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Вступ

Останніми роками доведено, що у дітей при неди�
ференційованій дисплазії сполучної тканини 

(НДСТ) відбувається окислювальний стрес, в умовах
якого при взаємодії NO і супероксиданіону надмірно син�
тезується пероксинітрит, при нерадикальному розпаді
якого утворюється нітрат азоту (NO3 ), а при радикаль�
ному — генерується ОН�радикал, який є активатором
аргінази [2]. Причому встановлено, що при НДСТ у дітей
виявляються позитивні кореляційні зв'язки між рівнями
оксипроліну у добовій сечі та NO3 : r=+0,79. Слід зазна�
чити, що окислювальний стрес призводить, з одного боку,
до підвищення синтезу попередників колагену, а з іншого —
до обмеження утворення оксиду азоту ендотеліальною
NO синтазою (еnos) внаслідок конкуренції еnos і аргінази
за загальний субстрат — l�аргінін. Наявність такої кон�
куренції обмежує доступність оксиду азоту з розвитком
ендотеліальної дисфункції і підтримує прозапальні,
протромботичні, проліферативні та вазоконстрикторні
процеси в організмі дітей з НДСТ [11]. Крім того, пору�
шення біодоступності оксиду азоту може бути пов'язане
також із продукцією супероксиданіону, який швидко зв'я�
зує та інактивує оксид азоту. Встановлено, що продукція
супероксиданіону судинною стінкою підвищена при
гіперхолестеринемії, цукровому діабеті, артеріальній
гіпертензії, курінні та інших процесах. А утворення висо�
котоксичного пероксинітриту (ONOO ), у результаті
взаємодії супероксиданіону і NO, сприяє активації пере�
кисного окислення ліпідів (ПОЛ) з утворенням альдегі�
дів, кетонів, дієнових кон'югатів, шифових основ й інших
продуктів ПОЛ. Проте активація ПОЛ можлива при стій�
кому порушенні фізіологічної рівноваги між анти� і про�
оксидантними процесами у бік останніх, що супроводжу�
ється пошкодженням клітин організму [10]. Відомо, що
близько 95% кисню відновлюється в мітохондріях кліти�
ни до води в процесі окислювального фосфорилювання, 
а останні 5% перетворюються на активні форми кисню 

(АФК) в результаті різних реакцій, як правило, фермента�
тивних. Активні форми кисню, крім активації ПОЛ,
викликають перекисне окислення білків (ПОБ) або оки�
слювальну модифікацію білків, внаслідок чого виникає
окислювальна деструкція білків клітин і тканин організму
і поглиблюються мембранні пошкодження [8]. Слід зазна�
чити, що в стані окислювального стресу дії АФК в першу
чергу, підлягають не ліпіди, а білки плазматичних мем�
бран. Для нейтралізації АФК в клітині існує система анти�
оксидантного захисту (АОСЗ), об'єднуючи декілька фер�
ментів: супероксиддисмутазу (СОД), каталазу (КТ), глу�
татіонпероксидазу, а також деякі низькомолекулярні
антиоксиданти — вітамін С, глутатіон, сечова кислота.
Реакції аутоокислення поліненасичених жирних кислот 
(ПНЖК) у біомембранах пригнічують також природні
антиоксиданти, найважливішими з яких є α�токоферол,
убіхінон, бурштинова кислота та інші. Аналіз сучасної
наукової літератури дозволяє зробити висновок, що знач�
на кількість наукових досліджень присвячена вивченню
ПОЛ, при цьому окислювальній деструкції білків клітин і
тканин приділяється менше уваги. В останнє десятиліття
встановлено, що процеси модифікації білка є початковою
реакцією клітини на зміну умов її функціонування. Водно�
час модифікація білка служить сигналом для зміни мета�
болізму клітини. Практично всі амінокислотні залишки
білків здатні до окислення, що призводить до змін їх функ�
цій [9]. Перекисному окисленню підлягають сульфо� 
та аміногідроксильні групи амінокислот, що призводить до
утворення поперечних зшивок між білками, або між 
білком й іншою молекулою, що містить NH2�групу.

Метою дослідження було вивчення стану окислю�
вальної модифікації білків і ліпідів, а також активності
СОД і КТ у дітей підліткового віку з НДСТ.

Матеріал і методи дослідження

Було обстежено 63 дитини (28 дівчаток і 35 хлопчи�
ків) віком 11–18 років: 33 дитини (13 дівчаток і 20 хлоп�

�

�

�

Перекисне окислення білків 
та ліпідів при недиференційованій дисплазії 

сполучної тканини у дітей
1Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 

2Національна академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

УДК 616�018.2�007.17�053.2:612.015.1

Мета: вивчення перекисного окислення білків і ліпідів у дітей з недиференційованою дисплазією сполучної тканини 
(НДСТ). 
Матеріали і методи: у 63 дітей (33 дитини з НДСТ і 30 дітей без ДСТ) вивчали стан перекисного окислення ліпідів 
(ПОЛ) і білків спектрофотометричним (ПОЛ — за зміною індексу і кінцевого продукту перекисної модифікації ліпідів —
малонового діальдегіду (МДА) в плазмі крові і в мембранах еритроцитів, процес перекисного окислення білків (ПОБ) —
за вмістом кінцевих продуктів окислювальної модифікації — 2,4-дінітрофенілгідразонів плазми крові, активністю фер-
ментів системи антиоксидантного захисту — каталази (КТ) і супероксиддисмутази (СОД) в мембранних структурах
і плазмі крові) і біохімічним (рівень вільного холестерину (ХС) методами. 
Результати. Встановлено достовірне підвищення в плазмі венозної крові продуктів ПОБ, кількості продуктів ПОЛ 
в еритроцитах і дисбаланс у системі антиоксидантного захисту у дітей з НДСТ порівняно з групою дітей без ДСТ. 
Висновоки. У дітей із НДСТ підліткового віку спостерігаються зміни в системі ПОБ плазми венозної крові (2,4-дінітро-
фенілгидразонів в апопротеїдах ліпопротеїдів низької і дуже низької щільності); індексу перекисної модифікації ліпопро-
теїдів і ліпідів мембран еритроцитів; дисбаланс антиоксидантних ферментів (СОД і КТ), ступінь якого корелює з про-
явами фенотипових змін при НДСТ. 
Ключові слова: діти, недиференційована дисплазія сполучної тканини, перекисне окислення ліпідів, перекисне окислен-
ня білків, антиоксидантні ферменти.
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чиків) мали прояви НДСТ і склали основну групу; 
30 дітей (15 дівчаток і 15 хлопчиків) не мали проявів дис�
плазії сполучної тканини (ДСТ) і склали контрольну
групу. Дітей обстежували на базі дитячої клінічної лікарні
№ 4 м. Києва в спокійному періоді поза респіраторною 
і загостренням інших патологій, через місяць після пере�
несення гострого процесу. Для діагностики НДСТ 
(на етапі клінічного обстеження) використовували клі�
нічні критерії Нью�Йоркської асоціації кардіологів (1992)
і розроблену та запатентовану спеціальну таблицю фено�
типових ознак ДСТ (Т.В. Починок та співавт., 2006). 
За наявності шести і більше фенотипових ознак дисплазії
виставлявся діагноз НДСТ.

Матеріалом для лабораторного обстеження дітей була
венозна кров, яку забирали вранці натщесерце. Метабо�
лізм сполучної тканини у дітей вивчали за динамікою
екскреції із сечею глікозоаміногліканів (ГАГ) [6] і продук�
тів розпаду колагену — оксипроліну [7].

Методом спектрофотометрії у плазмі крові визначали
інтенсивність процесів ПОЛ за зміною індексу перекисної
модифікації ліпопротеїдів і кінцевого продукту ПОЛ —
малонового діальдегіду (МДА) в плазмі крові і в мембра�
нах еритроцитів [5], процеси вільнорадикального окис�
лення білків — за вмістом кінцевих продуктів окислю�
вальної модифікації 2,4�дінітрофенілгідразонів плазми
крові, активність ферментів системи антиоксидантного
захисту — за вмістом КТ і СОД у мембранних структурах
і плазмі крові. Рівень загального холестерину (ХС) визна�
чали на біохімічному аналізаторі Сiba�Сorning з викори�
станням стандартного набору реагентів. Вивчення показ�
ників стану перекисного окислення проводилося у відділі
біохімії Національного наукового центру «Інститут кар�
діології імені акад. М.Д. Стражеска під керівництвом
д.мед.н., проф. Л.С. Мхитарян.

Цифровий матеріал оброблений методом варіаційної
статистики. Різницю між порівнюваними величинами
вважали достовірною при р<0,05. Математична і стати�
стична обробка була проведена за допомогою Microsoft
Excel 07 и Statistica 5.0. При аналізі варіаційних рядів, які
відрізнялися за формою від нормального, використовува�
ли непараметричні критерії: Х2 та метод Фішера.

Результати дослідження та їх обговорення

Серед дітей з ознаками НДСТ частіше спостерігався
MASS�фенотип — у 21 (63,6%) дитини, елерсоподібний
фенотип НДСТ — у 5 (15,15%) дітей, марфаноподібний
НДСТ — у 7 (21,2%). Багато дітей відставали у фізичному
розвитку за показниками зросту, обводу грудної клітки 
і маси тіла на два сигмальні відхилення від вікової норми; 
у 30 (90,9%) дітей з НДСТ спостерігалася астенічна статура
за даними росто�масового показника (РМП), який у цій
групі був <18,5. У решти 3 (9,1%) дітей с НДСТ РМП був 
у межах норми. Серед дітей без ознак ДСТ відставання 
у фізичному розвитку спостерігалося у 3 (10%) осіб. У такої ж
частки дітей без ознак ДСТ відмічалося ожиріння I ступеня.

За результатами проведеного дослідження більшість
дітей — 27 (81,82%) — з ознаками НДСТ скаржилися на
прояви хронічної неспецифічної інтоксикації, підвищену
втомлюваність та пітливість, емоційну лабільність, неспо�
кійний сон, головний біль у другій половині дня, артрал�
гії, міальгії. Серед дітей без ознак ДСТ подібні скарги
зустрічалися лише у 4 (13,3%) дітей.

Артеріальний тиск був нижчим за вікову норму 
у 29 (87,88%) дітей з ознаками НДСТ і у 6 (20%) дітей без
них. Знижений артеріальний тиск, певною мірою, може
пояснювати приглушеність серцевих тонів, обумовлених,

очевидно, загальною гіпотонією організму і, зокрема,
слабкістю серцевого м'яза.

Обстеження лімфатичної системи дітей виявило
збільшення регіонарних лімфовузлів (задньошийних, під�
щелепних, пахвових, пахвинних) у вигляді мікрополіаде�
нії, що спостерігалося у 29 (87,88%) дітей з ознаками
НДСТ і у 6 (20%) дітей без ДСТ. Хронічний тонзиліт діаг�
ностований у 29 (87,88%) дітей з НДСТ і у 7 (23,3%) дітей
без ДСТ. Зернистість слизової оболонки задньої стінки
глотки спостерігалася у такої ж частки дітей.

Зміни з боку серця, які проявлялися функціональни�
ми шумами на верхівці серця і в V точці Боткіна і деякою
приглушеністю серцевих тонів, були зареєстровані 
у 29 (87,88%) дітей з НДСТ і 7 (23,33%) дітей без ДСТ. На
електрокардіограмах дітей без НДСТ виявляли метабо�
лічні зміни (МЗ) у серцевому м'язі, а у дітей з НДСТ,
окрім МЗ, зареєстровано також порушення ритму 
у вигляді синусової брадіаритмії, зміни провідності —
неповні блокади ніжок пучка Гіса, інверсія інтервалу ST.
Отримані дані з боку серцево�судинної системи підтвер�
джують наявність вегетативної дисфункції у 30 (91%)
обстежених дітей з НДСТ.

При клінічному обстеженні дітей патологічних змін 
з боку легенів не виявлено. При пальпації живота збіль�
шення розмірів печінки, яка в середньому виступала на
1–2 см з�під краю ребрової дуги по L. mediaclavicularis
dextra, спостерігалося у 20 (64,5%) дітей з ознаками
НДСТ і у 2 (6,7%) дітей без ознак ДСТ. У цих дітей край
печінки був м'який, округлий, безболісний. Практично у
всіх дітей реєструвалися симптоми Ортнера, Мерфі,
Кера–Гаусмана, Єгорова та інші. Ультразвукове дослі�
дження органів черевної порожнини дітей основної групи
виявило в 100% дискінезію жовчних шляхів (ДЖШ), яка
в 2/3 випадків поєднувалася з аномалією розвитку жовч�
ного міхура. У дітей контрольної групи ДЖШ виявлена
лише в 10,0% випадків. Ультразвукові ознаки хронічного
холецистохолангіту були виявлені в 29 (87,1%) з 33 обсте�
жених дітей з НДСТ. У 11 (32,3%) дітей з ознаками НДСТ,
які скаржилися на болі в животі у зв'язку з їжею, нудоту,
зниження апетиту, було діагностовано: «Хронічний
гастрит, Нp�позитивний», підтверджений результатами
гастрофібродуоденоскопії (ГФДС), гістологічним дослі�
дженням слизової оболонки шлунка і дихальним тестом
на Нp. У дітей без ДСТ клінічних ознак хронічного
гастриту не було.

При пальпації кишечника у 25 (74,2%) дітей з ознака�
ми НДСТ і 3 (10,0%) дітей без ознак ДСТ відмічалася
спазмованість і чутливість сигмовидної кишки. Виявлені

Показник (плазма крові)

Діти с 

НДСТ 

(n=33)

Діти без

ДСТ 

(n=30)

Продукти вільнорадикального 
окислення білків, УО/мл

(2,61±0,08)* 1,90±0,03

2,4�дінітрофенілгідразони 
в апопротеїдах ЛПНЩ і ЛПДНЩ, УО/мл

(0,63±0,02)* 0,51±0,02

Індекс перекисної 
модификації ліпопротеїдів

(1,30±0,04)* 1,10±0,03

МДА, мкмоль/хв. мг 0,40± 0,05 0,30 ±0,07

СОД, мкмоль/хв. мг білка (2,60±0,20)* 1,60 ±0,09

КТ, мкат/л (23,90±1,8)* 29,20 ±1,90

Таблиця 1
Показники вільнорадикального окислення білків 

та ліпідів у дітей підліткового віку, М±m

Примітка: * різниця достовірна між показниками дітей з НДСТ
та без ДСТ, р<0,05.
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зміни з боку кишечника у обстежених дітей, з найбільшою
вірогідністю, пов'язані з порушенням функціонального
стану кишечника і явищами дисбіозу.

Результати дослідження показників ПОБ та ПОЛ, 
а також активності антиоксидантних ферментів (СОД 
і КТ) у плазмі венозної крові дітей наведено в табл. 1.

Згідно з отриманими даними, у плазмі крові дітей 
із НДСТ спостерігалося достовірне підвищення про�
дуктів ПОБ (2,61±0,08 УО/мл) та індексу перекисної
модифікації ліпопротеїдів (1,30±0,04 УО/мл) порівняно 
з групою дітей без ДСТ (1,90±0,03 УО/мл; р<0,05 
і 1,10±0,03 УО/мл відповідно; р<0,05).

У дітей із НДСТ також відмічалося підвищення 
в плазмі венозної крові рівня кінцевих продуктів окис�
ної модифікації білків 2,4�дінітрофенілгідразонів
(0,63±0,02 УО/мл) порівняно з рівнем цих продуктів
(0,51±0,02 УО/мл; р<0,05) у дітей без ДСТ. 

Слід зазначити, що відповідно до отриманих даних, 
у дітей із НДСТ найбільш чутливими до процесів перок�
сидації виявилися білки плазми венозної крові у порів�
нянні з ліпідами. Так, дослідження рівня кінцевого
продукту ПОЛ — МДА в плазмі венозної крові не вияви�
ло достовірних змін у порівнянні з показниками дітей 
з груп спостереження (р>0,05). Отримані результати свід�
чать про відсутність односпрямованого взаємозв'язку між
ПОБ та ПОЛ плазми крові у дітей з НДСТ.

Захист клітин від інтермедіаторів одноелектронного
відновлення кисню забезпечується, головним чином,
ферментативною системою антиоксидантного захисту,
ключовим компонентом якого є СОД. Даний фермент
знешкоджує одну з форм активного кисню — супероксид�
ний аніонрадикал, який утворюється при ферментативно�
му одноелектронному відновленні молекули кисню 
(О2 + е → О2 ) шляхом його перетворення в менш реак�
ційні молекули перекису водню — Н2О2 і триплетного
кисню (О2 + О2 + 2H → О2 + Н2О2). Руйнація Н2О2

відбувається за допомогою каталази, а також пероксидаз
різної субстратної специфічності.

Проведеними раніше дослідженнями було доведено,
що у дітей з НДСТ 7–12 років спостерігається підвищен�
ня рівнів в еритроцитах венозної крові як початкових про�
дуктів ПОЛ — гідроперекисів ліпідів, так і кінцевих —
МДА, з одночасним зниженням показників АОСЗ (віднов�
леного глутатіону, глутатіонпероксидази, Г�6�ФДГ) 
[4]. Вивчення активності антиоксидантних фер�
ментів у дітей з НДСТ пубертатного віку (табл. 1) показа�
ло підвищення активності в плазмі венозної крові 
СОД (2,60±0,20 мкмоль/хв. мг білка) порівняно з показ�
никами дітей без ДСТ (1,60±0,09 мкмоль/хв мг білка,
р<0,05) та зниження активності КТ у плазмі венозної
крові дітей із НДСТ (23,90±1,8 мкат/л) у порів�
нянні з показниками активності КТ у дітей без ДСТ
(29,20±1,90 мкат/л; р<0,05).

Отримані дані викликають занепокоєння, вказуючи на
те, що у дітей пубертатного віку з НДСТ спостерігається
порушення системи антиокидантного захисту. Підвищен�
ня активності СОД, можливо, пов'язане з компенсатор�
ною реакцією організму дитини пубертатного віку 
на утворення і циркуляцію в плазмі крові великої кілько�
сті супероксидних радикалів, що тим самим захищає
судини від дії високоактивних метаболітів кисню, пере�
творюючи його на гідроперекиси. Водночас зниження
активності КТ у дітей пубертатного віку з НДСТ, як і глу�
татіонпероксидази у дітей молодшого і середнього шкіль�
ного віку, може призводити до накопичення агресивних
гідроперекисів у плазмі крові з відповідною руйнівною

активністю, спрямованою на клітини крові, стінки судин 
і органів всього організму.

Для підтвердження останньої тези було проведено
дослідження ліпідного спектра мембран еритроцитів 
(рівень холестерину і фосфоліпідів), а також вивчення
показників у мембранах еритроцитів МДА і КТ у дітей
підліткового віку з НДСТ порівняно з відповідними
показниками у дітей без дисплазії.

Згідно з результатами, наведеними в табл. 2, у мембра�
нах еритроцитів у дітей із НДСТ спостерігалося порушення
будови ліпідного шару: підвищувався вміст холестерину
(0,35±0,01 мкМоль /мг порівняно з 0,30±0,01 мкМоль/мг
у дітей без ДСТ, р<0,05) при нормальній кількості сумар�
них фосфоліпідів (р>0,05).

Слід зазначити, що ліпіди мембран відрізняються різ�
номанітністю структурних форм, утворюючи комплекси 
з білками, і можуть по�різному впливати на конформацію
і біологічні властивості останніх, призводячи до порушен�
ня функції клітин, їх взаємодії між собою. Одним із меха�
нізмів перебудови мембрани еритроцитів, можливо, 
є активація ПОЛ і зниження активності АОСЗ.

Виходячи з отриманих результатів дослідження, 
у дітей з НДСТ відмічалося підвищення рівня кінцевих
продуктів ПОЛ — МДА в мембранах еритроцитів веноз�
ної крові (1,05±0,07 мкмоль/хв. мг білка) порівняно 
з такими в контрольній групі дітей (0,75±0,03 мкмоль /хв.
мг білка, р<0,05). Поряд з цим виявлялося значне
зниження показника АОСЗ — КТ у мембранах ери�
троцитів венозної крові дітей з НДСТ (1,88±0,16 УО /мг)
порівняно з такими у дітей без ДСТ (2,80±0,80 УО /мг,
р<0,05).

Таким чином, підвищення продуктів ПОБ у плазмі
крові, ПОЛ в еритроцитах і дисбаланс в АОСЗ (підвищен�
ня активності СОД в плазмі венозної крові, зниження
активності КТ у плазмі й еритроцитах венозної крові) 
у дітей з НДСТ пубертатного віку викликає занепокоєн�
ня, оскільки надмірна пероксидація білків і ліпідів, уна�
слідок дисбалансу ПОЛ і АОСЗ, може призводити до руй�
нування мембран клітин організму, підвищення розпаду
колагену з розвитком патологічних процесів у різних
органах і системах дитини. 

Підтвердженням останнього було проведення кореля�
ційного аналізу (табл. 3), який свідчить про наявність
достовірного прямого зв'язку між рівнями МДА в мем�

+–.– .

– .

Таблиця 2
Показники ліпідного спектра, малонового

діальдегіду і каталази в мембранах еритроцитів у

дітей підліткового віку, М±m

Примітка: * різниця достовірна між показниками дітей з НДСТ 
і без ДСТ, р<0,05.

Показник 

(мембрани еритроцитів)

Діти с НДСТ 

(n=33)

Діти без ДСТ 

(n=30)

ХС, мкМоль/мг (0,35±0,01)* 0,30±0,01

ФЛ, мкМоль Рн/мг 0,27±0,03 0,29±0,03

МДА, мкМоль/хв. мг білка (1,05±0,07)* 0,75±0,03

КТ, УО/мг (1,88±0,16)* 2,80±0,80

Показник r Sr P

Рівень МДА —
оксипролину 

0,653 ±0,115 <0,001

Таблиця 3
Кореляційна залежність між рівнем МДА та рівнем

оксипроліну у дітей з недиференційованою

дисплазією сполучної тканини
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Перекисное окисление белков и липидов при недифференцированной дисплазии соединительной ткани у детей

Т.В. Починок1, Т.В. Веселова2, Н.И. Горобец1

1Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина 
2Национальная академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
Цель: изучение перекисного окисления белков и липидов у детей с недифференцированной дисплазией соединительной ткани (НДСТ).
Пациенты и методы. У 63 детей (33 ребенка с НДСТ и 30 детей без ДСТ) изучалось состояние перекисного окисления липидов (ПОЛ) и белков
спектрофотометрическим (ПОЛ — по изменению индекса и конечного продукта перекисной модификации липидов — малонового диальдегида
(МДА) в плазме крови и в мембранах эритроцитов, процесс перекисного окисления белков (ПОБ) — по содержанию конечных продуктов
окислительной модификации — 2,4/динитрофенилгидразонов плазмы крови, активность ферментов системы антиоксидантной защиты —
каталазы (КТ) и супероксиддисмутазы (СОД) в мембранных структурах и плазме крови) и биохимическим (уровень свободного холестерина 
(ХС) способами.
Результаты. Установлено достоверное повышение в плазме венозной крови продуктов ПОБ, достоверное повышение количества продуктов ПОЛ 
в эритроцитах и дисбаланс в системе антиоксидантной защиты у детей с НДСТ по сравнению с группой детей без ДСТ.
Выводы. У детей с НДСТ подросткового возраста наблюдаются изменения в системе ПОБ плазмы венозной крови (2,4/динитрофенилгидразонов 
в апопротеидах липопротеидов низкой и очень низкой плотности); индекса перекисной модификации липопротеидов и липидов мембран
эритроцитов; дисбаланс антиоксидантных ферментов (СОД и КТ), степень которого коррелирует со степенью фенотипических нарушений при НДСТ.
Ключевые слова: дети, недифференцированная дисплазия соединительной ткани, перекисное окисление липидов, перекисное окисление белков,
антиоксидантные ферменты.

бранах еритроцитів венозної крові і показниками виділен�
ня оксипроліну в добовій сечі дітей з НДСТ.

Серед вірогідних причин активації процесів ПОБ 
та ПОЛ у дітей з НДСТ слід вказати можливий дефіцит
ендогенних антиоксидантів.

За даними наших досліджень, у 100% дітей з НДСТ діаг�
ностували ДЖШ, 2/3 з яких мали аномалію жовчного
міхура, а 87,1% дітей — хронічний холецистохолангіт. Попе�
редніми дослідженнями, проведеними в ДУ ІПАГ АМН
України, було доведено, що при хронічних захворюваннях
біліарної системи у дітей в організмі спостерігається дефі�
цит антиоксидантних вітамінів Е, А, С. Гіповітаміноз Е 
і А розвивається, з одного боку, унаслідок порушення жов�
човиділення в кишечник і, відповідно, недостатнього всмок�
тування жирів зі зменшенням засвоєння жиророзчинних
вітамінів, з іншого — на засвоєння вітамінів А, каротину 
і Е при хронічному холецистохолангіті можуть впливати
порушення всмоктувальної функції тонкої кишки, що
також спостерігається при НДСТ у дітей [1].

Висновки
1. При НДСТ у дітей підліткового віку спостерігається

порушення в системі перекисного окислення білків плаз�
ми венозної крові: 2,4�дінітрофенілгідразонів в апопротеї�
дах ліпопротеїдів низької щільності і ліпопротеїдів дуже
низької щільності, індексу перекисної модифікації ліпо�
протеїдів і перекисного окислення ліпідів мембран ери�
троцитів. Найбільш чутливими до процесів пероксидації
виявилися білки плазми венозної крові порівняно 
з ліпідами.

2. При НДСТ в організмі дітей підліткового віку спо�
стерігається дисбаланс антиоксидантних ферментів
(супероксиддисмутази і каталази). 

3. Прояви дисбалансу в системі перекисного окислен�
ня ліпідів корелюють із важкістю фенотипових особливо�
стей НДСТ.

4. Визначення в еритроцитах рівнів малонового діаль�
дегіду може бути використане як додатковий критерій
порушення метаболізму сполучної тканини у дітей.
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Сведения об авторах:

Protein peroxidation and lipid peroxidation in children with undifferentiated dysplasia of connective tissue

T.V. Pochinok1, T.V. Veselova2, N.I. Gorobetz1

1A.A. Bogomolets National Medical University, Kiev, Ukraine
2P.L. Shupik National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
Aim: The study of lipid and protein peroxidation in children with undifferentiated connective tissue dysplasia.
Materials and Methods: There were studied the state of lipid and protein peroxidation on 63 children (33 children with undifferentiated connective tissue dys/
plasia (UDCTD) and 30 children without (UDCTD)) by spectrofotometrie (the change of index and the end product of lipid peroxide modification — malondi/
aldehyde (MDA) in blood plasma and erythrocyte membranes, the process of peroxidation of proteins (PSP) — the content of the final products of oxidative
modification — 2,4 dinitrophenylhydrazine blood plasma, the activity of the antioxidant defense enzymes — catalase (CT) and superoxide dismutase (SOD)
activity in membrane structures and plasma) and biochemical methods (level of free cholesterol).
Results: we established a significant increase in venous blood plasma products of lipid peroxidation, an increase of lipid peroxidation products in erythrocytes
and an imbalance in the antioxidant defense system in children with UDCTD compared with a group of children without UDCTD.
Conclusion: there were observed changes in the peroxidation of plasma proteins in venous blood (2,4 dinitrophenylhydrazine in apoproteids of lipoproteins
low and very low density), the index of peroxide modification of lipoproteins and lipid membranes of red blood cells, an imbalance of antioxidant enzymes
(SOD and CT), which the extent is correlated with the degree of phenotypic disorders in UDCTD in adolescents with UDCTD.
Key words: children, undifferentiated connective tissue dysplasia, lipid peroxidation, protein peroxidation, antioxidant enzymes.
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ка профілю учасника в ORCID з особистим ідентифікатором ORCID ID. Номер ORCID ідентифікатора знаходиться 
в лівій панелі під ім'ям учасника ORCID.

Структура ідентифікатора ORCID являє собою номер з 16 цифр. Ідентифікатор ORCID — це URL, тому запис
виглядає як http://orcid.org/xxxx�xxxx�xxxxxxxx.

Наприклад: http://orcid.org/0000�0001�7855�1679. 
Інформацію про ідентифікатор ORCID необхідно додавати при подачі публікацій, документів на гранти і в інших

науково�дослідницьких процесах, вносити його в різні пошукові системи, наукометричні бази даних та соціальні мережі.
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