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обміну в осіб молодого віку з
УСГХ різними гормонами, оцін-
ка прогностичної значущості
визначених змін щодо термінів
і механізмів розвитку ГХ, а
також розробки методів пер-
винної профілактики прогресу-
вання як ГХ, так і атероскле-
розу.
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СТАН ЛІПІДНОГО СПЕКТРА ПЛАЗМИ ТА ЕРИТРО-

ЦИТІВ У ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ З НЕЙРОЦИРКУЛЯ-
ТОРНОЮ ДИСТОНІЄЮ ЗАЛЕЖНО ВІД УСПАДКОВА-
НОЇ СХИЛЬНОСТІ ДО ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ

Обстежено 55 чоловіків з нейроциркуляторною дис-
тонією (НЦД) гіпертензивного типу від 16 до 30 років з
метою вивчення залежності ліпідного спектра плазми та
еритроцитів від успадкованої схильності до гіпертоніч-
ної хвороби (УСГХ) в осіб молодого віку. Встановлено
різницю в концентраціях вільного холестерину (ХСв),
вільних жирних кислот (ВЖК), фосфоліпідів (ФЛ) та
збільшення співвідношення ХСв/ФЛ у плазмі та еритро-
цитах хворих на НЦД із УСГХ порівняно з аналогічни-
ми показниками у здорових осіб та пацієнтів з НЦД без
УСГХ. Ці зміни можливо відображують як генотипічну,
так і фенотипічну перебудови ліпідного обміну в період
становлення гіпертонічної хвороби.

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, нейроциркуля-
торна дистонія, ліпіди, спадковість, молодий вік.
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PLASMA AND ERYTHROCYTE LIPID PROFILE IN

THE YOUNG PATIENTS WITH NEUROCIRCULATORY
DISTONY IN DEPENDENCE ON HEREDITARY PREDIS-
POSITION TO ESSENTIAL HYPERTENSION

To study a dependence on lipid profile in plasma and
erythrocytes and hereditary predisposition to essential hy-
pertension (HPEH) 55 young patients with neurocirculato-
ry distony (NCD) by hypertensive type (from 16 to 30 years)
were observed. It was revealed the changes in concentration
of cholesterol, fatty acids and phospholipids and increas-
ing of relation of cholesterol/phospholipids in plasma and
erythrocytes in the patients with NCD and (HPEH) in com-
parison with the same signs in the healthy males and in the
patients with NCD without HPEH. It might show genoty-
pic and phenotypic changes in lipid metabolism during de-
velopment of essential hypertension.

Key words: essential hypertension, neurocirculatory dis-
tony, lipids, heredity, young age.

У минулому сторіччі було
запропоновано, як мінімум,
кілька десятків гіпотез, що по-
яснювали походження та про-
гресування атеросклеротично-
го процесу (ушкодження ендо-
телію; імунозапальна актива-
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ція; інфекційна гіпотеза та ін.).
Але жодна з них не є загально-
визнаною і доведеною.
Численні експериментальні,

епідеміологічні, клінічні дослі-
дження, проведені протягом
останніх 50 років, не залиша-

ють сумнівів щодо впливу по-
рушень ліпідного спектра кро-
ві на розвиток атеросклерозу,
захворюваність та смертність
від ішемічної хвороби серця
(ІХС). Найбільш вагомі аргу-
менти на користь холестери-
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нової теорії атеросклерозу
одержані порівняно недавно. В
останніх дослідженнях доведе-
но зворотний розвиток ате-
росклерозу вінцевих судин і
його клінічних проявів під
впливом ліпідознижувальної
терапії. Серед цих досліджень
виділяється Scandinavian Sim-
vastatin Survival Study (4S), що
показало, що під впливом те-
рапії симвастатином протягом
5 років коронарна смертність
у хворих на ІХС знизилася на
42 % [1].
Стає очевидним, що ліпідо-

знижувальна терапія виправ-
дана не тільки у хворих на ІХС
з високою гіперхолестерине-
мією і високим загальним рів-
нем ризику, але й у хворих з по-
мірно підвищеним і навіть
«нормальним» рівнем холесте-
рину (ХС) [2].
Є головні діючі вказівки що-

до діагностики та лікування
гіперліпідемії:

— дві Доповіді комітету ек-
спертів Національної освіт-
ньої програми США по ХС;

— «Вказівки Європейської
спілки атеросклерозу по профі-
лактиці ІХС»;

— Рекомендації Другої об’-
єднаної робочої групи екс-
пертів Європейськї спілки кар-
діологів, Європейської спілки
атеросклерозу та Європейсь-
кої спілки гіпертонії по профі-
лактиці ІХС від 1998 р.
У них представлено основу

концепції «цільової профілак-
тики (targeted prevention)» —
оцінку багатофакторного ста-
тусу ризику пацієнта, в тому
числі великих немодифікова-
них та модифікованих фак-
торів ризику атеросклерозу
(вік, стать, спадковий анам-
нез: випадки інфаркту або рап-
тової смерті; наявність гіпер-
тонічної хвороби (ГХ), цукро-
вого діабету, куріння) та рівня
ліпідемії (ХС ліпопротеїдів
низької щільності (ЛПНЩ) ≥
4,1 ммоль/л та ХС ліпопроте-
їдів високої щільності (ЛПВЩ)
<0,9 ммоль/л).
Відмінності у діючих прак-

тичних вказівках — це вели-

чини, до яких слід знижувати
рівень ХС ЛПНЩ у плазмі
крові: до 2,6 ммоль/л та мен-
ше (американська модель) або
до 3,0 ммоль/л та менше (євро-
пейська модель) — головним
чином обумовлені тим, що
нижній рівень безпечного і не-
обхідного зниження ХС у рам-
ках лікування і профілактики
ІХС ще до кінця не встановле-
ний. Нормальний рівень за-
гального холестерину (зХС) та
ХС ЛПНЩ не виключає ризи-
ку розвитку атеросклерозу
[2].
Безперечно, для визначення

атерогенності крові, а також
максимального зниження рівня
ХС необхідні більш детальні
визначення ліпідного складу
крові. Все це і є основою для
вивчення ліпідного спектра
плазми крові та еритроцитів у
хворих на хронічну серцеву
недостатність (ХСН), обумов-
лену ІХС та ГХ похилого віку.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 62 особи з ХСН
ІІ–IV функціональних класів
(ФК) за класифікацією Нью-
Йоркської асоціації кардіологів
(NYHA) на фоні ІХС, стено-
кардії напруження ІІ–IV ФК та
ГХ. М’яка та помірна артері-
альна гіпертензія (АГ) відміче-
на у 40 хворих, у решті  ви-
падків артеріальний тиск був у
межах норми. Середній вік хво-
рих становив 73±4,2 року.
Хворих було розподілено на

дві групи: 1-ша (n=21) — паці-
єнти з ХСН П ФК на фоні ІХС.
Стенокардії напруження, ІІ–ІІІ
ФК та м’якої АГ. У 61,9 % (13
пацієнтів) в анамнезі був пере-
несений інфаркт міокарда (ІМ),
у 28,6 % (6 пацієнтів) — два
ІМ.
Друга група (n=19) — хворі

з ХСН ІІІ–IV ФК на фоні ІХС.
Стенокардії напруження ІІІ–IV
ФК та помірної АГ. У цій
групі у 38,6 % (7 пацієнтів)
мав місце перенесений ІМ, у
31,6 % (6 пацієнтів) — два ІМ.
У всіх пацієнтів ІМ були пере-
несені більше року тому.

Критерії виключення: по-
вторний ІМ; не Q-інфаркт;
клапанні вади серця; в анам-
незі — перенесені операції на
серці; інсульт — менше ніж
півроку тому; супровідні зло-
якісні новоутворення; цукро-
вий діабет; тиреотоксикоз;
тяжкі форми подагри; системні
захворювання легенів; захво-
рювання нирок. Усім хворим
призначали нітрати, аспекард,
статини, високоселективні β-
блокатори при відсутності про-
типоказань; інгібітори АПФ,
деяким пацієнтам — верошпі-
рон, дигоксин, фуросемід, пре-
парати калію, кандесар.
Контрольну групу станови-

ли 22 хворих на ІХС. Стено-
кардія напруження І–ІІ ФК,
порівнюваних за віком з пред-
ставленими групами без клі-
нічних та інструментальних
ознак ХСН.
Спектр ліпідів плазми та

мембран еритроцитів вивчали
методом тонкошарової хрома-
тографії [3]. Розподіл ліпідів на
класи виконували в системі
розчинників Н-гександіетило-
вої  ефір-льодяної оцтової кис-
лоти в об’ємному співвідно-
шенні 80:20:2. Кількісний ана-
ліз денситограми проводили
після попереднього калібру-
вання за показаннями: вільний
холестерин (ХСв ), лецитин,
тріолеїн, арахідонова кислота.
Розраховували вміст фракцій
ХСв, фосфоліпідів (ФЛ), віль-
них жирних кислот (ВЖК),
тригліцеридів (ТГ) та ефірів
ХС (ЕХС) [3].
Одержані результати об-

робляли методом варіаційної
статистики з використанням
програми Microsoft Exсel. Дані
представляли у вигляді серед-
нього значення (М) і стандарт-
ного відхилення (±m), розра-
ховували вірогідність відмін-
ностей за t-критерієм Стью-
дента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчаючи зміни ліпідного
спектра плазми: ФЛ, ВЖК, ТГ
у хворих на ХСН у двох гру-
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пах порівняно з контролем,
відмітили їх однонаправлений
характер. Виявлено вірогідне
зниження вмісту зазначених
показників не тільки порівняно
з групою контролю, але й по-
рівняно з 1-ю (ХСН ПФК) та
2-ю (ХСН ІІІ–IV ФК) групами
(табл. 1).
Відомо, що постійним суб-

стратом утворення перекисів
у процесі метаболізму ліпідів
виступають ВЖК та ФЛ. Мож-
ливо, що таке значне змен-
шення зазначених субстратів
у крові хворих на ХСН пов’я-
зане з окисленням ненасичених
жирних кислот, що входять до
складу ВЖК та ФЛ, перш за
все, у процесах перекисного
окислення ліпідів (ПОЛ) на
фоні вичерпання захисних ре-
сурсів організму. Відповідно
знижується і співвідношення

фосфоліпіди/вільний холесте-
рин: цей показник нижчий у
1-й групі на 80 %, а в 2-й — на
66,4 % порівняно з групою кон-
тролю.
Окрім збільшення вмісту

ХСв у двох групах, більше ви-
раженого у 2-й групі, відміче-
но значне переважання вмісту
етерифікованих форм холесте-
рину (ЕХ), що беруть участь у
розвитку атеросклерозу в
стінках артерій. Гістохімічні
ультраструктурні досліджен-
ня показали, що ці ліпіди аку-
мулюються в цитоплазмі так
званих «пінистих клітин» [4].
Таким чином, поява масив-

них включень ЕХС у цито-
плазмі «пінистих клітин» є своє-
рідним маркером розвитку
атеросклеротичного процесу.
Сьогодні встановлено, що в

плазмі крові хворих циркулю-

ють ремнанти, збагачені ТГ,
що розглядаються як продук-
ти неповного розщеплення
збільшеного вмісту хіломік-
ронів і ліпопротеїдів дуже ни-
зької густини. Ремнанти ма-
ють здатність проникати в суб-
ендотеліальний шар артерій
еластичного типу [5].
Отже, можна зробити ви-

сновок, що будь-яка гіпотри-
гліцеридемія, а також, можли-
во, і нормотригліцеридемія не
повинні розглядатися як «без-
невинні», оскільки в обстеже-
ної категорії пацієнтів, безпе-
речно, має місце дисфункція
ендотелію судин.
У хворих на ХСН в обох гру-

пах в еритроцитах (табл. 2)
спостерігалося вірогідне знижен-
ня основних ліпідних компо-
нентів: ФЛ, ТГ, ВЖК, ХСв, а
також ЕХС не лише порівняно
з групою контролю, але й між
1-ю та 2-ю групами. Це дозво-
ляє висловити припущення про
особливу «напруженість» лі-
підного обміну, можливо, зу-
мовлену значними витратами
ліпідних компонентів у ката-
болічних процесах. Деякі ав-
тори [6] розглядають специ-
фічність атеросклеротичного
процесу, передусім, як резуль-
тат дефіциту в клітинах есенці-
альних поліненасичених жирних
кислот (ЕПНеЖК): в умовах де-
фіциту w-3 та w-6 ЕПНеЖК
клітини, адаптуючись, синте-
зують w-9-поліненасичені жир-
ні кислоти з подальшим фор-
муванням лейкотрієнів з вира-
женими прозапальними влас-
тивостями. Останні відмічені і
в ліпопротеїнів дуже низької
густини, у ремнантних части-
нок та хіломікронів [7].
Не виключаються порушен-

ня 2 процесів: поглинання ліпо-
протеїнами високої густини віль-
ного холестерину та його ете-
рифікація [8].
Останню каталізує фермент

лецитинхолестеролацилтранс-
фераза за участю апопротеїну
А-1. Патологію цих процесів
сьогодні розглядають як полі-
генну первинну аномалію ме-
таболізму ліпідів [8].

Таблиця 1
Показники ліпідного обміну в плазмі крові у хворих

на хронічну серцеву недостатність

Показники
Група контролю, 1-ша група, 2-га група,

n=22  n=21  n=19

Фосфоліпіди, ммоль/л 1,49±0,14 *0,40±0,07 *0,61±0,21*

Вільний холестерин, 1,34±0,19 *4,44±0,36 *4,92±0,67*
ммоль/л
Вільні жирні кислоти, 1,03±0,23 *0,19±0,07 *0,32±0,11*
ммоль/л

Тригліцериди, ммоль/л 1,81±0,51 *0,60±0,08 *1,08±0,18*

Ефіри холестерину, 0,89±0,12 *2,70±0,39 *3,70±0,42**
ммоль/л
Фосфоліпіди/вільний 1,1 0,22 0,37
холестерин

Примітка. У табл. 1, 2: * — вірогідні відмінності (Р≤0,05–0,001) порівняно
з контрольною групою; ** — між 1-ю та 2-ю групами.

Таблиця 2
Показники ліпідного обміну в еритроцитах у хворих

на хронічну серцеву недостатність

Показники Група контролю, 1-ша група, 2-га група,
n=22  n=21  n=19

Фосфоліпіди, ммоль/л 2,59±0,32 *0,28±0,18 *0,06±0,02*

Вільний холестерин, 4,52±0,43 *1,31±0,17 *1,43±0,31*
ммоль/л
Вільні жирні кислоти, 0,35±0,09 *0,09±0,04 *0,11±0,04*
ммоль/л

Тригліцериди, ммоль/л 0,58±0,09 *0,31±0,08 *0,33±0,06*

Ефіри холестерину, 1,98±0,42 *1,18±0,36 *1,52±0,30**
ммоль/л

Фосфоліпіди/вільний 0,57 0,26 0,17
холестерин
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Зниження вмісту ХСв, а не
його підвищення, може висту-
пати в ролі найбільш ранньої
біохімічної ознаки атероскле-
розу, незалежної від віку [9].
У літературі, в клініці та експе-

рименті продемонстровано ще
один механізм зниження холе-
стерину [10], можливо, пов’я-
заний з підвищеним викорис-
танням ХС на синтез гормонів
кори надниркових залоз: глю-
ко- та мінералокортикоїдів, не-
обхідних для адаптаційних ге-
модинамічних процесів. Крім
того, зниження ХС супроводжу-
валося зниженням чутливості
гладком’язових клітин судин
до катехоламінів.

Висновки

1. Зниження вмісту ФЛ,
ВЖК, ТГ, відповідно співвід-
ношення фосфоліпіди/вільний
холестерин у плазмі та ерит-
роцитах у хворих на ХСН ІІ–
IV ФК, можливо, пов’язані з
особливою «напруженістю»
ліпідного обміну, посиленням
катаболічних процесів.

2. Знижений рівень вільного
холестерину в еритроцитах у

всіх хворих на ХСН не виклю-
чає ризику прогресування ате-
росклерозу.

3. Залишається перспектив-
ним вивчення регуляції ліпід-
ного обміну різними гормона-
ми у хворих на ХСН, оцінка
прогностичної значущості ви-
явлених змін у відношенні спе-
цифічності атерогенезу, своє-
часного лікування і визначен-
ня прогнозу захворювання.
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Л. А. Ковалевська
ПОРУШЕННЯ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ ПЛАЗМИ ТА

ЕРИТРОЦИТІВ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ СЕРЦЕВУ
НЕДОСТАТНІСТЬ НА ФОНІ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ
СЕРЦЯ ТА ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ ПОХИЛОГО
ВІКУ

Обстежено 62 особи похилого віку з хронічною сер-
цевою недостатністю (ХСН) ІІ–IV функціональних класів
за класифікацією NYHA на фоні ішемічної хвороби сер-
ця та гіпертонічної хвороби. Виявлено зниження концен-
трації ліпідних компонентів: фосфоліпідів, вільних жир-
них кислот, тригліцеридів у плазмі та еритроцитах хво-
рих на ХСН, яке, можливо, зумовлене посиленням ката-
болічних процесів.

Знижений рівень вільного холестерину в еритроцитах
усіх хворих може стати ранньою ознакою атеросклерозу.

Перспективним напрямком є вивчення регуляції ліпід-
ного обміну різними гормонами у хворих на ХСН та оцін-
ка прогностичної значущості виявлених змін.

Ключові слова: ліпідний обмін, плазма, еритроцити,
хронічна серцева недостатність, пацієнти похилого віку.
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L. A. Kovalevska
THE LIPID METABOLISM DISTURBANCES IN

PLASMA AND ERYTHROCYTES IN THE GERIATRIC
PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE DUE TO
ISCHEMIC HEART DISEASE AND ARTERIAL HYPER-
TENSION

We have examined 62 heriatric men with chronic heart
failure (CHF) ІІ–IV functional classes according to NYHA
classification due to ischemic heart disease and arterial hy-
pertension. The decrease of concentration of the lipids com-
ponents: phospholipids, free lipids acids and 3-glycerids in
plasma and erythrocytes of the patients with CHF, which
probably limit by intensification of catabolic processes. The
decreased level of free cholesterin in erythrocytes in all pa-
tients may become an early sign of the atherosclerosis. The
study of regulation in lipid metabolism with different hor-
mons in patients with CHF and mark of prognostic mean-
ing of these changings in the perspective direction now.

Key words: lipid metabolism, plasma, erythrocytes,
chronic heart failure, geriatric patients.




