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тивного забезпечення артері-
ального тиску (рівень вираз-
них напружень становив 30 %).
За станом гуморального го-
меостазу в даній групі на фоні
переважання інтоксикаційних
порушень різного ступеня ви-
разності (34 %) відзначався
найбільший серед усіх груп
внесок дистрофічних (до 17 %)
та катаболічних (до 15 %)
змін.

Висновки

Отримані результати дозво-
лили диференціювати функ-
ціональні напруження в озна-
чених раніше системах при
вегетативних розладах у осіб
з різною статурою, визначити
їх як санотипічно обумовлені,
що має сприяти адресатному
призначенню корекційно-реа-
білітаційних процедур та під-
вищенню ефективності сана-
торно-курортного лікування.
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Вступ

Проблема вивчення особ-
ливостей клінічного розвитку
ішемічної хвороби серця (ІХС)
в осіб літнього віку з одночас-
ним перебігом латентного рев-
матизму є досить актуальною.

Це зумовлено обтяженням
прогнозу захворювання у цієї
категорії хворих внаслідок
морфологічних змін клапанно-
го апарату серця і серцевого
м’яза.

Прихований перебіг ревма-
тизму призводить до того, що

досить часто діагноз визна-
чається несвоєчасно або зов-
сім не визначається. Пацієнти
не отримують патогенетичної
терапії, що призводить до про-
гресуючих змін клапанного
апарату серця, серцевого м’я-
за, коронарних артерій. Запа-
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лення може мати первинне
значення як пусковий фак-
тор атерогенезу [2; 11–14;
16].

Ревматизм та ІХС у хворих
віком 40 років і старше виявля-
ють у 25–60 % випадків за ре-
зультатами коронарографії [7].
За даними багатьох авторів,
при ревматизмі виникають
ліпідно-метаболічні умови для
розвитку та прогресування
ІХС. Відомо, що одним із пато-
генетичних факторів атероге-
незу у хворих на ревматизм є
порушення ліпідного обміну,
дисбаланс перекисного окис-
лення ліпідів, гіперпродукція
антифосфоліпідних антитіл
[4].

Порівнюючи ступені актив-
ності та варіанти перебігу ревма-
тизму, можна відмітити значну
схожість першого ступеня ак-
тивності з затяжним в’ялопе-
ребігаючим варіантом [9].

Останнім часом частіше ви-
являється ревматизм із в’я-
лим і латентним перебігом. Ці
форми ототожнюються деяки-
ми клініцистами. Втім, відомо,
що це дві різні форми захво-
рювання, які переходять одна
в одну [6].

Згідно з сучасними погляда-
ми, в основі ушкодження клі-
тин і порушення компонентів їх
мембран лежить активація пе-
рекисного окислення ліпідів
(ПОЛ), фосфоліпаз і зміни
хімічного складу мембран [1;
5; 7; 10; 11]. Надмірна актив-
ність ПОЛ відіграє важливу
роль у патогенезі коронароген-
них уражень серця, передусім
внаслідок ушкодження кардіо-
міоцитів і стінки артерій ток-
сичними продуктами ліпопер-
оксидації [3; 8; 15].

Метою роботи було вив-
чення різних параметрів ліпід-
ного обміну, коагулограми,
ПОЛ, антиоксидантної систе-
ми (АОС), а також діяльності
серця у літніх осіб, хворих на
ІХС із супровідним латентним
перебігом ревматизму.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 50 хворих на
ІХС віком від 40 до 75 років
(середній вік становив
(56,00±0,32) року), які одно-
часно хворіли на ревматизм
(латентний варіант перебігу), а
також 30 хворих тільки на ІХС
аналогічного віку (середній вік
— (55,0±0,5) року), що прохо-
дили обстеження і лікування в
кардіологічному і ревматоло-
гічному відділеннях 9-ї міської
клінічної лікарні Одеси. Три-
валість захворювання на рев-
матизм у середньому станови-
ла від 10 до 15 років. Було об-
стежено хворих з І ст. актив-
ності ревматичного процесу,
СН I–II.

При обстеженні використо-
вували клінічні, лабораторні й
інструментальні методи: ліпі-
дограма, визначення ПОЛ,
антиоксидантного стану, хол-
терівське моніторування елек-
трокардіограми в 12 відведен-
нях.

Діагноз ІХС верифікували
на підставі клінічних даних
(класифікація ВООЗ, 1979;
ВКНЦ,1983).

Визначали вміст у крові за-
гального холестерину (ЗХС),
ліпопротеїдів дуже низької
щільності (ЛПДНЩ), ліпопро-
теїдів низької щільності (ЛПНЩ),
тригліцеридів (ТГ), ліпопротеїдів
високої щільності (ЛПВЩ), α -
ліпідного холестерину (α-ХС).
Досліджувався стан перекис-
ного окислення ліпідів (мало-

новий діальдегід — МД, ката-
лаза — КТ), антиоксидантної
системи (супероксиддисмута-
за — СОД, глутатіонперокси-
даза — ГТП).

Виконували коагулограму з
визначенням основних показ-
ників (протромбінового індексу
за Туголуковим; фібриногену
за Бешком, толерантності до
гепарину за Балудою; тромбо-
тесту за Котовищиковою). Ста-
тистичну обробку результатів
проводили за допомогою стан-
дартних варіаційних методів
за Стьюдентом.

Результати дослідження
та їх обговорення

В обстежених хворих на
ревматизм та ІХС порівняно з
хворими тільки на ІХС від-
мічалися більш виражені зміни
ліпідного обміну. Зростав вміст
ЗХС, ТГ, ЛПНЩ і ЛПДНЩ. Зро-
став також вміст ЛПВЩ, що
пов’язано з порушеннями діє-
ти, хронобіологічними та інди-
відуальними особливостями
організму (табл. 1).

Таким чином, у хворих на
ІХС із супровідним ревматиз-
мом були більш виражені зміни
ліпідного обміну порівняно з
групою хворих тільки на ІХС.
Це зумовлює більший ризик
розвитку атеросклерозу.

Факторами цього явища є
брак ненасичених жирних кис-
лот, що послаблює опірність
організму не лише проти рев-
матизму та ІХС, але й інфек-
ційних хвороб та іонізуючого
випромінювання.

Показники
Хворі на ІХС

Хворі на ІХС,
ліпідограми

у сполученні
n=30 Р

з ревматизмом,
n=50

ЗХC, ммоль/л 5,99±0,16 4,46±0,13 <0,05
ТГ, ммоль/л 3,15±0,08 0,26±0,03 <0,05
ЛПДНЩ 0,72±0,02 0,26±0,03 <0,05
ЛПНЩ 3,66±0,04 2,93±0,01 <0,05
ЛПВЩ 1,98±0,12 1,79 ±0,08 <0,05

Таблиця 1
Ліпідний обмін у хворих на ІХС у сполученні з ревматизмом

і хворих ІХС, M±m
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При дослідженні ПОЛ та
антиоксидантного стану спо-
стерігалося зростання мало-
нового діальдегіду, суперок-
сиддисмутази, глутатіонперок-
сидази, що свідчить про акти-
вацію ПОЛ і підвищення анти-
оксидантного захисту як за-
хисної реакції організму у цієї
категорії хворих. Каталаза є
важливим захисником від H2O2,
зниження її рівня свідчить про
неспроможність цієї ланки ан-
тиоксидантного захисту (табл.
2).

При дослідженні показників
коагулограми толерантність
плазми до гепарину менше
7 хв у 34 (68 %) хворих на рев-
матизм у сполученні з ІХС
(Р<0,05). Фібриноген понад 5 г/л
виявлено у 41 (82 %) хворих
на ревматизм у сполученні з
ІХС і в 12 (40 %) ІХС (Р<0,05).

 При аналізі даних холте-
рівського моніторування у 6
(20 %) пацієнтів з ІХС спосте-
рігалися епізоди коливання
сегмента S–T, переважно де-
пресії (Р<0,05). Епізоди пору-
шення ритму серцевої діяль-
ності у вигляді синусової тахі-
кардії, екстрасистолії виника-
ли у 7 (23 %) хворих на ІХС.

У 21 (42 %) хворих на ІХС
і ревматизм виявлено епізоди
коливань сегмента S–T
(Р<0,05). Порушення ритму
серцевої діяльності у вигляді
тахікардії та екстрасистолії спо-
стерігалося у 36 (72 %) хворих
(Р<0,05).

Висновки

Таким чином, отримані дані
дають підстави констатувати,
що у хворих на ІХС із супровід-
ним ревматизмом відмічають-
ся значніші зміни ліпідного об-
міну, ніж у хворих на IXC, що
свідчать про більш активний
розвиток атеросклерозу. При
цьому спостерігається більш
виражена активація ПОЛ, вна-
слідок чого виникає ушкоджен-
ня коронарних артерій.

У хворих на ІХС і ревма-
тизм віком старше  40 років
частіше виявляються епізоди
ішемії міокарда і порушення
ритму серцевої діяльності, що
потребує значної уваги та на-
стороженості при проведенні
своєчасної комплексної те-
рапії з включенням коронаро-
літиків й антиаритмічних пре-
паратів.
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Здорові, Хворі на ІХС
  Показники ПОЛ і АОС n=10 і ревматизм, Р

n=50
Малоновий діальдегід, 0,63±0,03 1,21±0,02 P<0,001
мкМ/л
Каталаза, мкат/л 0,48±0,01 0,26±0,01 P<0,001
Супероксиддисмутаза, 1,06±0,01 1,84±0,15 P<0,05
у. о./л
Глутатіонпероксидаза, 2,09±0,07 2,68±0,21 P<0,05
ммоль/(с·л)

Таблиця 2
Стан перекисного окислення ліпідів і антиоксидантної системи

у хворих на ІХС із супровідним ревматизмом, M±m


