можна вважати, що підви-

щення вмісту ЖК з насиченим
вуглецевим ланцюгом у мем-
брані еритроцитів є сприятли-
вим фактором, оскільки моле-
кули цих кислот входять до
складу будівельного компонен-
та сурфактанта легень. Проте з
другого боку, збільшення рівня
насичених ЖК у складі біомем-
бран сприяє посиленню жорст-
кості ліпідного бішару. Це при-
зводить до порушення струк-
турно-функціональних харак-
теристик клітин. Відбувається
зменшення плинності мембрани,
падає активність мембранозв’я-
заних ферментів, гальмується
зв’язування рецепторів з ліганда-
ми, зростає ризик деструкції мем-
брани та загибелі клітин за меха-
нізмом апоптозу або некрозу [5].
Наші дослідження показа-

ли, що відносна частка вмісту

есенціальної лінолевої кислоти
(18:2 (n-6)) у складі мембран
еритроцитів зменшувалася в
1,6 разу. Тим же часом, частка
арахідонової кислоти (20:4 (n-6)),
яка є субстратом для синтезу
прозапальних і бронхоконст-
рикторних ейкозаноїдів, збіль-
шилася в 1,8 разу порівняно з
групою здорових осіб.
Крім того, було з’ясовано,

що у ліпідному бішарі мембран
еритроцитів відбувається нако-
пичення попередника синтезу
ейкозаноїдів другої та четвертої
серії — докозатетраєнової кис-
лоти (22:4 (n-6)). Її концентра-
ція зросла в 1,5 рази порівняно
з контрольною групою осіб.
Вміст ейкозапентаєнової кисло-
ти (20:5 (n-3)), яка є антагоністом
арахідонової кислоти, навпаки,
знижувався в 2,5 рази порівня-
но з контрольною групою. Від-
носна частка докозапентаєнової
кислоти (22:5 (n-3)) знизилась у
1,5 рази. Це можна пояснити
тим, що відбулося падіння вмі-

Таблиця 1
Жирнокислотний спектр еритроцитарних мембран

хворих на хронічні обструктивні захворювання легень
професійної етіології, %

                 Жирна кислота Контрольна ХОЗЛ ІІІ,
група, n=58 n=62

Міристинова, 14:0 0,51±0,07 0,48±0,03
Пентадецилова, 15:0 0,29±0,02 2,20±0,06*

Пальмітинова, 16:0 24,11±1,53 23,86±1,21
Стеаринова, 18:0 13,63±0,29 20,44±1,26*

Арахінова, 20:0 0,28±0,04 1,20±0,13*

Пальмітолеїнова, 16:1 (n-7) 0,34±0,07 0,36±0,04
Олеїнова, 18:1 (n-9) 15,27±0,31 16,19±0,43
α-Ліноленова, 18:3 (n-3) 0,27±0,03 0,24±0,05
Ейкозапентаєнова, 20:5 (n-3) 1,39±0,11 0,55±0,07*

Докозапентаєнова, 22:5 (n-3) 2,17±0,09 1,45±0,04*

Докозагексаєнова, 22:6 (n-3) 4,83±0,27 5,61±0,32
Сума (n-3) 8,66±0,19 7,85±0,16
Лінолева, 18:2 (n-6) 16,35±0,29 10,22±0,24*

Дигомо-γ-ліноленова, 20:3 (n-6) 1,73±0,14 1,96±0,11
Арахідонова, 20:4 (n-6) 13,26±0,28 23,87±1,22*

Докозатетраєнова, 22:4 (n-6) 2,58±0,10 3,89±0,14*

Сума (n-6) 33,92±0,27 39,94±0,23*

Примітка. * — відмінності щодо контрольної групи статистично значущі
(р<0,05).
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сту ейкозапентаєнової кислоти
в мембранах еритроцитів, мета-
болітом якої є докозапентаєно-
ва кислота. Свідченням дефіци-
ту субстрату для синтезу проти-
запальних та бронходилатацій-
них ейкозаноїдів є зниження
частки довголанцюгових (n-3)
поліненасичених жирних кислот
(ПНЖК) [4]. Наслідком збіль-
шення відносної частки 20:4
(n-6) і 22:4 (n-6) можна вважати
зростання в 1,2 разу сумарного
вмісту ПНЖК родини (n-6).
Функціональна роль ліпідів

у структурах клітини зумовлює
патогенетичну значущість мо-
дифікації ЖК у хворих на ХОЗЛ
професійної етіології. Відомо,
що ПНЖК відповідають за
структуру та регуляторну роль
у клітині. Молекули ПНЖК не-
обхідні як попередники для ре-
акцій біосинтезу ейкозаноїдів,
що є біологічно активними ре-
човинами. Вони беруть участь
у місцевій регуляції функції ен-
дотелію, клітин гладких м’язів,
реакції вазодилатації, тромбо-
цитарній агрегації, мікроцирку-
ляції та запаленні [6]. Про збіль-
шення субстрату для біосинте-
зу медіаторів запалення — лей-
котрієну В4, бронхоспазму —
простагландину D2 може свід-
чити зростання вмісту арахідо-
нової кислоти та її метаболітів
у еритроцитарній мембрані хво-
рих на ХОЗЛ професійної етіо-
логії [7].
Ймовірно, таке зростання

частки арахідонової кислоти
зумовлене наявністю значного
дефіциту ейкозапентаєнової
кислоти (20:5 (n-3)). Дана кис-
лота виконує роль основного
інгібітора синтезу арахідонової
кислоти і конкурента за цикло-
оксигеназні та ліпоксигеназні
метаболічні шляхи. Зміна фізи-
ко-хімічних властивостей біоме-
мбран, активація біосинтезу ей-
козаноїдів з прозапальною та
бронхоконстрикторною актив-
ністю є наслідком внутрішньої
нестачі в клітинах ПНЖК ро-
дини (n-3) [4].
Оскільки однією з причин

модифікації складу ЖК при па-

тологічних станах є порушен-
ня їхнього метаболізму, були
проаналізовані показники пе-
ретворень  ЖК у хворих на
ХОЗЛ професійної етіології
(рис. 1).
Для характеристики актив-

ності ферментів елонгаз і деса-
тураз використовували співвід-
ношення індивідуальних ЖК.
Відображенням дисбалансу в
ейкозаноїдному циклі були по-
казники взаємовідношень (n-6)
і (n-3), які є родинами ПНЖК.
Показано, що у хворих на ХОЗЛ
професійної етіології відбува-
ється зростання в 1,6 разу спів-
відношення 20:4 (n-6)/20:3 (n-6),
що опосередковано вказує на
активацію ∆5-десатурази та ін-
тенсифікацію біосинтезу суб-
страту для утворення ейкоза-
ноїдів другої й четвертої серії.
Зростання співвідношень

20:4 (n-6)/20:5 (n-3) в 4,6 разу і
20:4 (n-6)/22:6 (n-3) в 1,6 разу ха-
рактеризує взаємозв’язок між
попередником синтезу ейкоза-
ноїдів та інгібітором їхнього
утворення. Ознакою порушен-
ня метаболізму ЖК та оксилі-
пінів є зростання даних пара-
метрів. Збільшення співвідно-
шення 22:6 (n-3)/22:5 (n-3) в 1,7
разу може вказувати на актива-
цію ферментів останнього ета-
пу біосинтезу ЖК. Зниження
співвідношень 20:5 (n-3)/22:5
(n-3) в 1,7 разу та 20:3 (n-6) +
20:5 (n-3))/22:6 (n-3) в 1,4 разу

свідчить про порушення у мета-
болізмі (n-3) ПНЖК, проста-
ноїдів третьої серії та лейко-
трієнів п’ятої серії.
Аналіз результатів дослі-

джень вказує на виражені пору-
шення у метаболізмі ЖК, біо-
синтезі ейкозаноїдів у хворих
на ХОЗЛ професійної етіології
тяжкої стадії перебігу хвороби.
Стає очевидним, що у пацієнтів
виникають метаболічні пору-
шення. Вони зумовлені пригні-
ченням активності ферментів
початкового та останнього ета-
пу метаболізму есенціальних
ЖК, реципрокним пригнічен-
ням синтезу циклооксигеназних
і ліпоксигеназних метаболітів
(n-3) ПНЖК. Збільшення спів-
відношення 20:4 (n-6)/20:5 (n-3)
свідчить про порушення в ейко-
заноїдному циклі та переважан-
ня синтезу прозапальних медіа-
торів. Це є значним фактором
підвищеного ризику розвитку й
обтяження бронхолегеневої па-
тології. Вочевидь, зростання
даного співвідношення ЖК мо-
же бути специфічним біомарке-
ром, який вказує на несприят-
ливий перебіг бронхолегеневої
патології професійної етіології.
Отже, функціонування зовніш-
ніх клітинних мембранних сис-
тем залежить від цілісності їхніх
фосфоліпідних структур. Вод-
ночас повноцінність метаболіч-
них процесів у клітинах та їхнє
порушення при розвитку пато-
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Рис. 1. Жирнокислотні метаболічні перетворення у хворих на хронічні
обструктивні захворювання легень професійної етіології: 1 — 20:4 (n-6)/
20:3 (n-6); 2 — 22:6 (n-3)/22:5 (n-3); 3 — 20:4 (n-6)/22:6 (n-3); 4 — 20:4 (n-6)/
20:5 (n-3); 5 — 20:5 (n-3)/22:5 (n-3); 6 — 20:3 (n-6) + 20:5 (n-3)/22:6 (n-3);
* — відмінності з контрольною групою статистично значущі (р<0,05)
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логії визначається структурно-
функціональним станом мем-
бранних систем.

Висновки

Отримані нами результати
біохімічних досліджень свід-
чать про наявність модифікації
складу ЖК еритроцитарних
мембран при тяжкому ступені
перебігу ХОЗЛ професійної
етіології. Порушення обміну
ЖК, яке розгортається на тлі
конкурентного інгібування біо-
синтезу (n-3) ПНЖК з перева-
гою в утворенні (n-6) полієно-
вих кислот та ейкозаноїдів з ви-
раженими прозапальними і
бронхоконстрикторними влас-
тивостями, можна вважати па-
тогенетичним підґрунтям даної
бронхолегеневої патології.
Крім того, перебіг ХОЗЛ профе-
сійної етіології ІІІ стадії харак-
теризується розладом ліпідного
обміну на клітинному рівні.
Отже, порушення ліпідної скла-
дової клітинних мембран віді-
грає суттєву роль у патогенезі
ХОЗЛ професійної етіології.
Перспективою подальших

досліджень є вивчення окси-
дантно-антиоксидантного ста-

тусу хворих за перебігу ХОЗЛ
професійної етіології та аналіз
існуючих можливостей його
фармакологічної корекції.
Ключові слова: хронічне об-

структивне захворювання ле-
гень, професійна етіологія, жир-
ні кислоти, метаболізм, мем-
брани еритроцитів.
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УДК 616.2-002:577.125:611.018
В. В. Івчук, Т. А. Ковальчук
СТАН ЖИРНОКИСЛОТНОГО ОБМІНУ ЗА ПЕРЕ-

БІГУ ХРОНІЧНОГО ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮ-
ВАННЯ ЛЕГЕНЬ ПРОФЕСІЙНОЇ ЕТІОЛОГІЇ

Однією з найбільш серйозних соціально-економічних
проблем охорони здоров’я у всьому світі є хронічне об-
структивне захворювання легень (ХОЗЛ). Чільне місце у
структурі професійних захворювань в Україні посідають
хвороби бронхолегеневої системи. Серед них і ХОЗЛ про-
фесійної етіології. Більшість захворювань пов’язані з ура-
женням клітинних мембран. Особливий інтерес становить
вивчення метаболізму мембранних ліпідів при патології
легень. У зв’язку з цим метою нашої роботи було вивчен-
ня складу жирних кислот мембран еритроцитів при тяж-
кому ступені перебігу ХОЗЛ професійної етіології. За до-
помогою методів газорідинної хроматографії проведено
визначення вмісту жирних кислот еритроцитарних мемб-
ран. Показано, що при ХОЗЛ професійної етіології тяжко-
го ступеня перебігу у мембранах еритроцитів відбувалась
модифікація складу жирних кислот. Накопичувались наси-
чені та (n-6) поліненасичені жирні кислоти, тимчасом, як се-
ред (n-3) поліненасичених жирних кислот спостерігалось зни-
ження їхнього вмісту. Отримані дані вказують на те, що у
патогенезі ХОЗЛ професійної етіології важливу роль відігра-
ють порушення у ліпідному складі клітинних мембран.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання
легень, професійна етіологія, жирні кислоти, метаболізм,
мембрани еритроцитів.
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V. V. Ivchuk, T. A. Kovalchuk
CONDITION OF FATTY ACID EXCHANGE DUR-

ING CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
PROFESSIONAL ETIOLOGY

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of
the most serious social and economic health problems world-
wide. The leading place in the structure of professional diseas-
es in Ukraine is occupied by diseases of the bronchopulmonary
system. Among them, and COPD professional etiology. Most
diseases are associated with damage to the cell membranes. It
is of interest to study the metabolism of membrane lipids in
pulmonary pathology. In this regard, the purpose of our work
was to study the fatty acid composition of erythrocyte mem-
branes in severe COPD of professional etiology. Using gas-
liquid chromatography methods, the determination of the fat-
ty acid content of erythrocytic membranes was carried out. It
has been shown that in COPD of a professional etiology of a
severe course in the erythrocyte membranes a modification of
the fatty acid composition occurred. Saturated and (n-6) poly-
unsaturated fatty acids accumulated. While among (n-3) poly-
unsaturated fatty acids, a decrease in their content was ob-
served. The findings indicate that disorders in the lipid compo-
sition of cell membranes play an important role in the patho-
genesis of COPD professional etiology.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, profes-
sional etiology, fatty acids, metabolism, erythrocyte mem-
branes.




