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Метаболічний синдром (МС) і його складові
(артеріальна гіпертензія (АГ), абдомінальне ожи-
ріння (АО), інсулінорезистентність (ІР), дислі-
підемія (ДЛП) нині розглядаються як єдина кон-
цепція «генералізованого серцево-судинного ме-
таболічного захворювання», кінцевим результа-
том якого є порушення коронарного і мозково-
го кровообігу [1]. Відмічено збільшення його по-
ширеності та частоти нових випадків у популяції
населення індустріально розвинених країн до 15–
25 % [2]. Основні компоненти метаболічного син-
дрому асоціюються з низкою захворювань і ста-
нів, які погіршують перебіг хвороби, а хворих із
гіпертонічною хворобою (ГХ), в рамках МС, не-
обхідно розглядати як пацієнтів зі збільшеним ри-
зиком розвитку ускладнень [3].
Як один з основних компонентів МС, ДЛП

може бути і наслідком, і однією з причин розвит-
ку ІР, при якій знижується активність ферменту
ліпопротеїдліпази, що сприяє появі гіпертриглі-
церидемії, підвищенню утворення холестерину

ліпопротеїдів низької щільності (ХСЛПНЩ) і
зниженню рівня холестерину ліпопротеїдів висо-
кої щільності (ХСЛПВЩ) [4].
Відмічено, що гіперхолестеринемія, артеріаль-

на гіпертензія, куріння є факторами ризику більш
ніж 75 % усіх серцево-судинних захворювань
(ССЗ), причому частка гіперхолестеринемії в
процесі прогресування патології є максималь-
ною [5]. У зв’язку з цим зниження смертності від
ССЗ у більшості країн Європи пов’язують з адек-
ватною терапією порушень ліпідного обміну [6].
Відомі методи медикаментозної корекції ДЛП

не завжди дозволяють досягти бажаного резуль-
тату [5].
У терапії ГХ із МС важливу роль відіграє за-

стосування немедикаментозних методів лікуван-
ня (дієта, фізичні навантаження, фізіотерапія).
Впливаючи на ключові ланки патогенезу захво-
рювання, фізіотерапевтичні заходи дозволяють
підвищити ефективність медикаментозної те-
рапії, зменшити дозування препаратів, поліпши-
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ти якість життя і прогноз для даної категорії хво-
рих [3].
У літературі опубліковані відомості про висо-

ку ефективність озону (без медикаментозної те-
рапії) при лікуванні хворих із м’якою і лабільною
гіпертензією та гіпертонічною дисциркулятор-
ною енцефалопатією [7]. Вплив озонотерапії (ОТ)
на метаболічні порушення, зокрема на ДЛП як
одну з ланок розвитку і прогресування ГХ, досі
ще не вивчали. Не оцінювали також віддалені
результати застосування ОТ для корекції ДЛП
на амбулаторному етапі реабілітації хворих на
ГХ із МС.
Метою даного дослідження стало поліпшення

показників ліпідів крові у хворих на гіпертоніч-
ну хворобу з метаболічним синдромом з дода-
ванням озонотерапії до медикаментозного ліку-
вання й оцінка його ефективності.

Матеріали та методи дослідження
Об’єктом дослідження були 90 хворих на гі-

пертонічну хворобу II ступеня з метаболічним
синдромом. Пацієнти були поділені на 2 групи
залежно від застосовуваної терапії — контрольну
й основну. Контрольна група — 30 хворих (се-
редній вік чоловіків — 54,80±1,74; жінок —
59,10±1,72) — отримувала базову медикаментоз-
ну терапію ГХ із метаболічним синдромом: бло-
катори ангіотензинперетворюючого ферменту,
статини та гіпоглікемічні препарати [8; 9].
Основна група — 60 пацієнтів (середній вік:

чоловіки — 55,6±2,1; жінки — 57,5±2,1 — додат-
ково отримувала процедури ОТ у вигляді внут-
рішньовенного краплинного введення озонова-
ного фізіологічного розчину з початковою кон-
центрацією озону в розчині 1000 мкг/л із поетап-
ним збільшенням концентрації за одну процеду-
ру на 500 мкг/л до максимальної 3000 мкг/л, об’-
ємом 200 мл через день, курсом 10 процедур.
Через 6 міс після стаціонарного етапу лікування

хворі основної групи були поділені ще на 2 групи:
основну А (без повторного курсу озонотерапії) й
основну Б (з повторним курсом озонотерапії).
Основні та контрольні групи порівняні за

статтю, зростом хворих, тривалістю та тяжкістю
захворювання.
Діагноз МС встановлювався відповідно до

критеріїв ВООЗ [9].
Комплекс спостереження включав: загально-

клінічне дослідження і спеціальне обстеження
хворих до і після лікування; ліпіди сироватки
крові — загальний холестерин (ЗХС), тригліце-
риди (ТГ) і ЛПВЩ — визначали ферментатив-
ним методом. Рівень ЛПНЩ знаходили за фор-
мулою Friedenwald [5]:

ЛПНЩ = ЗХС – ЛПВЩ – (0,45 × рівень ТГ)

Тривалість спостереження у стаціонарі — 21
день. Віддалені результати застосування ОТ на

амбулаторному етапі оцінювалися після завер-
шення 6 міс (перед повторним курсом ОТ) і 12 міс
від початку першого курсу.
Статистичний аналіз отриманих даних прово-

дили на персональному комп’ютері класу Pen-
tium III із використанням статистичних програм
Microsoft Excel 2003 і Arcus Quickstat (США,
2001). Для виявлення ступеня відповідності отри-
маних даних нормальному закону розподілу був
застосований графоаналітичний метод з викори-
станням імовірнісної сітки [10]. Графічна інтер-
претація результатів вимірювань ЗХС, ЛПНЩ,
ЛПВЩ і ТГ на нормальному імовірнісному па-
пері дозволила з достатнім ступенем точності
знайти параметри розподілу вказаних характери-
стик і наочно підтвердити гіпотезу про нормаль-
ний закон їх розподілу.
Вірогідність визначали за допомогою крите-

рію Стьюдента. Відмінності вважали вірогідни-
ми при Р < 0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
Результати вимірювання вмісту ліпідів сиро-

ватки крові представлені на рис. 1-4, де на осі
абсцис зображено значення показників, які вив-
чали, а на осі ординат — відповідні їм нагрома-
джені вірогідності Р. Абсолютні значення ЗХС,
ЛПНЩ, ЛПВЩ і ТГ досить добре групуються
біля прямих ліній, що свідчить про нормальність
закону їх розподілу. Дана обставина дозволяє
обґрунтовано використовувати статистичну об-
робку інформації з застосуванням параметрич-
них критеріїв.
На графіках середні значення ЗХС, ЛПНЩ,

ЛПВЩ і ТГ дорівнюють абсцисі, яка відповідає
нагромадженій вірогідності Р = 50 %. Середньо-
квадратичне відхилення характеристики визна-
чається як різниця абсцис точок із нагромадже-
ною вірогідністю 50 і 1,59 %. Паралельність пря-
мих на рисунках свідчить про однакові серед-
ньоквадратичні відхилення, а зсув прямих право-
руч — про збільшення характеристик, які вивча-
ються.
Досліджуючи вміст ЗХС сироватки крові,

встановили, що при лікуванні в стаціонарі зна-
чущі та вірогідні зміни середнього значення від–
значалися лише у хворих основної групи, які от-
римували разом із медикаментозним лікуван-
ням процедури ОТ (рис. 1). Так, рівень ЗХС у
даній групі хворих після лікування зменшився
на 15,5 % (Р < 0,05). У контрольній групі зміна
данного показника була статистично невірогід-
ною (Р > 0,05), він зменшився лише на 6 %. При
дослідженні вмісту ЗХС у хворих протягом амбу-
латорного періоду лікування виявлено вірогідне
зниження його рівня в обох групах (основній А
й основній Б), при цьому в основній групі Б зни-
ження було більш суттєве. Якщо в основній групі
А рівень ЗХС після 6 та 12 міс медикаментозно-
го лікування зменшився на 21,6 і 29,2 % відпо-
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 Рис. 1.  Графік функції розподілу ЗХС сироватки крові у хворих
контрольної та основної груп

Примітка. На рис. 1–4: 1 — контрольна група до лікування; 2 — основна група до ліку-
вання; 3 — контрольна група після 1 міс лікування; 4 — основна група після 1 міс лікуван-
ня; 5 — основна група А після 6 міс лікування; 6 — основна група Б після 6 міс. лікування;
7 — основна група А після 12 міс лікування; 8 — основна група Б після 12 міс лікування
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Рис. 3.  Графік функції розподілу ТГ сироватки крові у хворих
контрольної та основної груп
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відно, то в основній групі Б після 6 та 12 міс змен-
шення досягло 29,1 і 35,8 % відповідно. Відмін-
ності між основними групами А і Б були статис-
тично вірогідними.
Одним із критеріїв ефективності терапії є зни-

ження рівнів ліпідів до цільових, рекомендованих
Європейським товариством кардіологів для хво-
рих із МС [11]. Згідно з рекомендаціями, для ЗХС
цільовий рівень повинен бути нижчим 4,5 ммоль/л.
У нашому дослідженні хворі з цільовим рівнем
зареєстровані тільки після амбулаторного періо-
ду лікування. В основній групі Б після 6 міс 33,3 %
пацієнтів досягли цільового рівня значень ЗХС,
після 12 міс — 71,4 %. В основній групі А відсо-
ток таких хворих був значно меншим — 3,4 та
11,5 % після 6 і 12 міс лікування відповідно.
При вивченні рівня ЛПВЩ у контрольній гру-

пі було відзначено невірогідне підвищення серед-
нього значення на 9,7 % (Р>0,05). В основній
групі спостерігалося статистично вірогідне під-
вищення рівня ЛПВЩ на 27,5 %. В основній групі
А також вірогідно підвищився рівень ЛПВЩ на
40,1 і 60 % після 6 та 12 міс лікування відповідно.
Застосування озонотерапії у комбінації з медика-
ментозним лікуванням сприяло більш суттєвому
підвищенню даного показника в основній групі Б
на 70 і 82,5 % після 6 і 12 міс спостереження від-
повідно (рис. 2).
Для ЛПВЩ не визначено цільового рівня зна-

чень, але рівень нижче 1,2 ммоль/л розглядається як
маркер підвищеного ризику ССЗ [11]. У нашому
дослідженні в основній групі після лікування цільо-
вий рівень ЛПВЩ спостерігався у 6,7 % хворих.
Після 6 та 12 міс терапії цільового рівня досягли в
основній групі А — 20,6 та 84,6 %, в основній групі
Б — 86,7 та 93,3 % відповідно.
При вивченні вмісту ТГ сироватки крові вста-

новлено, що динаміка змін цього показника була
позитивною й односпрямованою (рис. 3). У кон-
трольній групі після 1 міс медикаментозного ліку-
вання середнє значення ТГ вірогідно зменшилося
на 6,0 %. Додавання ОТ супроводжувалося по-
дальшим зменшенням рівня ТГ на 15 % (Р<0,05).
Оцінюючи рівень ТГ сироватки крові хворих про-
тягом амбулаторного періоду лікування, нами
було встановлено, що в основній групі А через 6 і
12 міс середнє значення ТГ зменшилося на 23,3 і
29,6 % відповідно (Р<0,05). В основній групі Б
зменшення було більш значним і становило 29,2 %
після 6 міс і 35,0 % після 12 міс спостереження.
Цільовий рівень ТГ не визначений, але рівень
вище 1,7 ммоль/л є маркером підвищеного серце-
во-судинного ризику і повинен враховуватися при
виборі лікування [5].
Нами був зареєстрований рівень ТГ нижче

1,7 ммоль/л у 10,3 % хворих основної групи А після
6 міс лікування та у 38,5 % — після 12 міс. В ос-
новній групі Б відсоток таких пацієнтів був
більшим — 60 і 89,3 % відповідно після 6 та 12 міс
спостереження.

При оцінці динаміки змін рівня ЛПНЩ було
спостережене вірогідне зменшення його середніх
значень у процесі лікування у хворих усіх груп (рис.
4). У контрольній групі середнє значення ЛПНЩ
зменшилося на 12,1 %, в основній — на 23,3 %; в
основній А після 6 та 12 міс — на 26,5 і 38,1 % відпо-
відно; в основній групі Б після 6 та 12 міс — на 43,2 і
50,2 % відповідно. Відмінність між показниками
основних груп А і Б була статистично вірогідною
(Р<0,05). Більш суттєве зменшення рівня ЛПНЩ в
основних групах указує на позитивний вплив до-
даткового призначення озонотерапії до комплекс-
ного лікування.
Стосовно досягнення цільового рівня значення

ЛПНЩ, який повинен бути нижче 2,5 ммоль/л,
нами також зафіксовані позитивні відмінності у
групах, де хворим додатково призначали проце-
дури озонотерапії. Так, у контрольній групі після
медикаментозного лікування цільового рівня не
досягнув жоден пацієнт. Через 6 і 12 міс спосте-
реження у основній групі А цільовий рівень спо-
стерігався лише у 3,8  і 15,4 % хворих. В основній
групі Б через 6 міс цільовий рівень зареєстрова-
но у 46,6 % хворих, а через 12 міс — у 92,8 %
пацієнтів.
Таким чином, застосування ОТ у комбінації з

медикаментозним лікуванням хворих на ГХ із
МС сприяє коректуванню дисліпідемічних пору-
шень, характерних для метаболічного синдрому,
чинить більш виражений гіполіпідемічний вплив
порівняно з медикаментозною терапією.
Ліпопротеїни високої щільності прийнято

вважати антиатерогенним чинником, низькі кон-
центрації яких можуть бути пов’язані не тільки з
раннім розвитком атеросклерозу, але і з по-
гіршенням прогнозу для тих осіб, що вже мають
серцево-судинні захворювання [5]. Комбінація
високого рівня ТГ і низького — ЛПВЩ асоці-
юється з чималим ризиком виникнення ССЗ [12].
Використання ОТ у комплексному лікуванні

хворих на ГХ із МС сприяє більш значному під-
вищенню рівня прогностично значущих ЛПВЩ
(на 25,1 %) і зниженню рівня ТГ (на 13,3 %) по-
рівняно з медикаментозною терапією, що указує
на виражений ліпідознижуючий ефект озоноте-
рапії.
Окрім корекції  загального рівня ліпідів

крові, критерієм ефективності ліпідознижуючої
терапії є також цільовий рівень ліпопротеїдів,
досягнення якого, як відомо, сприятливо впли-
ває на клінічний перебіг захворювання і про-
гноз життя [5]. Сьогодні найбільш аргументова-
ними є цільові рівні, визначені в багатоцентро-
вих європейських дослідженнях і представлені в
рамках Європейського товариства кардіологів
[11].
У нашому дослідженні відсоток хворих, які

досягли цільового рівня, був вірогідно вищим у
групах, де пацієнтам додатково призначили про-
цедури озонотерапії.
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Висновки
1. Застосування ОТ у комплексному лікуванні

хворих на ГХ із МС ефективно коректує ліпідний
обмін, статистично вірогідно зменшуючи рівень
ЗХС, ТГ, ЛПНЩ, підвищуючи рівень ЛПВЩ на
всіх етапах спостереження.

2. Використання ОТ у комплексному ліку-
ванні хворих на ГХ із МС сприяє досягненню
рекомендованих цільових рівнів ліпідів у біль-
шості пацієнтів і в коротші терміни порівняно з
медикаментозною терапією.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ГЕПАТОЗАЩИТНОГО ДЕЙСТВИЯ НОВЫХ
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В статье приведены данные экспериментального исследования гепатопротекторной активности ок-
сиэтилидендифосфонатогерманатов с различными биолигандами – МИГУ-4 (с никотиновой кисло-
той) и МИГУ-5 (с никотинамидом). Установлено, что введение галактозамина уже через сутки вы-
зывает резкие изменения активности ферментов цитолиза (аланинаминотрансферазы и аспартата-
минотрансферазы) и холестаза (гамма-глутамилтрансферазы и щелочной фосфотазы), самопроиз-
вольное восстановление которых до контрольных величин происходит только соответственно к 10–
14-м и 15–17-м суткам. Профилактическое и лечебное введение новых соединений и препарата срав-
нения гептрала существенно предупреждало изменения активности данных ферментов, вызванных
гепатотоксином. При этом по выраженности гепатопротекторного действия изучаемые вещества
можно расположить в следующей последовательности: МИГУ-4 ≥ МИГУ-5 > гептрал.
Ключевые слова: галактозаминовый гепатит, оксиэтилидендифосфонатогерманаты, гепатопротек-
торная активность.




