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Хропіння уві сні є актуальною, склад-
ною, багато в чому невирішеною медичною 
проблемою, що стоїть на межі декількох 
спеціальностей: оториноларингології, пуль-
монології, кардіології, неврології, терапії та 
ендокринології [13, 19, 24, 27]. Згідно даних 
літератури, хропіння вважається патологіч-
ним станом, якщо протягом 7 діб пацієнт 
хропе 5 ночей [7, 28]. У клінічній медицині 
хропіння уві сні називають ронхопатією. На 
перший погляд, хропіння – явище нешкід-
ливе і неприємне швидше для оточуючих, 
ніж для того, хто спить, але насправді це не 
так. Хропіння провокує короткочасні про-
будження, що змінюють структуру сну і не 
дозволяють людині повноцінно відпочива-
ти. Крім того, у великому відсотку випадків 
неускладнена ронхопатія є фоном для роз-
витку більш загрозливого захворювання – 
синдрому обструктивного апное сну – ста-
ну, що окрім хропіння характеризується 
періодичним спаданням верхніх дихальних 
шляхів на рівні глотки і припиненням леге-
невої вентиляції при збережених дихальних 
зусиллях та зниженням рівня кисню крові 
[4, 20]. Доведено, що детоксикація мозку 
від продуктів обміну відбувається лише за 
глибокого сну, тож його порушення може 
призводити до розвитку нейродегенератив-
них захворювань [30].  

Поширеність захворювання серед на-
селення має тенденцію до неухильного зро-
стання. Епізодично хропуть 45% дорослого 
населення, а постійно – 25% [13]. Найбільш 
часто страждають на ронхопатію люди се-
реднього і старшого віку, що перенесли 

багато інфекційних захворювань або мають 
різні незначні відхилення будови черепа та 
ЛОР-органів. Вираженість і частота хропін-
ня збільшується з віком [7, 21,27].  

З медичної точки зору ронхопатія – 
хронічне прогресуюче захворювання, яке 
проявляється обструкцією верхніх дихаль-
них шляхів і хронічною дихальною недо-
статністю, що призводить до порушень в 
організмі компенсаторного і декомпенсато-
рного характеру [27]. Ключовим патофізіо-
логічним процесом патологічного хропіння 
є обструктивне порушення дихання. Пато-
генез ронхопатії полягає в тому, що через 
зміни геометричної характеристики верхніх 
відділів дихальних шляхів перебудовується 
аеродинаміка в дихальній системі. Зміна 
аеродинамічних показників у період не-
спання призводить до порушення вентиляції 
в верхніх відділах дихального тракту протя-
гом доби [2, 27]. Фізіологічною реакцією на 
зменшення вентиляції в дихальних шляхах 
служить зміна режиму дихання і зниження 
оксигенації крові. Як правило, у людей з 
ронхопатією навіть в денний час має місце 
уповільнення і поглиблення дихальних ру-
хів компенсаторного і декомпенсаторного 
характеру. Ронхопатію поділяють за ступе-
нем тяжкості, для кожної з яких характерні 
свої особливості розвитку основних клініч-
них симптомів [24]. Крім того, на тлі хро-
піння розвивається синдром обструктивного 
апное уві сні. Окрім цього, зниження окси-
генації крові внаслідок зміни режиму ди-
хання у хворих з ронхопатією призводить 
до змін вільнорадикального гомеостазу, що 
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проявляються накопиченням в організмі 
активних форм кисню та активацією проце-
сів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та 
білків (ПОБ). 

З огляду на вищезазначене, лікарі ре-
комендують сприймати хропіння як триво-
жний сигнал, здатний служити симптомом 
більш серйозних захворювань, що вимагає 
ретельної діагностики, спрямованої на вста-
новлення та усунення його причин. 

Метою роботи було дослідити інтен-
сивність перекисного окиснення білків та 
ліпідів, компоненти антиоксидантної систе-
ми та біохімічні показники ендогенної інто-
ксикації у хворих з ронхопатією. 

 
Матеріали та методи дослідження 
Було обстежено 20 пацієнтів з ронхо-

патією, які перебували на стаціонарному 
лікуванні у ДУ "Інститут отоларингології 
ім. проф. О.С. Коломійченка НАМН Украї-
ни". В дослідженні взяли участь 16 чолові-
ків і 4 жінки віком від 32 до 57 років зі ска-
ргами на постійне хропіння уві сні. Контро-
лем слугували 10 практично здорових осіб 
без будь-яких проявів дихальної недостат-
ності під час сну. Всі обстежені були проін-
формовані і надали письмову згоду на 
участь у дослідженні.  

Клініко-функціональне обстеження 
поєднувало ретельне вивчення скарг хво-
рих, анамнезу захворювання, а також типо-
ве оториноларингологічне обстеження. Під 
час кардіо-респіраторного моніторингу хво-
рих визначались такі показники: індекс гі-
попное (IГС) – кількість гіпопное за годину; 
максимальна тривалість гіпопное (хвилини, 
секунди); рівень сатурації капілярної крові 
– неінвазивне вимірювання оксигенації ка-
пілярної крові (SpO2) за допомогою пульсо-
ксиметру (%); а також визначення кількості 
епізодів хропіння протягом 7-годинного 
сну. 

Усі хворі були розподілені на 2 групи. 
До 1-ї групи були віднесені 10 хворих із 
середнім ступенем, а до 2-ї – 10 осіб з тяж-
ким ступенем прояву хропіння. У хворих із 
середнім ступенем прояву хропіння IГС не 
перевищував 3 епізодів значного обмеження 
потоку повітря на вдиху за годину з макси-
мальною десатурацією капілярної крові 
(SpO2) до 93%. Кількість епізодів хропіння 

під час 7-годинного дослідження осіб цієї 
групи за даними кардіо-респіраторного мо-
ніторингу була обмежена 600 випадками із 
максимальною тривалістю гіпопное до 40 
секунд. У осіб із тяжким ступенем хропіння 
IГС був більше 3 епізодів гіпопное за годи-
ну. Кількість епізодів хропіння під час кар-
діо-респіраторного моніторингу у хворих 
цієї групи перевищувала 600 випадків із 
максимальної тривалістю гіпопное більше 
40 секунд та показником SpO2 більше 93%. 

Всім пацієнтам після проведення уно-
чі діагностичних процедур в ранкові години 
проводився забір крові з ліктьової вени на-
тщесерце. Об’єктом біохімічних досліджень 
була сироватка крові, яку отримували з ці-
льної крові після інкубування при темпера-
турі 37 °С у термостаті EN500 протягом 30 
хв з подальшим центрифугуванням при час-
тоті обертання 4000 об/хв протягом 20 хв у 
центрифузі NF-200. 

Вміст молекул середньої маси (МСМ) 
визначався в безбілковій фракції сироватки 
крові на спектрофометрі СФ-26 і виражався 
в умовних одиницях (у.о.), що дорівнюють 
оптичній густині розчину, який вимірюєть-
ся при довжині хвилі 254 нм [14]. Визна-
чення тирозинвміщуючих пептидів (ТВП) 
проводилось згідно методики В.Б. Гаврило-
ва та співавт. [5] при довжині хвилі 280 нм. 

Інтенсивність окислювальної модифі-
кації білків плазми крові оцінювалась за 
методом Levin у модифікації Reznick, який 
заснований на реакції взаємодії окислених 
амінокислотних залишків з 2,4-
дінітрофенілгідразином з утворенням 2,4-
дінітрофенілгідразонів [31]. Оптична густи-
на утворених дінітрофенілгідразонів визна-
чалась спектрофотометрично при довжині 
хвиль 356 нм і 430 нм (альдегідні похідні 
нейтрального та основного характеру) та 
370 і 530 нм (кетонні похідні нейтрального 
та основного характеру) [10]. Показники 
окислювальної модифікації білків виража-
лись в нмоль дінітрофенілгідразонів на 1 мл 
плазми, використовуючи коефіцієнт моляр-
ної екстинкції 22х103 моль-1см-1.  

Оцінка інтенсивності перекисних 
процесів визначалась за методом М.С. Гон-
чаренка та співавт. [6] за концентрацією в 
сироватці крові одного з кінцевих продуктів 
ПОЛ – малонового діальдегіду, що визнача-
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ється в реакції з 2-тіобарбітуровою кисло-
тою (ТБК). Оскільки, окрім МДА, ряд низь-
комолекулярних сполук також може утво-
рювати забарвлені комплекси з ТБК, в кін-
цевому результаті реакції визначали суму 
ТБК-позитивних продуктів.  

Активність каталази (К.Ф. 1.11.1.6) ви-
значалась методом М.А. Королюка та спі-
вавт. [17]. Метод засновано на здатності пе-
роксиду водню утворювати з солями моліб-
дену стійкий забарвлений комплекс. Актив-
ність системи АОС оцінювалась також за 
вмістом вільних толових груп (SH-груп), що 
визначали методом В.В. Соколовського та 
співавторів [26]. Метод заснований на здат-
ності тіолових сполук при взаємодії з 5,5'-
дітіо-біс (2-нітробензойної кислотою) утво-
рювати забарвлене з'єднання – тіо-2-
нітробензойної кислоту, водний розчин яко-
го має максимум поглинання при λ = 412 нм. 

Статистична обробка результатів про-
водилась за допомогою пакету програм для 
статистичної обробки біометричних даних 
WinPEPI. Для оцінки різниці між пацієнта-
ми та групою контролю використано t-
критерій Стьюдента, враховуючи рекомен-
дації Е.В. Гублера [8] та Е.В. Мальцева [18]. 

Різниця вважалась статистично достовірною 
при р<0,05.  

 
Результати дослідження  
та їх обговорення 
Існує думка, що окиснення протеїнів є 

більш достовірним маркером окисних по-
рушень порівняно до окиснення ліпідів, 
оскільки утворення карбонільних похідних 
білків відбувається швидше, а час їх деток-
сикації сягає декількох годин і навіть днів 
[11]. Відомо, що окисна модифікація аміно-
кислот супроводжується порушенням нати-
вної конформації протеїнів з утворенням 
білкових агрегатів або фрагментацією біл-
кових молекул. В результаті реакції окис-
нення білків можуть утворюватися альдегі-
дні та кетонні угруповання амінокислотних 
залишків, котрі при взаємодії з 2,4-ДНФГ 
утворюють альдегід- та кетон-
динітрофенілгідразони (аДНФГ та кДНФГ, 
відповідно) [16].  

В результаті проведених досліджень 
виявлено істотні відмінності за рівнем про-
дуктів перекисного окислення білків та лі-
підів у сироватці крові хворих з ронхопаті-
єю різного ступеню тяжкості (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

Рівень ПОБ та ПОЛ у сироватці крові хворих з ронхопатією 

Показники Умовно здорові люди 
(n=10) 

Хворі з ронхопатією 

1-а група (n=10) 2-а група (n=10) 

аДНФГн, нмоль ДНФГ/мл 95,9±3,60 116,2±6,4 
р<0,02 

130,9±14,1 
р<0,05 

аДНФГо, нмоль ДНФГ/мл 46,4±2,10 53,0±4,0 54,9±3,1 
р<0,05 

кДНФГн, нмоль ДНФГ/мл 97,3±3,70 115,7±5,8 
р<0,05 

129,5±13,7 
р<0,05 

кДНФГо, нмоль ДНФГ/мл 3,6±1,50 4,0±1,2 4,5±1,2 
ТБК-позитивні продукти 
нмоль/мл 7,57±0,44 8,00±0,69 8,51±0,78 

 

Примітки: р – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показни-
ками групи хворих. 

 

 
Наведені в таблиці дані свідчать про 

достовірне підвищення вмісту альдегід-
дінітрофенілгідразонів нейтрального 
(аДНФГн) характеру у осіб з хропінням 
середнього ступеня тяжкості відносно конт-
ролю, рівень таких похідних основного 
(аДНФГо) характеру був збільшеним на 

рівні тенденції. У хворих з ронхопатією 
тяжкого ступею без обструктивного апное 
під час сну виявлено достовірне підвищення 
вмісту альдегідних протеїнових похідних 
обох типів порівняно до контрольних зна-
чень. Встановлено також достовірне збіль-
шення рівня кетон-дінітрофенілгідразонів 
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нейтрального характеру (кДНФГн) в обох 
групах хворих. Статистично вірогідних змін 
вмісту кетопохідних основного характеру 
(кДНФГо) виявлено не було. Рівень ТБК-
позитивних продуктів у хворих з ронхопаті-
єю середнього ступеню тяжкості був на 
рівні контрольних значень. По мірі прогре-
сування патологічного процесу він дещо 
підвищувався порівняно з контролем, але не 
достовірно. Отримані нами дані свідчать 
про посилення процесів ПОБ та ПОЛ у си-
роватці крові хворих із ронхопатією.  

Деструктивному впливу продуктів 
ПОБ та ПОЛ протидіє антиоксидантна сис-
тема, що складається з ферментної та нефе-

рментної ланок. Активність ферментів ан-
тиоксидантного захисту, зокрема каталази, 
використовується як показник оцінки анти-
радикального захисту і резистентності ор-
ганізму. Тіолові групи є компонентами не-
ферментативної ланки АОЗ організму, що 
існують у двох станах: відновленому (-SH) 
та окисленому (-S-S). Концентрація SH-груп 
в декілька разів більше концентрації S-S-
груп, оскільки більшість тіолових сполук 
фізіологічно активні саме у відновленому 
стані [25]. Результати дослідження компо-
нентів АОЗ в сироватці крові хворих з рон-
хопатією різного ступеню тяжкості наведе-
но в табл. 2. 

 
 Таблиця 2 

Активність каталази та вміст SH-груп у сироватці крові хворих з ронхопатією 

Показники Умовно здорові люди 
(n=10) 

Хворі з ронхопатією 

1-а група (n=10) 2-а група (n=10) 

Каталаза, мкат/л 6,99±0,15 10,02±0,42 
р<0,001 

10,80±0,67 
р<0,001 

SH-групи, ммоль/л 86,20±8,60 75,20 ± 5,47 68,40 ± 4,73 
 
Примітки: р – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показни-

ками групи хворих. 
 
 
Каталазна активність у хворих з рон-

хопатією достовірно підвищувалась, а саме: 
при середньому ступеню тяжкості – в 1,4 
рази, а при значних респіраторних пору-
шеннях – в 1,5 рази. У хворих з ронхопаті-
єю як середнього, так і тяжкого ступеню 
важкості, вміст SH-груп в сироватці крові 
зменшувався на рівні тенденції відносно 
контрольного показника. Можливо, зни-
ження рівня SH-груп в крові хворих, навіть 
на рівні тенденції, обумовлено недостатнім 
їх використанням як антиоксидантів за ра-
хунок посилення ферментативної ланки 
АОЗ організму, як первинного ланцюга 
внутрішньоклітинного захисту від активних 
форм кисню. 

Відомо, що рівень молекул середньої 
маси відображає ступінь патологічного біл-
кового метаболізму. Активація процесів 
перекисного окиснення білків і ліпідів, іні-
ційована вільними радикалами, є одним з 
важливих механізмів розвитку ендогенної 
інтоксикації (ЕІ), одним з біохімічних мар-

керів її прояву вважають неелеміновані з 
організму кінцеві і пром. запропоновано 
новий високоінформативний тест в діагнос-
тиці інтоксикацій організму – це визначення 
ТВП, дослідження якого обумовлено прева-
люючою участю білків, до складу яких вхо-
дить тирозин, та найбільшим їх накопичен-
ням [3]. Нами було досліджено рівні МСМ 
та ТВП у сироватці крові хворих з ронхопа-
тією різного ступеню тяжкості (табл. 3). 

В результаті проведених досліджень 
встановлено, що в групі хворих з хропінням 
без обструктивного апное під час сну серед-
нього ступеню тяжкості статистичної різниці 
вмісту МСМ, порівняно з контролем, не від-
мічено. В сироватці крові хворих з хропін-
ням без обструктивного апное під час сну 
тяжкого ступеню рівень МСМ достовірно 
збільшився порівняно з контрольним показ-
ником. Оцінка вмісту ТВП в сироватці крові 
хворих з хропінням без обструктивного ап-
ное під час сну, що характеризує ЕІ, обумов-
лену надлишком і накопиченням токсичних 
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метаболітів, показала одночасне збільшення 
даного показника в обох досліджуваних гру-
пах. Так, вміст ТВП вірогідно зріс в сироват-
ці крові хворих обох досліджуваних груп в 
середньому в 1,2 рази порівняно з контро-

лем. Ймовірно, представлені результати сві-
дчать про більшу інформативність дослі-
дження вмісту ТВП порівняно з інтеграль-
ним показником МСМ, який відображає стан 
ендогенної інтоксикації. 

 
 

Таблиця 3 
Вміст МСМ та ТВП у сироватці крові хворих з ронхопатією 

 
Показники 

Умовно 
здорові люди (n=10) 

Хворі з ронхопатією 

1-а група (n=10) 2-а група (n=10) 

МСМ, у.о, Е 254 нм 0,185±0,005 0,195±0,005 
 

0,211±0,003 
р<0,01 

ТВП, у.о., Е 280 нм 0,120±0,003 0,135±0,004 
р<0,01 

0,150±0,004 
р<0,001 

 
Примітки: р – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показни-

ками групи хворих. 
 
 
Фізіологічною реакцією організму на 

процеси, що призводять до зменшення вен-
тиляції при ронхопатії, є зміна режиму ди-
хання і зниження оксигенації крові. Дослі-
дження кисневого статусу артеріальної кро-
ві при хропінні без обструктивного апное 
під час сну дозволили виявити гіпоксемію 
респіраторного ґенезу, що зростає в нічний 
час уві сні та при посиленні тяжкості захво-
рювання [13].  

Показник окисної модифікації білків є 
інтегративним показником, що свідчить про 
накопичення в плазмі крові протеїнових 
похідних. Окислювальна модифікація білків 
викликає незворотні зміни фізико-хімічних 
властивостей протеїнових молекул, що при-
зводить до втрати їх функцій та погіршення 
клінічної картини патологічних станів [9, 
12, 22]. Нами встановлено зростання проце-
сів окисної модифікації білків у осіб з хро-
пінням без обструктивного апное під час 
сну середнього та важкого ступеню тяжкос-
ті, що відображається збільшенням рівня 
альдегід-дінітрофенілгідразонів нейтраль-
ного та основного характеру та кетон-
дінітрофенілгідразонів нейтрального харак-
теру та свідчить про підвищення процесів 
фрагментації та агрегації протеїнових моле-
кул у плазмі крові. Згідно даних літератури, 
альдегідні похідні динітрофенілгідразонів є 
маркерами структурних порушень білків 
шляхом фрагментації [16]. Кетофенілгідра-

зони – пізні маркери окислювальної моди-
фікації, їх рівень зростає при вираженій 
деструкції білкових молекул у плазмі крові 
та свідчить про процеси агрегації білкових 
молекул [16]. Таке порушення метаболізму 
білків може бути наслідком гіпоксемії, гіпо-
ксії та порушенні режиму дихання при хро-
нічній дихальній недостатності у осіб з рон-
хопатією. 

ПОЛ є однією з важливих регулятор-
них систем, що бере участь в підтримці ста-
лості внутрішнього середовища організму 
та адаптації до несприятливих впливів [13]. 
Важливими умовами, що визначають пере-
біг цих процесів в організмі, є наявність 
субстрату і достатня кількість кисню. В 
умовах нестачі кисню утворення суперок-
сид-аніон радикалу може бути пов'язано і з 
посиленням розпаду аденілових нуклеоти-
дів, надмірним накопиченням ксантину і 
гіпоксантину, посиленням трансформації 
ксантидегідрогенази в ксантиоксидазу з 
подальшим утворенням активних форм ки-
сню (АФК) в процесі метаболізму гипокса-
нтину. Під впливом АФК відбувається від-
рив атомів водню від молекул поліненаси-
чених жирних кислот, які знаходяться в α-
положенні по відношенню до подвійного 
зв'язку, що призводить до його переміщення 
з утворенням дієнового кон'югату. При по-
дальшій окисній дегенерації клітинних 
структур відбувається утворення високото-
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ксичних продуктів ПОЛ. Запуск процесу 
ПОЛ в організмі в певній мірі виступає в 
ролі захисного механізму від впливу гідрок-
сильного радикалу [1, 13]. Встановлене на-
ми відносно невелике підвищення показни-
ків ПОЛ може свідчити про підгострий пе-
ребіг процесу, пов'язаний з нестачею кисню. 

Крім того, відомо, що рівень активно-
сті внутрішньоклітинних ферментативних 
антиоксидантних систем, зокрема каталази, 
генетично детермінований. Причому, над-
мірне накопичення в клітинах супероксид-
ного аніон-радикалу або перекису водню 
супроводжується дерепресією ділянок ге-
ному, відповідальних за активність фермен-
тів антирадикального захисту клітин. Акти-
вована в умовах нестачі кисню каталаза 
розкладає перекис водню. У той же час оки-
слена в цій реакції каталаза функціонує як 
пероксидаза, субстратами дії якої можуть 
бути донори водню [1, 23]. У зв'язку з цим 
виявлене нами зростання активності катала-
зи носить адаптивно-компенсаторний хара-
ктер у відповідь на утворення АФК стри-
муючи активацію ПОЛ, що закономірно має 
розвиватись при гіпоксії. При дослідженні 
вмісту SH-груп в сироватці крові хворих з 
ронхопатією обох досліджуваних груп ста-
тистичної різниці не встановлено на тлі зро-
стання рівня каталази порівняно з контро-
лем. Ймовірно, така особливість обумовле-
на недостатнім використанням тіолів за ра-
хунок посиленої продукції каталази, як фе-
рментативної ланки АОЗ організму, та свід-
чити про збільшення інтенсивності окисних 
процесів в організмі. 

Відомо, що окислення білків, що міс-
тять SH-групи, призводить до зниження 
відновлювальних та збільшення рівня окис-
лених тіолових груп. Відмінність окислених 
тіолових груп від інших форм ОМБ в тому, 
що клітина має механізми, які здатні перет-
ворити окислення, наприклад глутатіонову 
й тиоредоксинову редокс-системи. По цій 
причині SH-групи можуть виконувати регу-
ляторну функцію. Зворотнє окислен-
ня/відновлення може захищати білки від 
інших, найбільш сильніших пошкоджуючих 
форм окисної модифікації, наприклад утво-
рення карбонільних похідних [29]. Тому 
відсутність істотних змін рівня SH-груп у 
хворих з ронхопатією різного ступеня важ-

кості відносно контрольних значень також, 
ймовірно, пов’язано з тим, що в організмі 
долучаються захисні механізми.  

Відомо, що МСМ впливають на жит-
тєдіяльність всіх систем та органів. Вони 
здатні блокувати рецептори клітин, при 
цьому змінюючи внутрішньоклітинний ме-
таболізм та функції [15]. Проведені дослі-
дження показали, що розвиток ЕІ супрово-
джується достовірним збільшенням вмісту 
МСМ у хворих з ронхопатією важкого сту-
пеню, що, ймовірно, свідчить про деграда-
цію біополімерів, надмолекулярних ком-
плексів й порушення структурно-
метаболічних процесів в клітинних мембра-
нах. Визначення вмісту ТВП показало його 
одночасне зростання в обох досліджуваних 
групах, як найбільш інформативного показ-
ника ЕІ. Цікавим виявилося те, що на тлі 
підвищених рівнів МСМ та ТВП у хворих з 
ронхопатією середнього ступеня також 
відзначалося зростання показників ОМБ й 
рівня ТБК-позитивних продуктів. По мірі 
прогресування патологічного процесу 
останній дещо підвищувався порівняно з 
контролем, але не достовірно. (Думаю, ми 
про це вже сказали, в обговоренні немає 
необхідності повторюватись.) ОМБ також 
може бути пов’язана зі зміною їх структу-
рної організації, що супроводжується фра-
гментацією з утворенням низькомолекуля-
рних компонентів, які мають певну біоло-
гічну активність. Так у хворих з ронхопаті-
єю важкого ступеня відзначалось достовір-
не збільшення вмісту МСМ та ТВП, що, в 
деякій мірі, є відображенням ступеня фра-
гментації білків. Також у цієї групи осіб 
відбувалось зростання рівнів аДНФГн, аД-
НФГо та кДНФГн, що може свідчити про 
їх роль в реалізації загальнотоксичної дії 
на організм [11]. 

Отже, результати проведеної роботи 
свідчать про важливість дослідження пока-
зників перекисного окиснення білків та лі-
підів, стану антиоксидантної системи та 
ендогенної інтоксикації у хворих з ронхопа-
тією. Дослідження запропонованих нами 
показників може сприяти пошуку критеріїв 
для динамічного спостереження за станом 
хворих з даною патологією для покращення 
оцінки їх стану та раннього виявлення син-
дрому обструктивного апное сну. 
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ПОКАЗНИКИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ БІЛКІВ І ЛІПІДІВ  
ТА АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У ХВОРИХ З РОНХОПАТІЄЮ  

Мінін ЮВ, Клись ЮГ, Бурлака ЮБ, Ворошилова НМ, Кучеренко ТІ, Савченко ТД, Верьовка СВ 
ДУ “Інститут отоларингології ім. проф. О.С. Коломійченка НАМН України” 

e-mail: yulya.klys@ukr.net 

 А н о т а ц і я  

Мета: дослідити інтенсивність перекисного окиснення білків та ліпідів, компоненти антиоксидан-
тної системи та біохімічні показники ендогенної інтоксикації у хворих з ронхопатією.  

Матеріали та методи: Досліджено зразки сироватки крові у 20 пацієнтів з ронхопатією та 10 
практично здорових осіб без будь-яких проявів дихальної недостатності під час сну. Усі хворі були поді-
лені на дві групи. До І групи були віднесені 10 хворих із середнім, до ІІ – 10 осіб із важким ступенем про-
яву хропіння.  

Результати: Встановлено зростання процесів окисної модифікації білків у осіб з хропінням без об-
структивного апное під час сну середнього та важкого ступеню тяжкості, що відображається збільшенням 
рівня альдегід-дінітрофенілгідразонів нейтрального та основного характеру та кетон-
дінітрофенілгідразонів нейтрального характеру. Рівень ТБК-позитивних продуктів у хворих з ронхопатією 
середнього ступеню важкості був на рівні контрольних значень. По мірі прогресування патологічного 
процесу виявлено підвищення даного показника порівняно з контролем. Встановлено підвищення катала-
зної активності у хворих з ронхопатією обох груп на тлі зниження рівня толових груп. Рівень МСМ у хво-
рих з ронхопатією середнього ступеню важкості був на рівні контрольних значень. По мірі прогресування 
патологічного процесу виявлено підвищення даного показника порівняно з контролем. Вміст ТВП вірогі-
дно зростав в сироватці крові хворих обох досліджуваних груп. Отримані нами дані свідчать про збіль-
шення інтенсивності процесів перекисного окислення білків і ліпідів, зміну показників антиоксидантної 
системи і розвиток ендогенної інтоксикації у пацієнтів з ронхопатією важкого ступеня тяжкості. 

Ключові слова: ронхопатія, окислювальна модифікація білків і ліпідів, антиоксидантна система, ен-
догенна інтоксикація. 
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INDICES OF PROTEINS’ AND LIPIDS’ PEROXIDATION AND THE STATE OF ANTIOXIDANT 
SYSTEM IN PATIENTS WITH SNORING 

Minin YuV, Klys YuG, Burlaka YuB, Voroshylova NM, Kucherenko TI, Savchenko TD, Verevka SV 
State Institution «O.S. Kolomiychenko Institute of Otolaryngology of National Academy  

of Medical Sciences of Ukraine»; e-mail: yulya.klys@ukr.net 

 A b s t r a c t  

Aim: to investigate the intensity of proteins and lipids peroxidation, the state of the antioxidant system and 
biochemical indices of endogenous intoxication in patients with snoring.  

Materials and Methods: Blood serum of 20 patients with snoring and 19 healthy persons without any ma-
nifestation of respiratory complications at sleeping were studied. All patients were divided into two groups. Group 
I included 10 patients with moderate manifestation of snoring, and group II with the hard one.  

Results: An increase of the proteins’ oxidative modifications in patients with snoring without obstructive 
apnea at sleep were moderate and severe, that is reflected by an increase of the levels of neutral- and basic-
character aldehyde-dinitrophenyl-hydrazones and basic-character ketone-dinitrophenyl-hydrazones has been es-
tablished. The level of thiobarbiturate-positive products in patients with the moderate degree of snoring was in the 
value of control group. At progression of this pathology this index increased, too in compare to control group. The 
level of catalase activity in patients of both group was increased where as the content of free thiol groups was 
decreased. The content of medium weight molecules in patients of both groups was on the level of control, but at 
progressing of the disease it increased. The content of tyrosine-containing peptides was increased in the serum of 
patients in both groups. Our data prove for the intensification of the proteins’ and lipids’ peroxidation, for the 
changes in antioxidant system and for the development of endogenous intoxication in patients with severe level of 
snoring.  

Key words: snoring, proteins’ and lipids’ peroxidation, antioxidant system, endogenous intoxication. 


