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Порушення дихання під час сну вна-
слідок звуження верхніх дихальних шляхів 
під час сну супроводжується розвитком 
синдрому обструктивного апное уві сні 
(СОАС) та ронхопатією. Це може сприяти 
розвитку хронічної дихальної недостатнос-
ті, що в свою чергу призводить до пору-
шень в організмі компенсаторного та деко-
мпенсаторного характеру [10, 22].  

СОАС – хронічне прогресуюче захво-
рювання, яке виникає внаслідок періодичної 
обструкції верхніх дихальних шляхів та 
постійного хропіння під час нічного сну. 
Ключовим патофізіологічним процесом 
цього захворювання є тимчасове припинен-
ня проходження повітря внаслідок обструк-
ції глотки на різних рівнях. Внаслідок цього 
припиняється легенева вентиляція при збе-
режених дихальних зусиллях, виникає зни-
ження рівня кисню крові, груба фрагмента-
ція сну і денна сонливість [30]. Під термі-
ном ронхопатія розуміють наявність пос-
тійного хропіння під час сну, яке також 
пов’язане зі зміною стану верхніх дихаль-
них шляхів.  

В даний час більшість міжнародних 
консенсусів та клінічних рекомендацій під-
розділяють тяжкість СОАС на основі кіль-
кісних показників індексів апное (ІА) та 
апное з гіпопное (ІАГ). Так, при легкій фо-
рмі індекси ІА і ІАГ складають, відповідно, 
5-9 та 10-19; при середній формі СОАС – 
10-19 і 20-39; а при тяжкій формі індекс 

апное досягає 20 і більше, індекс апное з 
гіпопное – більше 40. 

Застосування цих значень в класифі-
кації ступеню тяжкості СОАС ґрунтується 
на результатах великих проспективних кон-
трольованих досліджень, які показали дос-
товірне збільшення частоти серцево-
судинних ускладнень в 2-3 рази при 
IГА>15, а при IГА>30 – в 5-6 разів [4, 15, 
18, 28]. 

За даними літератури, окисний стрес 
може мати місце як при ронхопатії, так і 
при СОАС. Крім того, активація процесів 
перекисного окиснення білків (ПОБ) і ліпі-
дів (ПОЛ), ініційована вільними радикала-
ми, є одним з патофізіологічних механізмів 
розвитку ендогенної інтоксикації (ЕІ) [16, 
27]. Дисбаланс в системі прооксиданти-
антиоксиданти призводить до «окисного 
стресу», сприяє підсиленню деструктивних 
процесів та може бути супутнім патогене-
тичним фактором розвитку вищезазначених 
станів [12, 16]. Тому урахування окисно-
відновної ланки патогенезу, дослідження 
ПОБ, ПОЛ та стану антиоксидантної систе-
ми (АОС) при ронхопатії та СОАС з різним 
ступенем тяжкості є важливим для діагнос-
тики та лікування даної категорії хворих. 

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 та синдро-
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мом обструктивного апное сну різного сту-
пеню тяжкості в динаміці лікування. 

 
Матеріали та методи дослідження 
Було обстежено 40 пацієнтів, які мали 

характерні клінічні ознаки порушення ди-
хання під час сну та перебували на стаціо-
нарному лікуванні в ДУ «Інституті отола-
рингології ім. проф. О.С. Коломійченка 
НАМН України». Всі пацієнти були проін-
формовані і надали письмову згоду на 
участь у дослідженні. Кожному пацієнту 
проводились стандартні антропометричні 
виміри, типове оториноларингологічне об-
стеження. Постановка діагнозу і визначення 
ступеню тяжкості порушення дихання під 
час сну здійснювалось за результатами кар-
діо-респіраторного моніторингу на базі 
«Київського центру медицини сну». Під час 
кардіо-респіраторного моніторингу хворих 
визначались такі показники: кількість гіпо-
пное за годину та його максимальна трива-
лість, рівень сатурації капілярної крові, а 
також визначення кількості епізодів хропін-
ня протягом 7-годинного сну. 

Усі хворі були розподілені на 4 групи 
по 10 осіб в кожній. До 1-ї групи увійшли 
пацієнти з ронхопатією із середнім ступе-
нем прояву хропіння. ІГА у цієї групи хво-
рих не перевищував 3 епізодів значного 
обмеження потоку повітря на вдиху за го-
дину з максимальною десатурацією капіля-
рної крові до 93%. Кількість епізодів хро-
піння під час 7-годинного дослідження була 
обмежена 600 випадками із максимальною 
тривалістю гіпопное до 40 секунд. У осіб, 
включених до 2-ї групи, було виявлено тяж-
кий ступінь хропіння, оскільки вони мали 
ІГА>3 епізодів гіпопное за годину та 
SpO2>93%. Крім того, кількість епізодів 
хропіння під час кардіо-респіраторного мо-
ніторингу у хворих цієї групи перевищувала 
600 випадків із максимальної тривалістю 
гіпопное більше 40 секунд. До 3-ї групи 
були включені пацієнти з СОАС, у яких 
індекс апное сну становив до 30 епізодів 
зупинки дихання на годину (ІГА<30), а до 
4-ї – більш ніж 30 епізодів зупинки дихання 
на годину (ІГА>30). Контрольну групу 
склали 10 умовно здорових осіб без будь-
яких проявів дихальної недостатності під 
час сну. 

Всім пацієнтам після проведення діаг-
ностичних процедур уночі проводився забір 
крові в ранкові години 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 протягом 30 хв. з подальшим 
центрифугуванням при частоті обертання 
4000 об/хв. протягом 20 хв.  

Вміст молекул середньої маси визна-
чався 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 [33]. Визна-
чення тирозинвміщуючих пептидів прово-
дилось згідно методики Гаврилова та спів-
авторів при довжині хвилі 280 нм [6]. 

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 [26]. 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). Показники окис-
лювальної модифікації білків виражались в 
нмоль дінітрофенілгідразонів на 1 мл плаз-
ми, використовуючи коефіцієнт молярної 
екстинкції 22х103 моль-1 см [5]. 

Оцінка інтенсивності перекисних 
процесів визначалась за методом Гончарен-
ка та співавторів [7] за концентрацією в 
сироватці крові одного з кінцевих продуктів 
ПОЛ – малонового диальдегіду, що визна-
чається 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 визначалась сума 
ТБК-позитивних продуктів.  

Активність каталази (К.Ф. 1.11.1.6) 
визначалась методом Королюка та співав-
торів [13]. Метод засновано на здатності 
пероксиду водню утворювати з солями мо-
лібдену стійкий забарвлений комплекс. Ак-
тивність системи АОС оцінювалась також 
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за вмістом вільних тіолових груп (SH-груп), 
які визначались методом Соколовського та 
співавторів [31]. 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 Гублер [8] та Мальцева [17]. 

 
 Результати дослідження  
та їх обговорення 
Загальновідомим біохімічним марке-

ром ЕІ та її важливим патохімічним крите-
рієм є нееліміновані з організму кінцеві і 
проміжні продукти обміну – молекули сере-
дньої маси (МСМ). Показник при спектрі 
поглинання 254 нм є визнаним інтеграль-
ним критерієм метаболітів низької та серед-
ньої молекулярної маси від 500 до 5000 Д 
[1, 3]. Однак в попередніх дослідженнях 
нами було показано доцільність додатково-
го визначення тирозинвміщуючих пептидів 
(ТВП) у хворих з ронхопатією та синдро-
мом обструктивного апное сну різного сту-
пеня важкості. Це було обумовлене прева-

люючою участю білків, до складу яких вхо-
дить тирозин, та найбільшим їх накопичен-
ням [20]. 

Результати досліджень вмісту МСМ 
та ТВП у хворих з ронхопатією та СОАС 
різного ступеню тяжкості до проведеного 
лікування підсумовані в табл. 1. 

Відповідно до табл. 1, вміст МСМ до 
лікування у осіб з ронхопатією середнього 
ступеню тяжкості був майже на рівні конт-
рольних значень. В сироватці крові хворих з 
ронхопатією тяжкого ступеню цей показник 
достовірно підвищувався в 1,1 рази порів-
няно з контролем (р<0,01). У хворих з СО-
АС, ІГА яких був<30, вміст МСМ переви-
щував показник контролю, але не достовір-
но, в зв’язку зі значними розбіжностями 
індивідуальних показників. У пацієнтів зі 
значними респіраторними порушеннями 
(ІГА>30) встановлено достовірне підви-
щення вищезазначеного показника у 1,2 
рази в порівнянні з групою контролю 
(р<0,01). Вміст ТВП у хворих з ронхопатією 
був статистично достовірно вищим (у сере-
дньому в 1,2 рази), порівняно з практично 
здоровими особами, як при середньому 
(р<0,01), так і при тяжкому ступені важкості 
(р<0,001). У хворих з СОАС цей показник 
також достовірно підвищувався, а саме: при 
середньому ступені тяжкості (ІГА<30) – в 
1,2 рази (р<0,05), а при значних респіратор-
них порушеннях (ІГА>30) – в 1,3 рази 
(р>0,001). 

 
  

Таблиця 1 
Вміст МСМ та ТВП у хворих з ронхопатією та СОАС різного ступеню тяжкості  

до проведеного лікування 

Групи  
Показники 

МСМ у.о., Е 254 нм ТВП у.о., Е 280 нм 

Практично здорові особи, n=10 0,185±0,005 0,120±0,003 

Хворі з ронхопатією середнього ст., n=10 0,195±0,005 0,135±0,004* 

Хворі з ронхопатією тяжкого ст., n=10 0,211±0,003* 0,150±0,004* 

Хворі з СОАС, ІГА<30, n=10 0,204±0,005 0,144±0,007* 

Хворі з СОАС, ІГА>30, n=10 0,226±0,007* 0,151±0,005* 
 
Примітки: * – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показни-

ками групи хворих (р<0,05 – р<0,001). 
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Відомо, що ЕІ має фазний характер 
розвитку, що полягає в кількісному нарос-
танні, якісному складі, а також перерозпо-
ділі МСМ між плазмою крові та еритроци-
тами. Виявлене в нашому дослідженні не-
значне збільшення рівня МСМ та ТВП у 
хворих з ронхопатією та СОАС різного сту-
пеню тяжкості до проведеного лікування 
відповідає першій латентній (компенсатор-
ній) фазі розвитку патологічного процесу. 
Крім того, існує думка про те, що рівень 
МСМ відображає ступінь патологічного 
білкового метаболізму і корелює з основ-
ними клінічними і лабораторними прогнос-
тичними критеріями обмінних порушень. 
Відомо також про зв'язок між їх концентра-
цією і посиленням вільно-радикальних про-
цесів в організмі, які призводять до утво-
рення продуктів ПОБ та ПОЛ [12].  

За даними літератури, процеси моди-
фікації білка є початковою реакцією кліти-

ни на зміну умов її функціонування. Вод-
ночас його модифікація є сигналом для 
зміни метаболізму клітини. Крім того, 
практично всі амінокислотні залишки біл-
ків здатні до окислення, що призводить до 
змін їх функцій. Перекисному окисленню 
підлягають сульфо- та аміногідроксильні 
групи амінокислот, що призводить до 
утворення поперечних зшивок між білка-
ми, або між білком й іншою молекулою, 
що містить NH2 групу [23]. В результаті 
реакції окиснення білків можуть також 
утворюватися альдегідні та кетонні угру-
повання амінокислотних залишків. При 
взаємодії з 2,4-ДНФГ вони утворюють аль-
дегід- (аДНФГ) та кетон-
дінітрофенілгідразони (кДНФГ) [5, 26]. 

Зміни рівня окиснено модифікованих 
білків у хворих з ронхопатією та СОАС різ-
ного ступеню тяжкості до проведеного лі-
кування представлено в табл. 2. 

 
  

Таблиця 2  
Рівень окиснено модифікованих білків у хворих з ронхопатією  
та СОАС різного ступеню тяжкості до проведеного лікування 

Групи  
Показники 

аДНФГн нмоль 
ДНФГ/мл 

аДНФГо нмоль 
ДНФГ/мл 

кДНФГн нмоль 
ДНФГ/мл 

кДНФГо нмоль 
ДНФГ/мл 

Практично здорові особи, 
n=10 95,9±3,60 46,40±2,10 97,30±3,70 3,60±1,50 

Хворі з ронхопатією  
середнього ст., n=10 116,20±6,40* 53,00±4,00 115,70±5,80* 4,00±1,20 

Хворі з ронхопатією  
тяжкого ст., n=10 130,90±14,10* 54,90±3,10* 129,50±13,70* 4,50±1,20 

Хворі з СОАС, ІГА<30, n=10 126,60±5,40* 57,70±2,20* 127,90±5,40* 5,80±0,80 

Хворі з СОАС, ІГА>30, n=10 208,50±31,10*# 91,50±13,40*# 207,40±30,90*# 6,20±1,90 
 
Примітки: * – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показни-

ками групи хворих (р<0,05 – р<0,001). # – достовірність різниці між групами хворих з обструктивним 
апное сну різного ступеню важкості (р<0,05). 

 
 
Наведені у табл. 2 дані свідчать про 

достовірне підвищення вмісту аДНФГн 
нейтрального характеру (р<0,02) відносно 
контролю у осіб з ронхопатією середнього 
ступеню тяжкості, а рівень аДНФГо основ-
ного характеру був збільшеним на рівні 
тенденції. У хворих з ронхопатією тяжкого 
ступеню виявлено достовірне підвищення 
вмісту альдегідних протеїнових похідних 

обох типів порівняно до контрольних зна-
чень (р<0,05 в обох випадках). Встановлено 
також достовірне збільшення рівня кДНФГн 
нейтрального характеру в обох групах хво-
рих з ронхопатією різного ступеню тяжкості 
(р<0,05 в обох випадках). Статистично віро-
гідних змін вмісту кДНФГо основного ха-
рактеру виявлено не було. Результати дос-
ліджень показників ПОБ у осіб із СОАС, 
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ІГА яких був <30, свідчать про достовірне 
підвищення у плазмі крові вмісту аДНФГн 
(р<0,001) та аДНФГо (р<0,01) в порівнянні з 
контрольною групою. У пацієнтів зі знач-
ними респіраторними порушеннями 
(ІГА>30) встановлено підвищення вмісту 
цих протеїнових похідних у 2,2 рази у порі-
внянні як з групою контролю (р<0,01 в обох 
випадках), так і з пацієнтами з СОАС сере-
днього ступеню тяжкості (р1<0,05 в обох 
випадках). Встановлено також достовірне 
збільшення рівня кДНФГн в обох групах 
хворих з цією патологією (р<0,05). У осіб з 
середнім ступенем тяжкості СОАС 
(ІГА<30) він перевищував показник конт-
ролю у 1,3 рази (р<0,001), при тяжкому пе-
ребігу СОАС (ІГА>30) – у 2,1 рази (р<0,01). 
Статистично достовірних змін вмісту 
кДНФГо у обох групах хворих з СОАС ви-
явлено не було. Отже, інтенсивність проце-
сів ПОБ зростає із поглибленням патологіч-
ного процесу.  

З даних літератури відомо, що альде-
гідні похідні динітрофенілгідразонів є мар-
керами структурних порушень білків шля-
хом фрагментації. Пізніми маркерами ПОБ, 
рівень яких зростає при вираженій деструк-
ції білкових молекул у плазмі крові та свід-
чить про процеси їх агрегації, – є кетофеніл-
гідразони [14]. Таким чином, виявлені нами 
порушення метаболізму білків можуть бути 
наслідком гіпоксемії, гіпоксії та порушення 
режиму дихання при хронічній дихальній 
недостатності у осіб з ронхопатією та СО-
АС різного ступеню тяжкості до проведено-
го лікування.  

У нормі, хоча і з дуже малою швидкі-
стю, в тканинах живого організму безперер-
вно відбувається ПОЛ з утворенням актив-
них продуктів, що призводить до радикаль-
ної полімеризації. Для контролю вільнора-
дикальних процесів і подальшого можливо-
го пошкодження клітинних структур існує 
багатокомпонентна система АОС, яка до-
зволяє підтримувати інтенсивність вільно-
радикальних процесів на оптимальному 
рівні. Співвідношення активності окислю-
вальних процесів і антиоксидантного захис-
ту не тільки відображає, а й значною мірою 
визначає інтенсивність метаболізму, адап-
таційні можливості організму і ризик фор-
мування окисного стресу [19]. Згідно даних 

літератури, неповноцінний сон може впли-
вати на показники системи «ПОЛ-АОС» і 
призводити до розвитку окисного стресу [9, 
11].  

Окисний стрес визначали шляхом кі-
лькісного визначення ТБК-позитивних про-
дуктів, які є маркером ПОЛ у людини (рис. 
1) [29].  

 

 

Рис. 1. Вміст ТБК-позитивних продуктів у 
хворих з ронхопатією та СОАС різного ступеню 
тяжкості до проведеного лікування.  

Примітки: * – достовірність різниці між 
групою практично здорових осіб та відповідними 
показниками групи хворих (р<0,05 – р<0,001); # – 
достовірність різниці між групами хворих з об-
структивним апное сну різного ступеню важкості 
(р<0,001). 

 

 
Як видно з рис. 1, до початку лікуван-

ня рівень ТБК-позитивних продуктів у хво-
рих з ронхопатією середнього ступеню тяж-
кості був на рівні контрольних значень. По 
мірі прогресування патологічного процесу 
він дещо підвищувався порівняно з контро-
лем, але не достовірно. У хворих з СОАС 
цей показник також достовірно підвищував-
ся, а саме: при середньому ступені тяжкості 
(ІГА<30) – в 1,2 рази (р<0,05), а при знач-
них респіраторних порушеннях (ІГА>30) – в 
1,8 рази (р>0,001). Різниця між цим показ-
ником у пацієнтів з різним ступенем тяжко-
сті СОАС також була достовірною 
(р1<0,001). Встановлене нами відносно не-
велике підвищення показників ПОЛ при 
ронхопатії може свідчити про підгострий 
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перебіг процесу, пов'язаний з нестачею кис-
ню. По мірі прогресування патологічного 
процесу їх вміст продовжував збільшува-
тись. 

Загальновідомо, що АОС, яка проти-
діє деструктивному впливу продуктів ПОБ 
та ПОЛ, 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. Компонентами неферментативної 
ланки АОС є тіолові сполуки, які мають в 
своєму складі -SH-групи та широко пред-

ставлені в клітинах у вигляді трипептиду 
глутатіону і численних білків. Ці сполуки 
присутні у клітині у двох станах: відновле-
ному (-SH) та окисленому (-S-S). Концент-
рація -SH-груп у декілька разів вище конце-
нтрації -S-S-груп, так як більшість тіолових 
білків мають фізіологічну активність у від-
новленому стані. Крім того, глутатіон є ос-
новним компонентом редокс-буферної сис-
теми клітини, що підтримує в ній відновне 
середовище [24, 31]. 

Показники АОС у хворих з ронхопаті-
єю та СОАС різного ступеню тяжкості до 
проведеного лікування наведено в табл. 3. 

 
 

Таблиця 3  
Активність каталази та вміст SH-груп у хворих з ронхопатією  
та СОАС різного ступеню тяжкості до проведеного лікування 

Групи хворих 
Показники 

Каталаза, мкат/л SH-групи, ммоль/л 

Практично здорові особи, n=10 6,99±0,15 86,20±8,60 

Хворі з ронхопатією середнього ст., n=10 10,02±0,42* 75,20±5,50 

Хворі з ронхопатією тяжкого ст., n=10 10,80±0,67* 68,40±4,70 

Хворі з СОАС, ІГА<30, n=10 6,72±0,66 62,90±6,50* 

Хворі з СОАС, ІГА>30, n=10 10,64±0,57*# 73,10±4,20 
 
Примітки: * – достовірність різниці між групою практично здорових осіб та відповідними показни-

ками групи хворих (р<0,05 – р<0,001); # – достовірність різниці між групами хворих з обструктивним 
апное сну різного ступеню важкості (р<0,001). 

 
 
 
Згідно з даними, наведеними в табл. 3, 

до проведеного лікування каталазна актив-
ність у хворих з ронхопатією достовірно 
підвищувалась, а саме: при середньому сту-
пені тяжкості – в 1,4 рази (р<0,001), а при 
значних респіраторних порушеннях – в 1,5 
рази (р>0,001). У хворих з СОАС, ІГА яких 
був <30, каталазна активність була на рівні 
контрольних значень. У групі зі значними 
респіраторними порушеннями (ІГА>30) 
встановлено підвищення її активності в се-
редньому у 1,5 рази у порівнянні як з гру-
пою контролю так і з пацієнтами з СОАС 
середнього ступеню важкості (р<0,001 в 
обох випадках). Вміст SH-груп у хворих з 

ронхопатією до лікування знижувався, а 
саме: при середньому ступені тяжкості – в 
1,2 рази, а при тяжкому ступені – в 1,3 раз, 
але на рівні тенденції. У хворих з СОАС, 
ІГА яких був<30, встановлено достовірне 
зниження вмісту SH-груп у 1,4 рази у порі-
внянні з групою контролю (р<0,05). При 
тяжкому ступені перебігу СОАС (ІГА>30) 
також виявлено достовірне зниження вище-
зазначеного показника у 1,2 рази, порівняно 
з контролем, але не достовірно в зв’язку зі 
значними розбіжностями індивідуальних 
показників. 

Встановлене в ході нашого дослі-
дження збільшення активності ферментів 
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АОС на початкових стадіях розвитку ЕІ, як 
правило, відбувається з метою її компенса-
ції. Це було підтверджено виявленим нами 
підвищенням каталазної активності та збі-
льшенням вмісту МСМ та ТВП в крові хво-
рих з ронхопатією та СОАС різного ступе-
ню тяжкості. Встановлене зниження рівня 
SH-груп у хворих вищезазначених груп мо-
же бути пов'язано з більш активним їх ви-
користанням у якості антиоксидантів. Крім 

того, це може вказувати на важливу роль 
тіолових ферментів в механізмах антиокси-
дантного захисту при інтенсифікації проце-
сів ПОБ та ПОЛ.  

Наступний етап нашої роботи присвя-
чено вивченню показників ЕІ, ПОБ, ПОЛ та 
АОС у хворих з ронхопатією та СОАС різ-
ного ступеню тяжкості після проведеного 
лікування. Вміст МСМ та ТВП у хворих 
вищезазначених груп підсумовано в табл. 4. 

 
  

Таблиця 4 
Вміст МСМ та ТВП у хворих з ронхопатією та СОАС різного ступеню тяжкості  

після проведеного лікування 

Групи хворих 
Показники 

МСМ у.о., Е 254 нм ТВП у.о., Е 280 нм 

Практично здорові особи, n=10 0,185±0,005 0,120±0,003 

Хворі з ронхопатією, середнього ст., n=10 0,199±0,007 0,125±0,004 

Хворі з ронхопатією, тяжкого ст., n=10 0,188±0,005 0,095±0,003* 

Хворі з СОАС, ІГА<30, n=10 0,200±0,006 0,114±0,006 

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

ками групи хворих (р<0,001).  
 
 
 
Як видно з даних, наведених в табл. 4, 

у хворих з ронхопатією як середнього, так і 
тяжкого ступеню після проведеного ліку-
вання вміст МСМ відновився майже до рів-
ня контрольних значень. У хворих з СОАС, 
ІГА яких був<30, цей показник також зни-
жувався в порівнянні з показником до ліку-
вання, але залишався вищим за його норма-
льне значення. Вміст ТВП в обох групах 
хворих з ронхопатією також знижувався в 
порівнянні з показником до лікування: при 
середньому ступені тяжкості – майже до 
рівня контрольних значень, а при тяжкому 
ступені він був достовірно нижчим за норму 
(р<0,001). У хворих з СОАС середнього 
ступеню тяжкості (ІГА<30) цей показник 
знижувався після проведеного лікування, 
але не відновлювався до рівня контрольних 
значень. 

Результати дослідження рівня ПОБ у 
хворих з ронхопатією та СОАС різного сту-

пеню тяжкості після проведеного лікування 
узагальнено в табл. 5. 

Відповідно до табл. 5, після проведе-
ного лікування у хворих з ронхопатією обох 
ступенів тяжкості рівень аДНФГн та 
кДНФГн знижувався, наближуючись до зна-
чень контрольної групи. У хворих з СОАС, 
ІГА яких був <30, ці показники також зни-
жувалися порівняно з їх рівнем до лікування, 
але залишались в середньому у 1,2 рази ви-
щими за їх нормальне значення. Рівень аД-
НФГо та кДНФГо у хворих з ронхопатією як 
середнього, так і тяжкого ступеню відновив-
ся до рівня контрольних значень. У хворих з 
СОАС середнього ступеню тяжкості 
(ІГА<30) також встановлено зниження цих 
показників після проведеного лікування. 

Вміст ТБК-позитивних продуктів у 
сироватці крові хворих з ронхопатією та 
СОАС різного ступеню тяжкості після про-
веденого лікування представлено на рис 2. 
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Таблиця 5 
Вміст окиснено модифікованих білків у хворих з ронхопатією  

та СОАС різного ступеню тяжкості після проведеного лікування 

Групи хворих 
Показники 

аДНФГн нмоль 
ДНФГ/мл 

аДНФГо нмоль 
ДНФГ/мл 

кДНФГн нмоль 
ДНФГ/мл 

кДНФГо нмоль 
ДНФГ/мл 

Практично здорові особи,  
n=10 95,90±3,60 46,40±2,10 97,30±3,70 3,60±1,50 

Хворі з ронхопатією середнього ст., 
n=10 103,20±3,60 48,20±2,50 100,50±3,90 3,60±0,90 

Хворі з ронхопатією тяжкого ст.,  
n=10 105,90±9,70 45,40±2,80 105,00±8,90 3,20±1,20 

Хворі з СОАС, ІГА<30, n=10 109,10±3,00 47,30±2,40 103,60±3,20 3,20±1,20 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Вміст ТБК-позитивних продуктів у 

хворих з ронхопатією та СОАС різного ступеню 
важкості після проведеного лікування. 

 
 

Згідно з даними, наведеними на рис. 2, 
рівень ТБК-позитивних продуктів після 
проведеного лікування у хворих з ронхопа-
тією середнього ступеню тяжкості віднов-
лювався майже до рівня контрольних зна-
чень. В сироватці крові хворих з ронхопаті-
єю тяжкого ступеню цей показник також 
знижувався порівняно з його рівнем до лі-
кування, але залишався вищим за відповідні 
контрольні дані. У хворих з СОАС, ІА яких 
був <30, відмічено зниження цього показ-
ник до рівня вихідних даних. 

Результати дослідження активності 
каталази та вмісту SH-груп у хворих з рон-
хопатією та СОАС різного ступеню тяжкос-
ті після проведеного лікування наведено в 
табл. 6. 

 
 

Таблиця 6 
Активність каталази та вміст SH-груп у хворих з ронхопатією  

та СОАС різного ступеню тяжкості після проведеного лікування 

Групи хворих 
Показники 

Каталаза, мкат/л SH-групи, ммоль/л 
Практично здорові особи, n=10 6,99±0,15 86,20±8,60 
Хворі з ронхопатією середнього ст., n=10 7,99±0,65 77,30±3,80 
Хворі з ронхопатією тяжкого ст., n=10 7,83±0,70 82,40±4,70 
Хворі з СОАС, ІГА <30, n=10 7,28±0,81 77,20±6,80 

 
 
Як показано в табл. 6, після проведе-

ного лікування каталазна активність в обох 
групах хворих з ронхопатією знижується 

порівняно з показником до лікування, але 
залишається вищою, в середньому у 1,2 
рази, порівняно з групою контролю. У хво-
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рих на СОАС (ІГА <30) встановлено зни-
ження цього показника майже до рівня ви-
хідних даних. Після лікування вміст SH-
груп у осіб з ронхопатією середнього сту-
пеню тяжкості підвищувався у порівнянні з 
показником до лікування, але залишався в 
1,1 рази нижчим за вихідні дані. У хворих з 
ронхопатією тяжкого ступеню цей показник 
відновлювався майже до рівня контрольних 
значень. При середньому ступені перебігу 
СОАС (ІГА<30) також встановлено підви-
щення SH-груп порівняно з показником до 
лікування, але їх вміст залишався нижчим 
за відповідні контрольні дані. 

Загальновідомо, що при стійкому по-
рушенні фізіологічної рівноваги між анти- і 
прооксидантними процесами у бік останніх 
відбувається активація ПОЛ, що супрово-
джується пошкодженням клітин організму 
[23]. Близько 95% кисню відновлюється в 
мітохондріях клітини до води в процесі 
окислювального фосфорилювання, а остан-
ні 5% перетворюються на активні форми 
кисню (АФК), в результаті різних реакцій, 
як правило, ферментативних. АФК, крім 
активації ПОЛ, викликають ПОБ, внаслідок 
чого виникає окислювальна деструкція біл-
ків клітин і тканин організму і поглиблю-
ються мембранні пошкодження [23]. В стані 
окислювального стресу дії АФК, в першу 
чергу, підлягають не ліпіди, а білки плазма-
тичних мембран. Таким чином, ПОБ та 
ПОЛ є важливими регуляторниими систе-
мами, які беруть участь в підтримці сталості 
внутрішнього середовища організму та ада-
птації до несприятливих впливів [32]. 

Підтверджена нами поступова актива-
ція процесів ПОБ та ПОЛ у хворих з ронхо-
патією та СОАС різного ступеню тяжкості 
до проведеного лікування узгоджується з 
гіпотезою Reimund, згідно якої під час сну 
відбувається видалення вільних радикалів, 
що акумулюються в організмі людини під 
час неспання [25]. Тому інсомнія може при-
зводити до накопичення вільних радикалів в 
організмі. В результаті цього високотоксич-
ні продукти ПОБ та ПОЛ можуть сприяти 
змінам в метаболізмі білків, жирів, вуглево-
дів, нуклеїнових кислот і водно-
електролітному обміні, що, в свою чергу, 
призводить до тяжких уражень тканин і 
зниження адаптаційних можливостей орга-

нізму [11]. Крім того, запуск вищезгаданих 
процесів в організмі в певній мірі виступає 
в ролі захисного механізму від впливу висо-
котоксичних продуктів, що утворились [2, 
32]. 

Відомо, що АОС існує в клітині для 
нейтралізації АФК, об'єднуючи ряд фермен-
тів, а також деякі низькомолекулярні антио-
ксиданти. Зокрема, каталаза є одним з фер-
ментних антиоксидантів, який належить до 
первинного ланцюга внутрішньоклітинного 
захисту від АФК. Крім того, її активність в 
крові є одним з прогностичних тестів вира-
женості ЕІ організму людини. Одним з по-
казників, що також характеризують роботу 
багатьох компонентів АОС, вважається рі-
вень SH-груп в крові. Вони є низькомолеку-
лярними антиоксидантами, здатні «гасити» 
АФК і проявляють антирадикальну та анти-
перекисну дію. Від їх концентрації залежить 
також активність «тіолових» ферментів, які 
беруть участь у антиоксидантному захисті 
організму. Будучи водорозчинними сполу-
ками, вони здійснюють своє захисну дію в 
цитоплазмі клітини і в плазмі крові [5, 31]. 

Виявлене в ході нашого дослідження 
зниження рівня відновлених тіолів у хворих 
з ронхопатією та СОАС різного ступеню 
тяжкості до проведеного лікування може 
бути пов'язано з більш активним їх викори-
станням у якості антиоксидантів. Також це 
може вказувати на важливу роль відновле-
ного глутатіону, глутатіонредуктази і глута-
тіонпероксидази в механізмах антиоксидан-
тного захисту на ранніх стадіях розвитку ЕІ 
та окисного стресу при вищезгаданих пато-
логічних станах. Крім того, підтверджене 
нами ослаблення глутатіон-залежної ланки 
антиоксидантного захисту, очевидно ком-
пенсується збільшенням активності катала-
зи в крові хворих з ронхопатією та СОАС 
різного ступеню тяжкості [21]. 

Отже, тактика хірургічного лікування 
хворих з ронхопатією та СОАС різного сту-
пеню тяжкості, яка була орієнтована на 
усунення обструкції верхніх дихальних 
шляхів під час сну на усіх рівнях та мала 
індивідуалізований підхід виявилась ефек-
тивною, оскільки після проведеного ліку-
вання показники ЕІ, ПОБ, ПОЛ та АОС від-
новлювались майже до рівня вихідних да-
них. 
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Висновки 
В результаті проведених досліджень 

було виявлено ряд вторинних неспецифіч-
них розладів, що розвиваються при ронхо-
патії та СОАС різного ступеню тяжкості в 
динаміці лікування: 

1. Прогресування гіпоксії супрово-
джується аутоінтоксикацією та інтенсифі-
кацією процесів ПОБ і ПОЛ. 

2. Активація процесів ПОБ і ПОЛ по-
в'язана з розвитком недостатності фермент-
ної і неферментної ланок антиоксидантної 
системи, на що вказує збільшення активно-
сті каталази на тлі зниження рівня SH-груп. 

3. Закономірною ознакою аутоінток-
сикації при гіпоксії також є збільшення вмі-
сту в крові МСМ, що вказує на активацію 
катаболічних реакцій і надмірне утворення 
продуктів розпаду клітин. 

4. Проведене лікування можна вважа-
ти ефективним, оскільки всі досліджувані 
показники відновились майже до рівня кон-
тролю. 

Таким чином, результати проведеної 
роботи свідчать про важливість досліджен-
ня показників ендогенної інтоксикації, пе-
рекисного окиснення білків і ліпідів та ста-
ну антиоксидантної системи у хворих з рон-
хопатією та СОАС різного ступеня важкості 
в динаміці лікування. Вищезазначені показ-
ники можна вважати інформативними кри-
теріями розвитку метаболічних розладів при 
гіпоксії і оцінки ефективності терапії. Ви-
вчення всіх етапів розвитку ронхопатії та 
СОАС становить науковий та практичний 
інтерес для розробки рекомендацій, профі-
лактичних і лікувальних заходів з метою 
підвищення якості життя хворих. 
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А н о т а ц і я  

Вступ. Ронхопатія – хронічне прогресуюче захворювання, яке проявляється обструкцією верхніх 
дихальних шляхів і хронічною дихальною недостатністю. Ключовим патофізіологічним процесом патоло-
гічного хропіння є обструктивне порушення дихання, на тлі хропіння розвивається синдром обструктив-
ного апное уві сні (СОАС). СОАС супроводжується епізодами гіпоксії і реоксигенації, що викликає під-
вищення рівня активних форм вільних радикалів, що призводить до розвитку окисного стресу. активація 
процесів перекисного окиснення білків (ПОБ) і ліпідів (ПОЛ), ініційована вільними радикалами є одним з 
важливих патофізіологічних механізмів розвитку ендогенної інтоксикації (ЕІ). 

Метою роботи було дослідити інтенсивність ПОБ та ПОЛ, компоненти АОС та біохімічні показ-
ники ЕІ у хворих з ронхопатією та СОАС різного ступеня важкості в динаміці лікування. 

Матеріали та методи: 40 пацієнтів з ронхопатією та СОАС були обстежені в ДУ «Інститут ото-
ларингології ім. проф. О.С. Коломійченка НАМН України». Усі хворі були розподілені за ступенем прояву 
хропіння та індексом гіпопное (ІГА) на 4 групи по 10 осіб в кожній. Контрольна група – 10 умовно здоро-
вих осіб. Об'єктом біохімічних досліджень була сироватка крові. Інтенсивність ПОБ оцінювали по реакції 
з 2,4-дінітрофенілгідразіном за методом Levin в модифікації Reznick. Інтенсивності ПОЛ визначали по 
взаємодії з 2-тіобарбітурової кислотою (ТБК) за методом Гончаренко. Активність каталази визначалась за 
методом Королюка і співавторів. Вміст вільних тіолових груп (SH-) визначали по взаємодії з 5,5'-дітіо-біс 
(2-нітробензойної кислотою) за методом Соколовського та співавторів. Вміст молекул середньої маси 
(МСМ) і тирозинвміщуючих пептидів (ТВП) визначали спектрофотометрично при 254 і 280 нм, відповід-
но. Статистичну обробку результатів проводили з використанням пакета програм для біометричних даних 
WinPEPI.  

Результати: До проведеного лікування у хворих з ронхопатією та СОАС різного ступеню тяжкості 
встановлено підвищення вмісту МСМ та ТВП, що вказує на розвиток ендогенної інтоксикації. У хворих 
усіх груп відмічено інтенсифікація ПОБ, що проявлялась достовірним підвищенням рівнів аДНФГн, аД-
НФГо, кДНФГн. Рівень ТБК-позитивних продуктів у хворих з ронхопатією обох груп був на рівні контро-
льних значень та достовірно підвищувався по мірі прогресування патологічного процесу. Крім того, в усіх 
групах хворих було виявлено підвищення каталазної активності на тлі зниження рівня толових груп. Вста-
новлено, що запропоноване хворим з ронхопатією та СОАС різного ступеню тяжкості лікування було 
ефективним, оскільки після нього показники ЕІ, ПОБ, ПОЛ та АОС змінювались у напрямку покращення 
порівняно з їх рівнем до лікування, а деякі відновлювались майже до рівня контролю. 

Висновки. Встановлено, що прогресування гіпоксії супроводжується аутоінтоксикацією, яка прояв-
ляється збільшення вмісту МСМ, а також вказує на активацію катаболічних реакцій і надмірне утворення 
продуктів розпаду клітин. Також було виявлено інтенсифікацією процесів ПОБ і ПОЛ, активація яких 
пов'язана з розвитком недостатності ферментної і неферментної ланок АОС. Проведене лікування можна 
вважати ефективним, оскільки по його закінченню всі досліджувані показники відновились майже до рів-
ня контролю. 

Ключові слова: ронхопатія, синдром обструктивного апное сну, окислювальна модифікація білків і 
ліпідів, антиоксидантна система, ендогенна інтоксикація. 
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A b s t r a c t  

Introduction: Ronchopathy is a chronic progressive disease manifested by upper airway obstruction and 
chronic respiratory failure. The key process of pathological snoring is the obstructive breathing disorders. The 
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) develops on the basis of snoring. OSAS is accompanied by episodes of 
hypoxia and reoxygenation, which cause an increase of the level of reactive free radicals whith following devel-
opment of the oxidative stress. The activation of peroxidative processes of proteins (POP) and lipids (POL) are 
initiated by free radicals which are noticeable components of endogenous intoxication (EI). 

The aim of the study was to investigate the intensity of POP and POL processes, the levels of OSAS com-
ponents, and the indices EI in patients with ronchopathy and OSAS of varying severity in the dynamics of treat-
ment. 

Materials and methods: 40 patients with ronchopathy and OSAS were examined at the State Institution 
“Institute of otolaryngology named after prof. O.S. Kolomiychenko of the National Academy of Medical Sciences 
of Ukraine”. All patients were divided according to the degree of snoring and hypoxia index (HI) into 4 groups of 
10 persons each. Control group was formed by 10 healthy donors. The object of biochemical studies was blood 
serum. The intensity of POP was assessed by reaction with 2,4-dinitrophenyl-hydrazine by the Levin’s method in 
Reznick’s modification. POL intensity was determined by the interaction with 2-thiobarbituric acid (TBA) by 
Goncharenko. Catalase activity was determined by the method of Korolyuk and co-authors. The content of free 
thiol groups was determined by interaction with 5,5'-dithio-bis(2-nitrobenzoic acid). The content of medium 
weight molecules (MWM) and tyrosine-containing peptides (TCPs) were determined by spectroscopy at 254 and 
280 nm, respectively. Statistical processing of the results was performed using the software package for biometric 
data WinPEPI. 

Results: Prior to the treatment in patients with ronchopathy and OSAS of varying severity, an increase in 
the content of MWM and TCPs were noted, that indicates the development of endogenous intoxication. In patients 
of all groups there was an intensification of POP, which was manifested by a significant increase of aDNFGn, 
aDNFGo, and kDNFGn levels. The content of TBA-positive products in patients with ronchopathy of both groups 
was at the level of control and increased significantly at progression of pathological process. In addition, in all 
groups of patients an increase of catalase activity was detected on the background of TCPs level decrease. It was 
found the efficacy of the offered treatment of patients with ronchopathy and OSAS of varying severity. The indic-
es of EI, POP, POL, and antioxidant system’s were directed to improvement in contrast to the state before treat-
ment, and some of them were improved almost to the level of control. 

Conclusions: It is established that the progression of hypoxia is accompanied by autointoxication, which is 
manifested by an increase in the content of MWM, as well as prove for the activation of catabolic reactions and 
excessive formation of cells’ breakdown products. It was also revealed by the intensification of POP and POL 
processes, the activation of which are associated with the development of insufficiency of enzymatic and non-
enzymatic components of antioxidant system. The performed treatment can be considered as the effective one 
since on its completion all the studied indices were restored almost to the level of control. 

Key words: ronchopathy, obstructive sleep apnea syndrome, oxidative modification of proteins and lipids, 
antioxidant system, endogenous intoxication. 
 

mailto:amtc@kndio.kiev.ua

