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Вступ. Останнє десятиріччя характеризується 

збільшенням числа хворих на хронічні обструкти
вні захворювання легень (ХОЗЛ) і особливо хроні

чні обструктивні бронхіти (ХОБ). Високий рівень 
захворюваності та інвалідизації хворих хронічни

ми захворюваннями легень сконцентровує увагу 
дослідників на вивченні окремих малоз'ясованих 
питань патогенезу і розробці науково - обгрунто
ваного лікування та профілактики цієї групи хво

роб [І]. 
Відомо, що одну з провідних ролей в патогенезі 

розвитку ХОЗЛ відіграє активація процесів пере

кисного окислення ліпідів (ПОЛ). Це відбувається 
внаслідок впливу на організм агресивних факторів 

зовнішнього середовища (куріння, вдихання ток

сичних аерозолів на виробництві та в побуті і т.п.). 
ПОЛ може активуватися також внутрішніми чин
никами, наприклад - активними формами кисню 
(АФК) та вільними радикалами (ВР), котрі постій
но генеруються в живих системах і за фізіологіч

них умов беруть участь в захисних реакціях, так як 
володіють протипаразитарним и, антибактеріаль
ними та протипухлинними властивостями [2, 11, 
12]. 

Запобігає самоприскоренню ПОЛ антиоксидан
тна система (АОС), котра складається з фермента

тивної та неферментативної частин. Ферментатив

на ланка АОС представлена супероксиддисмута
зою (СОД), каталазою, церулоплазміном та глута
тіоновою редокс - системою, а неферментативна -
вітамінами - антиоксидантами (А, Е, С) та деяки-

ми іншими низькомолекулярними сполуками [9]. 

Дисбаланс в системі "оксиданти - антиоксида
нти" є важливим етіопатогенетичним фактором 

ХОЗЛ. Роль продуктів вільнорадикального окис
лення в патогенезі легеневої патології визначаєть
ся, з одного боку, їх впливом на "мішені", а з дру
гого - продукти ПОЛ виступають в ролі ендоген
ного фактору ризику, що модифікує реактивність 
клітинних та позаклітинних структур, які прийма
ють участь в регуляції запального процесу [4, 9]. 
Так, продукти ПОЛ проявляють пошкоджуючий 
вплив на сурфактант легень, який, як відомо, скла

дається переважно з фосфоліпідів. Останні містять 

ненасичені жирні кислоти, котрі є субстратом для 

вільнорадикального окислення. В результаті цього 

виникають передумови для розвитку такого ускла
днення ХОБ, як дихальна недостатність [б, 7, 8]. 

Крім цього, ВР сприяють інактивації еластази, що 
лежить в основі розвитку незворотньої бронхіаль
ної обструкції та емфіземи легень [З, 1 О, 11 ]. 

Виходячи з вищесказаного, метою даного до

слідження було вивчення особливостей стану про
цесів перекисного окислення ліпідів та активності 
антиоксидантного ферменту супероксиддисмутази 
у хворих на хронічний обструктивний бронхіт. 

Матеріали та методи. Обстежено 4 7 хворих з 
бронхообструктивним синдромом,які знаходились 
н<1 стаціонарному лікуванні в пульмонологічному 
відділенні обласної клінічної лікарні. Середній вік 
хворих становив 42 ± 2,6 роки, з них чоловіків -
38, жінок - 9. Тривалість захворювання - від 1 до 
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