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Висновки

1. Моніторинговий комп-
лекс рівня КА у сечі, продуктів
ПОЛ і КФК може бути основою
кількісної оцінки хірургічного
стресу, формування післяопе-
раційного стресу та післяопе-
раційної гіперфункції міокарда.

2. Системний контроль піс-
ляопераційної стресової ре-
акції дозволяє виявити дина-
міку порушення процесу роз-
слаблення серцевого м’яза у
хворих із супровідною АГ.

3. Стресова післяоперацій-
на гіперфункція міокарда у
хворих зі стійким СІ на 1-шу–
2-гу добу після операції є ре-
акцією на гемодинамічне пере-
вантаження.
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Дизрегуляторні зміни нейро-
імуноендокринної регуляції в
організмі при діабетичних ан-
гіопатіях (ДА) і ретинопатіях
(ДР) на молекулярно-клітинно-
му рівні позначаються на функ-
ціональному стані генетичного
апарату спеціалізованих клі-
тин [1], що може бути зумовле-
но механізмами альтернатив-
ного сплайсингу й активацією
генів імунної відповіді, а також
порушеннями метаболічних і
нейродинамічних процесів у
високодиференційованих клі-
тинах основних гомеостатич-
них систем організму.

Суть сучасної патогенетич-
ної концепції виникнення цук-
рового діабету (ЦД) і судинної
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патології при цьому захворю-
ванні полягає у тому, що роз-
виток ЦД і генералізованих
мікроангіопатій, які супрово-
джують його, є наслідком гене-
тичної схильності до автоімун-
них порушень, що в умовах
негативних факторів зовнішньо-
го середовища (стрес, вірусні
інфекції) призводить до авто-
імунного ураження β-клітин
острівців Лангерганса під-
шлункової залози, мікроцирку-
ляторного русла в різних орга-
нах і спеціалізованих тканин
організму, насамперед, висо-
кочутливих клітин централь-
ної нервової системи.

Автоімунні механізми є про-
відними у патогенезі уражень

спеціалізованих нейрострук-
тур і мікроциркуляторного рус-
ла різних відділів ЦНС, ткани-
ни якої високочутливі до мета-
болічних й імунопатологічних
зрушень, що, зокрема, сто-
сується і генезу уражень ней-
рональних та нейрогліальних
елементів сітківки ока при ЦД.

За попередніми результата-
ми досліджень, ступінь прояву
автоімунних порушень в орга-
нізмі при діабетичних уражен-
нях очного дна відбивається
на функціональному стані ге-
нетичного апарату лімфоїдних
клітин [2]. У хворих із ДР кое-
фіцієнт неоднорідності лімфо-
цитів за вмістом ДНК позитив-
но корелює з рівнем автосен-
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сибілізації організму до анти-
генів сітчастої та судинної обо-
лонок ока і є показником, який
дозволяє оцінювати ступінь
прояву автоімунних уражень
спеціалізованих тканин сіт-
ківки ока у хворих на ЦД [3; 4].

Наші дослідження показа-
ли, що за відсутності клінічних
і електрофізіологічних ознак
діабетичного ураження сітчас-
тої оболонки ока у хворих на
ЦД із ДА спостерігали вираже-
не напруження механізмів
адаптивного імунітету, тимча-
сом як за наявності розвитку
ДР визначалася вже значна
дефектність у функціонуванні
адаптивних механізмів імунно-
го гомеостазу [5].

Проблема виявлення взає-
мозв’язків між змінами функ-
ціонального стану генетичного
апарату різних популяцій іму-
нокомпетентних клітин і про-
явом автоімунних порушень
при нейропатіях різного генезу
залишається ще не розв’яза-
ною, тому автоімунні ураження
сітківки ока при ЦД є адекват-
ною клінічною патологією для
подальшої розробки цього ак-
туального в нейроімунології та
офтальмоендокринології пи-
тання.

Дослідження у вищезазна-
ченому напрямку дозволяють
не тільки наблизитися до ви-
рішення ще недостатньо ви-
вчених питань патогенезу ав-
тоімунних нейропатій, але й
сприятимуть розробці патоге-
нетично-орієнтованих підходів
до їх лікування, включаючи
доцільність призначення іму-
ностимулювальних засобів.

Метою цієї роботи є дослі-
дження взаємозв ’язків між
зміною вмісту ядерних нуклео-
тидів у різних популяціях лім-
фоїдних клітин і станом імуно-
реактивності організму у хво-
рих на діабетичні ангіопатії та
ретинопатії.

Матеріали та методи
дослідження

Вивчалися особливості іму-
нореактивності організму у 15
хворих на ДА і у 20 пацієнтів

з діабетичним ураженням сіт-
ківки ока. Зокрема, досліджу-
вали вміст ядерних нуклео-
тидів (ДНК і РНК) у різних по-
пуляціях імунокомпетентних
клітин при використанні за-
гальноприйнятих методик. Іму-
нологічну реактивність ор-
ганізму в обстежених хворих
на ЦД оцінювали відповідно
до розроблених у НДІ ОХ і ТТ
ім. В. П. Філатова методичних
рекомендацій із використан-
ням складених нами наванта-
жувальних тестів «активних»
Е-РУК з антигенами сітчастої
та судинної оболонок ока; ці
тести добре зарекомендували
себе в клініці й застосовують-
ся для діагностики та прогно-
зу при різних видах офтальмо-
патології [7]. Диференційний
діагноз автоімунної природи
уражень очного дна при ДА і
ДР було встановлено за да-
ними офтальмоскопії, а також
за результатами проведення у
хворих на ЦД електроретино-
графічного дослідження (ЕРГ).
Відсутність патогенетичних
змін сітківки ока підтверджува-
лася електрофізіологічними
параметрами ЕРГ. Офталь-
москопію очного дна і ЕРГ
здійснювали загальноприйня-
тими методами.

Цитофотометричні дослі-
дження вмісту нуклеїнових кис-
лот ДНК і РНК в ядрах лімфоїд-
них клітин проводили з допо-
могою загальноприйнятого і
придатного для цього плаг-ме-
тоду [8; 9]. Спочатку готували
дві ідентичні серії мазків крові
для проведення методики за
стандартним тестом Е-РУК з
метою визначення кількості
Т-лімфоцитів, теофілінчутли-
вої популяції лімфоцитів із пе-
реважно Т-хелперною активні-
стю і В-лімфоцитів. Перед
фіксацією глутаровим альде-
гідом у першу серію мазків до-
давали 50%-й розчин РНК-
ази. Потім у цій серії мазків
підраховували вміст ДНК в
ядрах різних популяцій лім-
фоцитів, а в другій — вміст
РНК у ядрах вищезазначених
популяцій імунокомпетентних

клітин. У кожній серії мазків
здійснювали фотометрію 100
клітин лімфоїдного ряду, після
чого діставали середнє зна-
чення ДНК і РНК в умовних
одиницях. Одержані показники
використовували для оцінки
імунореактивності організму,
зокрема на підставі визначен-
ня вмісту ядерних нуклеотидів
у ядрах різних популяцій
лімфоїдних клітин. Обробляли
стандартними статистичними
методами за допомогою t-кри-
терію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Порівняльний аналіз стану
імунологічної реактивності ор-
ганізму хворих на ДА і ДР ви-
явив вірогідну різницю щодо
зміни кількості Т-лімфоцитів у
обстежених пацієнтів із ЦД
відносно референтної норми.
Так, вміст Т-лімфоцитів у хво-
рих на ДА становив (1,42±
±0,13)·109 кл/л, а у хворих на
ДР (0,99±0,05)·109 кл/л (у нор-
мі цей показник дорівнював
(1,30±0,09)·109 кл/л), що вияв-
ляє тенденцію до підвищення
афінності рецепторного апа-
рату лімфоїдних клітин до об-
лігатного Т-антигену у хворих
на ДА й вірогідного зниження
рецепції до цього Т-антигену у
хворих на ДР (Р<0,001) як
відносно контролю, так і по-
рівняно з пацієнтами з ДА.

Середній рівень ДНК і РНК
в ядрах Т-лімфоцитів у хво-
рих на ДА дорівнював (2,70±
±0,18) і (3,3±0,4) у. о. відповід-
но, а у пацієнтів із ДР вміст цих
ядерних нуклеотидів у Т-клі-
тинах становив (3,90±0,18) у. о.
для ДНК і (0,91±0,49) у. о. для
РНК. Виявлено вірогідні відмін-
ності щодо вмісту ДНК і РНК
в ядрах Т-лімфоцитів у хво-
рих на ДР порівняно з особа-
ми, хворими на ДА, в яких не
визначалось автоімунного ура-
ження сітківки ока за об’єктив-
ними показниками ЕРГ (Р<0,05
і Р<0,001 відповідно до вмісту
ДНК і РНК).

Вищезазначені відмінності
щодо вмісту ядерних нуклео-
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тидів у Т-популяції лімфоїдних
клітин при ДА і ДР узгоджують-
ся з результатами наших по-
передніх досліджень, які доз-
волили довести, що клітини з
меншим вмістом ДНК «легше»
вступають у мітоз, а збільшен-
ня вмісту ДНК у лімфоїдних
клітинах призводить до зни-
ження їх проліферативної ак-
тивності, але супроводжуєть-
ся підвищенням синтезу до-
даткових кількостей специфіч-
них для цього виду клітин
білків-медіаторів клітинного
імунітету та цитокінів [10].

У таблиці наводяться дані,
які свідчать про вірогідне зни-
ження Т-хелперної активності
у хворих на ДР ((0,50±0,09)·109

кл/л порівняно з референтною
нормою (0,83±0,01)·109 у. о.,
Р<0,05); а втім, кількість цих
клітин у хворих на ДА навіть
перевищувала нормативне
значення цього показника і ста-
новила 1,02±0,09 (Р<0,05).

Дослідження вмісту ядер-
них нуклеотидів у лімфоїдних
клітинах із Т-хелперною актив-
ністю виявило, що у хворих на
ДР була значно знижена кіль-
кість РНК (0,88±0,14) в ядрах
цих клітин порівняно з особа-
ми, хворими на ДА, в яких
вміст РНК становив 3,31±1,10
(Р<0,05). У нормі цей показник
дорівнює (2,31±0,11)·109 у. о.,
а вищенаведені результати
доводять протилежну спрямо-
ваність змін вмісту РНК у яд-
рах Т-лімфоцитів із хелпер-
ною активністю у хворих із на-
явністю діабетичних уражень
сітківки ока порівняно з паці-
єнтами із ДА. Як видно з таб-
лиці, вміст РНК у популяції тео-
філінрезистентних клітин у
пацієнтів, у яких визначалася
ДР, був вірогідно нижчим за
нормативне значення, тимча-
сом як у хворих на ДА, навпа-
ки, вміст РНК у популяції Т-ре-
зистентних клітин був вищий,
ніж у практично здорових лю-
дей.

Ці результати слід порівня-
ти з даними, отриманими при
визначенні кількості теофілін-
резистентних Т-лімфоцитів у
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обстежених хворих на ДА і ДР:
у хворих на ДА кількість цих
клітин перевищувала норма-
тивне значення цього показни-
ка, а у пацієнтів із ДР — була
нижче контрольного рівня.
Отже, проліферативна ак-
тивність теофілінрезистентних
популяцій лімфоїдних клітин за
наявності ДР зменшується, що
супроводжується зниженням
вмісту РНК в їх ядрах і підви-
щенням вмісту ядерної ДНК.

Таким чином, при ДР вміст
ДНК в ядрах лімфоїдних клі-
тин підвищується, а кількість
РНК зменшується, і ці зміни
зумовлюють зниження пролі-
феративної активності Т-попу-
ляції лімфоїдних клітин, і зок-
рема субпопуляції Т-хелперів.
Зниження вмісту РНК у хворих
на ДР пов’язане з тим, що при
цій патології відбуваються гли-
бокі порушення функціональ-
них взаємодій Т-лімфоцитів-
загальних і Т-хелперів з авто-
реактивними Т-клітинами, що
призводить до зриву меха-
нізмів автотолерантності, зок-
рема, до появи органоспеци-
фічних антигенів ока.

Сьогодні відомо, що при реа-
лізації автоімунних уражень
синтезовані Т-хелперами (ТН1)
цитокіни здатні брати безпо-
середню участь в апоптозі
інсулінотвірних елементів
(секреція γ-інтерферону, про-
вокація проліферації цитоток-
сичних ТН2-клітин, які проду-
кують IL-2) [5]. У свою чергу,
це призводить до зриву меха-
нізмів автотолерантності не
тільки по відношенню до орга-
носпецифічних антигенів під-
шлункової залози, а й до ан-
тигенів забар’єрних органів і
тканин (нейроструктури мозку
й ока). Нашими дослідження-
ми, проведеними раніше, дове-
дено, що зміна кількості спе-
цифічних автореактивних до
антигенів тканин ока «актив-
них» Т-лімфоцитів є доклініч-
ним прогностичним показни-
ком розвитку діабетичного
ураження очного дна [6].

Оцінка сенсибілізації орга-
нізму до антигенів тканин ока

показала, що при ДА ступінь
сенсибілізації до антигенів
сітківки ока становила (6,96±
±2,19) %, а щодо судинної обо-
лонки — (8,32±0,91) % (у нормі
ці показники відповідно дорівню-
ють (2,1±1,1) і (2,30±0,86) %).
Найвищий ступінь порушення
процесів автотолерантності
визначався у хворих на ДР, у
яких показники інверсії «актив-
них» Т-клітин у навантажу-
вальному тесті з антигенами
сітківки ока були найбільши-
ми. Аналіз показників чутли-
вості до антигенів тканин ока
в обстежених хворих на ЦД
залежно від наявності ура-
жень сітківки свідчить про
підвищений рівень автосенси-
білізації організму до антигенів
тканин ока вже при ангіопатії,
коли органічні зміни структур
сітківки клінічно ще не прояв-
ляються. При ДР ступінь авто-
сенсибілізації до антигенів
тканин ока є чималим, що
свідчить на користь прогресу-
вання автоімунного процесу,
який проявляється діабетич-
ним ураженням очного дна.
При прогресуванні патологіч-
них змін на очному дні показ-
ники автосенсибілізації до ан-
тигенів тканин ока значно під-
вищуються і становлять при
ДР (20,10±6,13) і (22,13±8,10) %
відповідно для сітківки та су-
динної оболонки ока. Таким
чином, при ДР спостерігаєть-
ся значне порушення (дефект-
ність) Т-залежних імунорегу-
ляторних механізмів, що зу-
мовлює прогресування про-
цесів автосенсибілізації до ан-
тигенів тканин ока при діабе-
тичному ураженні очного дна.

Встановлено, що з прогре-
суванням патологічного проце-
су у хворих на ДР спостері-
гається вірогідне підвищення
рівнів IgG і IgM у плазмі крові.
Так, рівень IgG у хворих на ДА
становив (15,04±0,12) г/л, а у па-
цієнтів із ДР — (19,51±0,17) г/л
(Р<0,01), а вміст IgM у плазмі
крові дорівнював при ДА (0,83±
±0,12) г/л і при ДР (1,24±0,15) г/л
(Р<0,05). Зазвичай підтримка
того чи іншого рівня імуногло-

булінів у периферичній крові
забезпечується диференцію-
ванням відповідного клону
В-лімфоцитів, а у хворих на ДР
збільшення продукції імуногло-
булінів залежить не від підви-
щення кількості В-популяції
клітин, а їх функціональної
здатності. Це визначено на
підставі встановлених нами
вперше змін вмісту ДНК і РНК
в ядрах В-популяції лімфоїд-
них клітин у хворих на ДА і
ДР.

Так, у хворих на ДР при зни-
жених порівняно з нормою
рівнях ДНК і РНК в ядрах цих
клітин ((0,82±0,07) і (0,64±0,08)
ум. од. відповідно) вміст іму-
ноглобулінів у периферічній
крові становив (19,51±0,17) г/л
(для IgG) і (1,24±0,15) г/л (для
IgM). У пацієнтів із ДА ще збе-
рігаються нормативні взаємо-
відношення у системі ДНК —
РНК — синтез спеціалізовано-
го білка. У цих хворих при
майже ідентичному щодо нор-
мативного рівня В-клітин (0,18±
±0,05)·109 (у контролі (0,26±
±0,08)·109) виявлявся також
нормальний вміст ДНК і РНК в
ядрах В-популяції лімфоїдних
клітин: (1,64±0,06) і (0,19±0,05)
ум. од. відповідно. При цьому
встановлено, що вміст ДНК і
РНК у цих пацієнтів майже не
відрізнявся від контролю —
(1,75±0,40) і (0,23±0,06) ум. од.

Отже, зміни ДНК і РНК в яд-
рах різних популяцій лім-
фоїдних клітин при офтальмо-
патології автоімунного генезу,
а саме при ДР, пов’язані з по-
рушенням функціонального
стану генетичного апарату іму-
нокомпетентних клітин, що
супроводжується додатковим
(позацикловим) синтезом ДНК;
при цьому проліферативна ак-
тивність певних популяцій
лімфоцитів на кінцевій стадії
цитодиференціювання зни-
жується, а синтез спеціалізо-
ваних білків (лімфокіни, іму-
ноглобуліни) підвищується.
Слід відмітити, що різні за зна-
ченням зміни функціонально-
го стану генетичного апарату
імунокомпетентних клітин, які



# 4 (96) 2006 53

відбуваються при мікроангіо-
патіях, коли ураження сітківки
ока не виявляються навіть
електрофізіологічними мето-
дами, можна розглядати як
адаптивні, проте при ДР вже
відзначаються дезадаптивні
зрушення в стані імунного
гомеостазу, що призводить до
автоімунного ураження сітківки
ока.

Зважаючи на розповсю-
дженість ЦД і високу частоту
уражень сітківки ока при цій
судинній патології, актуальною
є проблема ранньої діагности-
ки і прогнозування діабетич-
них змін очного дна при ЦД з
метою запобігання розвитку
автоімунного ураження нейро-
структур сітківки.

Порівняльна оцінка стану
імунологічної реактивності
організму у хворих на ДА і ДР,
а також визначені нами від-
мінності щодо вмісту ядерних
нуклеотидів ДНК і РНК у різних
популяціях імунокомпетентних
клітин (Т-лімфоцитах, Т-хел-
перах і В-лімфоцитах) дозво-
ляють своєчасно, ще на до-
клінічних стадіях розвитку ДР,
констатувати перебудову, що
відбувається в стані адаптив-
ного імунітету у хворих на ЦД,
й оцінити ступінь інтенсивнос-
ті змін у системі ДНК → РНК
→ біосинтетичні процеси в
нейроспецифічних та імуно-
компетентних клітинах. Вияв-
лені особливості імунореак-
тивності організму у хворих на
ДА свідчать про підвищення
адаптаційних можливостей
організму, але компенсаторні
ресурси адаптивних меха-
нізмів імунного гомеостазу з
часом вичерпуються, тому на-
стають дезадаптивні зміни у
стані імунореактивності орга-
нізму, що призводить до про-
гресування автоімунних пору-
шень, які проявляються роз-
витком автоімунних уражень
спеціалізованих нейрострук-
тур ЦНС.

Згідно з сучасними патоге-
нетичними концепціями роз-
витку автоімунних уражень,
що виникають внаслідок диз-

регуляторних процесів у стані
нейроімуноендокринної регу-
ляції в організмі, вони відбува-
ються за певними законо-
мірностями і призводять до
виходу організму на новий рі-
вень адаптації, зокрема до
пристосування організму хво-
рого на ЦД до подальшого
прогресування автоімунних
уражень [11; 12]. Тому для
хворих на ДР зниження Т-хел-
перної активності може стати
обмежуючим адаптаційним
механізмом, який запобігає ак-
тивації механізмів гіперчутли-
вості організму до автоанти-
генів тканин ока і дозволяє
трохи сповільнити інтенсивне
прогресування автоімунних
уражень спеціалізованих ней-
роструктур сітківки ока. По-
дальші дослідження у цьому
напрямку сприятимуть у неда-
лекому майбутньому дифе-
ренційованому підходу до ліку-
вання хворих на ДА і діабе-
тичні ураження сітківки ока.
Насамперед, слід реалізову-
вати індивідуальний підхід до
кожного хворого щодо призна-
чення імуномодулювальних
лікарських засобів чи біоакти-
візаційної терапії. Результати
проведених нами досліджень
доводять, що при такому диз-
регуляторному процесі, яким
є ЦД, автоімунному уражен-
ню нейроструктур сітківки
можна  запобігти  завдяки
адаптивному типу реагуван-
ня хворого на розвиток пато-
логічного процесу (пацієнти
з ДА) при застосуванні іму-
ноактивізаційних засобів те-
рапевтичного впливу, а при
дезадаптивних зрушеннях у
стані нейроімуноендокринної
регуляції (хворі на ДР) слід
вдаватися  до  ретельного
добору адекватних методів
імунокорекції. При ЦД необ-
хідно обов’язково врахову-
вати індивідуальні особли-
вості  імунореактивності  у
пацієнтів з ДА і ДР та їх ін-
дивідуальну чутливість до
імуномодуляторів ,  нейро-
тропних препаратів, інших
біологічно активних речовин.

Висновки

1. При ДА відзначаються
напруження механізмів адап-
тивного імунітету, активація
Т-лімфоцитарної ланки імуно-
логічного захисту і на цьому
етапі розвитку ЦД — незначні
прояви автоімунних порушень
(«низький» ступінь автосенси-
білізації організму до антигенів
сітківки і судинної оболонки
ока). Це супроводжується сут-
тєвими змінами вмісту ДНК і
РНК в ядрах різних популяцій
лімфоїдних клітин (Т-хелперів
і В-клітин), які свідчать про
спрямованість функціонування
системи ДНК — РНК — біо-
синтетичні процеси на підви-
щення проліферативної актив-
ності Т-клітин загальних і
Т-хелперів (їх кількість вірогід-
но збільшується порівняно з
контролем).

2. При ДР спостерігається
дефектність у функціонуванні
не тільки Т-залежних меха-
нізмів імунологічного захисту,
але й зниження проліфератив-
ної активності імунокомпетент-
них клітин, що супроводжуєть-
ся значними проявами авто-
імунних порушень («високий»
ступінь автосенсибілізації до
сітківки та судинної оболонки
ока). При ДР підвищується
вміст ДНК у ядрах Т-популяції
лімфоїдних клітин (Т-загальні
та Т-хелпери) і знижується
вміст ядерної РНК у різних по-
пуляціях лімфоїдних клітин.
Це вказує на виражений дис-
баланс у функціональній сис-
темі ДНК — РНК — біосинте-
тичні процеси і свідчить про
спрямованість активізації її
функціонування на додатко-
вий (позаплановий) синтез
ДНК, який може опосередко-
вувати механізми специфічно-
го апоптозу при автоімунних
ураженнях, підвищення синте-
зу специфічних продуктів іму-
нокомпетентними клітинами
(імуноглобулінів, медіаторів
імунної відповіді тощо).

3. Встановлено відмінності
у стані імунологічної реактив-
ності організму у хворих на ДА
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і ДР, зокрема за вмістом ядер-
них нуклеотидів у різних попу-
ляціях лімфоїдних клітин, що
можна використовувати як
прогностичні критерії прогресу-
вання розвитку автоімунних
порушень, зокрема таких ней-
ропатій, як діабетичні ретино-
патії. «Високий» ступінь авто-
сенсибілізації організму до ан-
тигенів сітківки та судинної
оболонки ока при ДР супро-
воджується дисбалансом між
проліферативною активністю
імунокомпетентних клітин і
вмістом ядерних нуклеотидів
(ДНК і РНК) у популяціях іму-
нокомпетентних клітин (а саме
зниження кількості Т-лімфо-
цитів, Т-хелперів і В-лімфо-
цитів при підвищеному вмісті
ДНК в ядрах цих клітин).

4. Виразність проявів авто-
імунних порушень супрово-
джується різним характером
змін у функціональному стані
генетичного апарату лімфоїд-
них клітин: Т-загальних, Т-хел-
перів, В-лімфоцитів. При ДА,
коли автоімунні порушення ще
відбуваються в умовах адап-
тивного типу реагування на па-
тологічний процес, проліфера-
тивна активність імунокомпе-
тентних клітин зростає, що
призводить до підвищення
адаптивних можливостей імун-
ного гомеостазу в організмі.
Але при ДР, коли компенса-

торні ресурси адаптаційних
механізмів імунного гомеоста-
зу вичерпуються і порушення
стану імунореактивності про-
гресують, спостерігається під-
вищення рівня ДНК і зниження
рівня РНК в ядрах Т-популяції
лімфоїдних клітин, що вірогід-
но виступає як компенсатор-
ний механізм, спрямований на
гальмування проліферативної
активності імунокомпетентних
клітин із кілерною активністю,
бо дозволяє дещо затримува-
ти прогресування автоімунних
уражень спеціалізованих струк-
тур сітківки ока.
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Серед гомеостатичних про-
цесів, що підтримують життє-
діяльність організму, чималу
роль відіграють перекисне
окиснення ліпідів (ПОЛ) й ан-
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У ХВОРИХ РІЗНИХ ВІКОВИХ ГРУП
Одеський державний медичний університет

тиоксидантна система (АОС)
[1], на які впливають різні фак-
тори ендокринної регуляції.
Надмірна інтенсифікація ПОЛ
призводить до токсичного ура-

ження клітин і збільшення си-
стемної поліорганної патології
[2].

У розвитку хронічної серце-
вої недостатності (ХСН) у хво-




