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дикою, може бути обмежена
призначенням цефалоспо-
ринів другої генерації (Цефурок-
сим (Йокель)) протягом перших
трьох післяопераційних діб.

Висновки

1. Під час проведених до-
сліджень не було виявлено
статистично вірогідної різниці
між клінічними показниками
щодо ефективності застосу-
вання цефалоспоринів третьої
генерації (Цефтріаксон) у ре-
жимі дворазового внутрішньо-
венного або внутрішньом’язо-
вого введення, що відбувало-
ся протягом 7 діб після опе-
рації, і призначенням цефа-
лоспоринів другої генерації
(Цефуроксим (Йокель)), курс
профілактичного введення
яких, у післяопераційному пе-
ріоді становив не більше 3 діб.

2. З огляду на економічну
доцільність і клінічну ефек-
тивність, можна рекомендува-
ти цефалоспорини другої гене-
рації (Цефуроксим (Йокель))
для проведення антибактері-
альної профілактики у кардіо-

хірургічних пацієнтів молодшої
вікової групи, що оперуються
за «закритою» методикою, у
режимі монотерапії.
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Вступ

На сучасному етапі хвороби
органів дихання залишаються
найрозповсюдженішими в Ук-
раїні. Питома вага їх серед усіх
вперше зареєстрованих захво-
рювань становить 26,5 %, а
провідне місце посідають хро-
нічні бронхіти (ХБ) [1].

Відомо, що у більшості ви-
падків ХБ розвивається вна-
слідок дії шкідливих факторів
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зовнішнього середовища, ана-
ліз яких дозволив встановити
у цих хворих наявність різно-
манітних судинних порушень,
змін окиснювального гомео-
стазу, які призводять до роз-
витку захворювання, в резуль-
таті чого виникає хронічне за-
палення дихальних шляхів і
гіпертрофуються бронхіальні
залози слизової оболонки.
При прогресуванні захворю-
вання процес переходить на

дрібніші бронхи, де гіперплазу-
ються келихоподібні клітини,
утворюються слизові кірки,
набряк і запальна інфільтра-
ція слизового й підслизового
шарів.

Вважається також, що ХБ
— це хвороба курців, тобто
існує залежність виникнення
цієї хвороби від кількості вику-
рених цигарок [2; 3]. Сьогодні
у виникненні ХБ важливе зна-
чення відводиться проблемі
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забруднення навколишнього
середовища, яка переросла в
екологічну кризу через над-
звичайно високі рівні викидів
відходів у навколишнє середо-
вище і нераціональне викори-
стання природних ресурсів [4;
5]. Найбільшою в історії люд-
ства техногенною катастро-
фою є аварія на ЧАЕС, яка
прирекла на страждання мільйо-
ни людей та змусила їх жити у
постійній тривозі за майбутнє
— своє і дітей. Ця катастрофа
відіграє важливу роль у роз-
витку хронічних неспецифіч-
них хвороб, оскільки при вди-
ханні повітря радіонукліди три-
валий час затримуються в па-
ренхімі легень [6; 7], а це при-
зводить до зниження еластич-
ності легеневої тканини, роз-
витку фіброзу та виникнення
атрофії та метаплазії слизової
оболонки дихальних шляхів
[8], що також впливає на пе-
ребіг хронічного бронхіту.

Слід відмітити також роль
зміни стану процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ)
біологічних мембран, що при-
зводить до порушення їхніх
бар’єрних властивостей і
сприяє розпаду структурної
цілісності й функціонального
стану клітини, що певним чи-
ном регулює перебіг хвороби.
Оскільки до складу біомембран
входять жирні кислоти (ЖК), які
є одночасно основними суб-
стратами процесів вільноради-
кального окиснення, то зміна їх
жирнокислотного складу —
інформативний показник пору-
шення ліпідного обміну.

Метою наших досліджень
було вивчення та оцінка спек-
тра жирних кислот ліпідів си-
роватки крові у ліквідаторів
наслідків аварії на ЧАЕС, хво-
рих на ХБ, і визначення їхньої
ролі у розвитку хвороби.

Матеріали та методи
дослідження

Усього було обстежено
160 осіб. Із них 103 (64,4 %)
здорові особи, які не палили і
не брали участі у ліквідації на-
слідків аварії на Чорнобиль-

ській АЕС (ЧАЕС) (перша, конт-
рольна група); 25 осіб (15,6 %),
хворих на хронічний бронхіт, які
не брали участі у ліквідації
наслідків аварії на ЧАЕС (друга
група) та 32 (20,0 %) особи та-
кого ж віку — ліквідатори на-
слідків аварії на ЧАЕС, хворих
на хронічний бронхіт (третя гру-
па). Обстеження проводили у
міському протитуберкульозно-
му диспансері № 1 м. Києва та
в Республіканському спеціа-
лізованому диспансері радіа-
ційного захисту населення.

Визначення жирно-кислотно-
го складу фосфоліпідів у сиро-
ватці крові проводили біохіміч-
ним методом, в основі якого
лежать екстракція ліпідів із си-
роватки крові, виділення фос-
фоліпідів, метилування і газо-
хроматографічний аналіз жир-
них кислот на газорідинному
хроматографі серії «Цвет-500»
із плазмоіонізаційним детекто-
ром в ізотермічному режимі.
Кількісну оцінку спектра ЖК
ліпідів здійснювали за мето-
дом нормування площ і визна-
чення частки ЖК у відсотках.
Похибка визначення показ-
ників дорівнювала ±10 % [9].

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз результатів прове-
дених нами досліджень жир-
нокислотного спектра ліпідів
сироватки крові у ліквідаторів
наслідків аварії на ЧАЕС, хво-
рих на хронічний бронхіт, по-
казав, що кількісний вміст ЖК
у них дещо відрізняється від
аналогічних показників ЖК у
здорових осіб першої групи та
від аналогічних показників хво-
рих другої групи.

Важливим інгібітором про-
цесу перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) є олеїнова ЖК
(С18:1), кількість якої в стадії
загострення в осіб другої гру-
пи становить (24,3±2,0) %, а у
хворих третьої групи змен-
шується до (14,4±1,1) % про-
ти показників у здорових осіб, де
її рівень становив (24,2±0,6) %.
Таку зміну вмісту олеїнової
ЖК (С18:1) можна розцінювати

як зниження антиоксидантно-
го захисту організму у ліквіда-
торів наслідків аварії на ЧАЕС,
хворих на хронічний бронхіт.
Згідно з результатами наших
досліджень, в осіб другої гру-
пи в стадії загострення віро-
гідно підвищується (Р<0,05)
рівень лінолевої ЖК (С18:2) до
(17,1±1,0) %, а у відповідних
хворих третьої групи — до
(25,5±1,5) % (в контролі —
(16,0±1,4) %), рівень арахідо-
нової ЖК (С20:4) — відповідно
до (7,2±0,8) % і до (4,8±0,5) %
(при (2,8±0,3) % у здорових
осіб). У хворих третьої групи у
сироватці крові з’являється
ліноленова ЖК (С18:3) і ейко-
зотрієнова ЖК (С20:3), які від-
сутні у контрольній групі здо-
рових осіб (перша група) та у
хворих другої групи.

Що стосується пальмітино-
вої ЖК (С16:0), то показники її
вмісту у сироватці крові лік-
відаторів наслідків аварії на
ЧАЕС, хворих на хронічний
бронхіт (третя група), у стадії
загострення та у стадії ремісії
суттєво не відрізнялися (Р>0,05)
від контрольних даних осіб пер-
шої групи. Вміст її становив при
стадії загострення (43,9±1,5) %,
а в стадії ремісії — (41,8±0,8) %
проти (41,9±0,9) % у здорових
осіб. Рівень пальмітинової ЖК
(С16:0) у хворих другої групи в
стадії загострення дорівнював
(30,1±2,0) %. Кількість стеари-
нової ЖК (С18:0) у сироватці
крові в осіб другої та третьої
груп вірогідно зменшувалася
— майже на 50,0 % (Р<0,05)
порівняно зі здоровими особа-
ми першої групи і становила
(9,5±0,9) % у хворих другої гру-
пи та (10,6±1,0) % у хворих
третьої групи проти (15,1±1,1) %
у здорових осіб (перша група).

Таке суттєве зниження стеа-
ринової ЖК (С18:0) обох груп
може бути пов’язане із значни-
ми змінами вмісту есенціаль-
них ЖК — лінолевої ЖК (С18:2)
і арахідонової ЖК (С20:4), кіль-
кість яких у сироватці крові
підвищується (Р<0,05), в ре-
зультаті чого відмічається тен-
денція до росту ненасиченості
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ліпідного комплексу. У хворих
на хронічний бронхіт у стадії
загострення третьої групи ми
відмітили появу ейкозотрієно-
вої ЖК (С20:3) у сироватці крові,
яка свідчить про підвищену
суму поліненасичених жирних
кислот (ПН ЖК) у результаті
посилених процесів ПОЛ, що
ведуть до деструктивних змін
у мембранах клітин. Полінена-
сичені жирні кислоти є суб-
стратом для утворення важ-
ливої групи ліпідних регуля-
торів — ейкозаноїдів (проста-
гландинів, простациклінів, лей-
котрієнів і тромбоксанів), які
регулюють запальний процес,
тромбоутворення, тонус і про-
никність судин.

В осіб другої та третьої груп
у стадії загострення нами ви-
явлено дисбаланс у співвідно-
шенні сумарного вмісту наси-
чених ЖК, ненасичених ЖК і
поліненасичених ЖК: у най-
більшій кількості виявлено су-
му насичених ЖК (у хворих дру-
гої групи — (51,4±1,8) %, а у
хворих третьої групи — (54,5±
±2,0) % проти (57,0±1,3) % у
здорових осіб), менше — нена-
сичених ЖК і найменше — ПН
ЖК. Сума ненасичених ЖК у
хворих другої групи дорівнює
(48,6±1,8) %, а у хворих тре-
тьої групи — (45,5±2,0) % про-
ти (43,0±1,3) % у першій групі.

Порівняно із групою здоро-
вих осіб (першою, контрольною)
кількість ПН ЖК у стадії загос-
трення хворих другої групи зро-
стає в 1,29 разу і становить
(24,3±1,6) %, а у хворих третьої
групи зростає в 1,65 разу (Р<0,05)
і становить (31,1±1,8) %, що
свідчить про посилені процеси
перекисного окиснення ліпідів у
сироватці крові. У здорових
осіб (перша група) рівень ПН
ЖК дорівнює (18,8±1,4) %. Су-
ма ненасичених ЖК у хворих
другої групи становить (48,6±
±1,8) %, а у хворих третьої гру-
пи — (45,5±2,0) % при (43,0±
±1,3) % у контролі.

Таким чином, нами відміче-
но різкіший дисбаланс у сумі
насичених ЖК, ненасичених
ЖК і ПН ЖК хворих третьої

групи («ліквідаторів») порівня-
но із хворими другої групи («не-
ліквідаторами»). Основна роль
у виникненні цього дисбалан-
су відводиться ПН ЖК, рівень
яких суттєвіше підвищується
в осіб третьої групи, порівняно
з особами другої групи.

Висновки

Отже, встановлено, що у
хворих на хронічний бронхіт
(«ліквідаторів» наслідків аварії
на ЧАЕС та «неліквідаторів»)
змінюється жирнокислотний
спектр ліпідів у сироватці кро-
ві, причому в осіб третьої гру-
пи («ліквідаторів») ці зміни є
суттєвішими, порівняно з осо-
бами другої групи («неліквіда-
торами»).

У сироватці крові обох груп
ми відмітили зростання ліно-
левої ЖК (С18:2) та арахідоно-
вої ЖК (С20:4), але суттєвіша
зміна лінолевої ЖК (С18:2)
встановлена у хворих третьої
групи (ліквідаторів наслідків
аварії на ЧАЕС).

У ліквідаторів наслідків
аварії на ЧАЕС, хворих на хро-
нічний бронхіт, у стадії загос-
трення відмічається досить
суттєве зниження олеїнової
ЖК (С18:1) на відміну від ана-
логічних хворих — «нелікві-
даторів», що свідчить про
більш різке зменшення анти-
оксидантних властивостей в
організмі осіб третьої групи
(«ліквідаторів»).

Оскільки ПН ЖК є основ-
ним субстратом процесів ПОЛ
і дуже чутливим до них, то ре-
зультати наших досліджень
свідчать про інтенсифікацію
цих процесів в обох групах
хворих на хронічний бронхіт.
Більше зростання суми ПН
ЖК відмічається в осіб тре-
тьої групи в результаті дест-
рукції клітинних мембран і
свідчить про інтенсивніші про-
цеси ПОЛ у ліквідаторів на-
слідків аварії на ЧАЕС, хворих
на хронічний бронхіт, що є на-
слідком дії підвищених доз
радіації.

Таким чином, результати
наших досліджень довели

суттєвіші зміни у жирно-кислот-
ному складі сироватки крові
ліквідаторів наслідків аварії на
ЧАЕС, хворих на хронічний
бронхіт, порівняно з аналогіч-
ними хворими «неліквідатора-
ми», в результаті впливу іоні-
зуючого випромінення, що
важливо враховувати при ліку-
ванні таких хворих. Необхід-
ним є застосування терапії,
направленої на корекцію ліпід-
ного обміну, в чому полягає
перспектива подальших до-
сліджень.

ЛІТЕРАТУРА

1. Фещенко Ю. І., Мельник В. М.
Проблеми туберкульозу та неспеци-
фічних хвороб органів дихання в Ук-
раїні // Матеріали ІІ з’їзду фтизіатрів
і пульмонологів України. — К., 1998.
— С. 95-97.

2. Cansale R., Pasqualetti P.
// Annu. Rev. puol. Hlth. — 1997. —
Vol. 18. — P. 163-185.

3. Hartman T. E., Jezelaar H. D.,
Swensen S. J., Muller N. Z. // Röfo. —
1997. — Bd. 166, N 2. — S. 108-114.

4. Зайцева С. А., Жестков А. В.
Особенности течения бронхиальной
астмы в современном промышлен-
ном центре // 7 Национальный кон-
гресс по болезням органов дыха-
ния. Москва, 2-5 июля 1997. — М.,
1997.

5. Красюк Е. П. Пылевые заболе-
вания легких у рабочих промышлен-
ного производства Украины // Укр.
пульмонолог. журнал. — 1998. —
№ 4. — С. 13-17.

6. Москалев Ю. И. Кинетика об-
мена, биологическое действие ра-
диоактивных изотопов йода // Меди-
цинская радиология: Материалы
3-й Всесоюзной конференции. —
1987. — № 11. — С. 91-94.

7. Москалев Ю. И. Отдаленные
последствия ионизирующих излуче-
ний. — М.: Медицина, 1991. — 163 с.

8. Алесина М. Ю. Формирование
радиобиологических эффектов при
хроническом внутреннем и внешнем
облучении экспериментальных жи-
вотных в малых дозах // Междунар.
журн. радиац. медицины. — 1999. —
№ 2 (2). — С. 92-99.

9. Газохроматографический
метод определения липидных пока-
зателей крови при ишемической бо-
лезни сердца / С. Г. Гичка, Т. С.
Брюзгина, Г. М. Вретик, С. Н. Рева
// Укр. кардіолог. журнал. — 1998. —
№ 7-8. — С. 50-52.




