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Сегодня хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) рассматривается как системное

заболевание, которое часто ассоциируется с гипертонической болезнью, ишемической болез-
нью сердца, остеопорозом, метаболическим синдромом и сахарным диабетом. С учетом сущест-
венного взаимоотягощяющего действия перечисленных выше заболеваний, большое значение
приобретает изучение особенностей нарушений липидного обмена при ХОБЛ профессиональ-
ной этиологии.

Цель исследования — установить особенности липидного спектра сыворотки крови при ХОБЛ
профессиональной этиологии различной степени тяжести.

Анализ липидограмм пациентов с ХОБЛ профессиональной этиологии различной степени
тяжести показал общую тенденцию в количественных изменениях липидного профиля. Полу-
ченные данные свидетельствуют о нарушении состава липидов в сыворотке крови больных ХОБЛ
профессиональной этиологии. Это может доказывать взаимосвязь влияния хронического вос-
палительного процесса и нарушений в липидном обмене на течение заболевания.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, профессиональная этио-
логия, липидный профиль, липопротеины, холестерин.
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Relevance. Today, COPD is regarded as a systemic disease that is often associated with hyper-

tension, coronary heart disease, osteoporosis, metabolic syndrome, and diabetes. In view of the sig-
nificant mutual effect of the above diseases, the study of the features of lipid metabolism disorders in
COPD of professional etiology is of great importance.

Purpose of the study. To determine the features of the serum lipid spectrum in COPD of a pro-
fessional etiology of varying degrees of severity.

Material and methods of investigation. 186 results of laboratory studies of patients with COPD
of mining workers were analyzed. The clinical group consisted of patients with different stages of COPD,
namely: COPD I — 45 patients, COPD II — 51 patients, COPD III — 48 patients. The control group
consisted of 42 employees of the mining industry without respiratory pathology. The serum lipid spec-
trum was assessed by total cholesterol, triglycerides, high-density lipoprotein cholesterol, low-density
lipoprotein cholesterol, very low-density lipoprotein cholesterol, lipoprotein (a), apolipoprotein-A1 and
apolipoprotein-B.

Results of the study. Analysis of the lipid profile of patients with COPD of professional etiology of
varying severity showed a general trend in quantitative changes in the lipid profile. An increase in the
levels of total cholesterol 1.5–1.6 times, triglycerides 1.2–1.5 times, low-density lipoprotein cholester-
ol 2.2–2.6 times, very low-density lipoprotein cholesterol 1.2–1.5 times, atherogenic coefficient 2.0–
2.7 times, lipoprotein-A1 1.2–2.1 times, apolipoprotein-B 1.1–1.2 times and the ratio Apo-B/Apo-A1
1.1–1.7 times, together with the severity of the disease, while there was a decrease in high-density
cholesterol levels of 1.1–1.2 times and apolipoprotein-A1 by 1.1–1.4 times.

Conclusions. The data obtained indicate a violation of the lipid composition in the serum of pa-
tients with COPD of professional etiology. This may indicate the interrelation of the influence of the
chronic inflammatory process and disorders in lipid metabolism on the course of the disease.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, occupational etiology, lipid profile, lipopro-
teins, cholesterol.
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Вступ

Останнім часом відмічаєть-
ся неухильне зростання розпо-
всюдженості хвороб органів
дихання. Серед них хронічне
обструктивне захворювання
легень (ХОЗЛ) є однією з про-
відних причин захворюваності
та смертності у сучасному су-
спільстві і становить суттєву
економічну та соціальну проб-
лему [1]. Значною проблемою
є ХОЗЛ професійної етіології,
що розвивається в результаті
впливу виробничих аеропо-
лютантів на органи дихання,
які викликають запальні та
дистрофічні процеси в легенях
[2; 3].

Результати експеримен-
тальних робіт доводять, що ле-
гені, як і печінка, беруть актив-
ну участь у метаболізмі жирів.
Важливим елементом патоге-
незу будь-якого неінфекційно-
го захворювання, у тому числі
ХОЗЛ, є порушення ліпідного
обміну [4–6]. Установлено, що
дисліпопротеїнемія, разом з
вільнорадикальним окиснен-
ням ліпідів, є одним з провід-
них факторів у патогенезі брон-
холегеневих захворювань [7].
Ці фактори проявляються про-
цесами деструкції мембран,
що супроводжуються вивіль-
ненням медіаторів запален-
ня — простагландинів і лейко-
трієнів. Характерною особли-
вістю хронічних професійних
легеневих захворювань є на-
явність не лише різноманітних
патологічних змін у легенях, а
й численних супровідних за-
хворювань, що обтяжують пе-
ребіг хвороби, ускладнюють її
лікування та проведення від-
повідних профілактичних захо-
дів. Відмічають досить часту
асоціацію ХОЗЛ з наявністю
надмірної маси тіла, ожирін-
ням, цукровим діабетом 2 типу,
серцево-судинною патологією,
атеросклерозом [8]. З’ясуван-

ня причинно-наслідкових від-
ношень між даними видами
патології на рівні патогенетич-
них механізмів є важливим, хо-
ча і складним завданням. До
розвитку поєднаної легеневої
патології залучається багато
факторів, одним з яких є пору-
шення обміну ліпідів і ліпопро-
теїнів. Разом із тим зміни в лі-
підному профілі сироватки кро-
ві при ХОЗЛ професійної етіо-
логії недостатньо висвітлені в
літературі. У зв’язку з вище-
викладеним, дослідження по-
казників ліпідного обміну при
ХОЗЛ професійної етіології ста-
новить безсумнівний інтерес
для вирішення питань, що сто-
суються корекції порушень ме-
таболізму ліпідів.

Мета дослідження — уста-
новити особливості ліпідного
спектра сироватки крові при
ХОЗЛ професійної етіології різ-
ного ступеня тяжкості.

Матеріали та методи
дослідження

Проаналізовано 186 ре-
зультатів лабораторних дослі-
джень хворих на ХОЗЛ праців-
ників гірничодобувної промис-
ловості. Середній вік хворих
становив (59,14±1,30) року. Діа-
гноз ХОЗЛ був установлений
на підставі міжнародних крите-
ріїв GOLD [9] та Наказу МОЗ
України № 555 від 27 червня
2013 р. «Про затвердження та
впровадження медико-техно-
логічних документів зі стандар-
тизації медичної допомоги при
хронічному обструктивному
захворюванні легень». До клі-
нічної групи увійшли пацієн-
ти з різними стадіями ХОЗЛ, а
саме: ХОЗЛ І — 45 хворих,
ХОЗЛ ІІ — 51, ХОЗЛ ІІІ — 48.
Контрольна група — 42 праців-
ники гірничодобувної промис-
ловості без патології органів
дихання. Дослідження прове-
дено у відповідності з Ґельсін-
ською декларацією Всесвіт-

ньої медичної асоціації «Етич-
ні принципи проведення ме-
дичних досліджень за участі
людини в якості суб’єкта» (чер-
вень 1964 р., Ґельсінкі, Фін-
ляндія) з поправками (жовтень
2013 р., Форталеза, Бразилія)
та схвалено етичним коміте-
том.

Венозну кров брали зранку
натщесерце. Ліпідний спектр
сироватки крові оцінювали за
вмістом загального холестери-
ну (ЗХС), тригліцеридів (ТГ),
холестерину ліпопротеїнів ви-
сокої густини (ХС ЛПВГ), холе-
стерину ліпопротеїнів низької
густини (ХС ЛПНГ), холестери-
ну ліпопротеїнів дуже низької
густини (ХС ЛПДНГ), ліпопро-
теїну (а) (ЛП (а)), аполіпопро-
теїну А1 (апо-А1) та аполіпо-
протеїну В (апо-В).

Концентрацію ХС ЛПНГ і ХС
ЛПДНГ визначали розрахунко-
вим методом за формулами
Фрідвальда [10]:

ХС ЛПНГ = ЗХС –
– (ХС ЛПВГ + ХС ЛПДНГ);

ХС ЛПДНГ = ТГ / 2,2,

результати виражали в мілімо-
лях на літр (ммоль/л).

Коефіцієнт атерогенності (КА)
розраховували за формулою:

       ЗХС – ХС ЛПВГ
КА = ———————— ,

  ХС ЛПВГ

результати виражали в умов-
них одиницях (ум. од.). Крім
того, розраховували співвідно-
шення Апо-В/Апо-А1, резуль-
тати виражали в ум. од.

Визначення ліпідного про-
філю проводили на біохімічно-
му аналізаторі Humalyzer 3000
(HUMAN, Німеччина) з вико-
ристанням реагентів фірми
HUMAN. Вміст ЛП (а), Апо-А1
і Апо-В визначали кількісним
імунотурбідиметричним мето-
дом на автоматичному біохіміч-
ному аналізаторі Konelab 20
XT/20 XTi (Thermo Fisher Scien-
tific, Фінляндія) з використан-
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ням наборів реагентів цієї
фірми.

Статистичну обробку отри-
маних даних проводили з ви-
користанням пакета програм
Statistica 6.0 (StatSoft, США).
Знаходили середнє арифме-
тичне значення (М), помилку
середнього арифметичного
значення (m). Результати по-
давали у вигляді М±m. Досто-
вірність відмінностей середніх
величин визначали за t-крите-
рієм Стьюдента. Відмінності
вважалися статистично значу-
щим при р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати аналізу стану лі-
підного обміну хворих на ХОЗЛ
професійної етіології свідчать
про наявність змін у показни-
ках ліпідного спектра сиро-
ватки крові (табл. 1).

У хворих на ХОЗЛ профе-
сійної етіології виявлене ста-
тистично значуще зростання
рівня ЗХС в 1,5–1,6 разу в усіх
трьох групах. У відповідності з
міжнародними рекомендація-
ми щодо оцінки рівня ліпідів,
концентрацію ЗХС у сироват-
ці крові хворих можна тракту-
вати як погранично підвищену,
що знаходиться в інтервалі
5,18–6,18 ммоль/л.

Вміст ТГ у сироватці крові
найбільш суттєво зріс за пере-
бігу ХОЗЛ ІІІ стадії — в 1,5
рази порівняно з контрольною
групою. Трохи меншим було
статистично значуще зростан-
ня цього показника у хворих з
І та ІІ стадіями — в 1,2 разу по-
рівняно зі здоровими особами.
Рівень ТГ при ХОЗЛ ІІІ, відпо-
відно до міжнародних рекомен-
дацій, характеризується як по-
гранично високий і відповідає
інтервалу 1,7–2,2 ммоль/л.

У крові холестерин цирку-
лює у комплексі з білками лі-
попротеїнами. Молекули ЛПВГ
виконують в організмі антиате-

рогенну функцію шляхом ре-
версного транспорту ХС зі сті-
нок судин. Результати біохіміч-
них досліджень показали, що
концентрація ХС ЛПВГ зни-
зилася в 1,2 разу при ХОЗЛ
ІІІ стадії. Водночас при ХОЗЛ І
та ХОЗЛ ІІ стадії зменшення
рівня цього показника не є ста-
тистично значущим. За між-
народними рекомендаціями,
концентрація ХС ЛПВГ, що
знаходиться в межах 1,0–
1,3 ммоль/л, характеризується
як середня і є притаманною
для групи ХОЗЛ ІІІ стадії.

При аналізі ліпідного спект-
ра встановлено зростання
вмісту атерогенних субфрак-
цій ХС: рівні ХС ЛПНГ та ХС
ЛПДНГ перевищували такі у
групі контролю. Відомо, що ХС
ЛПНГ є основною транспорт-
ною формою ХС. Його рівень
більшою мірою корелює з ри-
зиком розвитку атеросклерозу,
ніж рівень ЗХС та інших па-
раметрів ліпідограми [7]. На-
ми було з’ясовано, що разом
зі зростанням стадії перебігу
хвороби відбувається поступо-
ве збільшення концентрації ХС
ЛПНГ у сироватці крові. Так,
при ХОЗЛ І рівень ХС ЛПНГ
зріс у 2,2 разу порівняно з
контрольною групою, а при
ХОЗЛ ІІ та ХОЗЛ ІІІ — у 2,5 і

2,6 разу відповідно. Концент-
рація ХС ЛПНГ, що знаходить-
ся в межах 3,37–4,12 ммоль/л,
за міжнародними рекомендаці-
ями щодо оцінки рівня ліпідів,
відповідає погранично висо-
кому рівню, який можна про-
стежити в усіх трьох групах.
Тенденцію до зростання має і
фракція ХС ЛПДНГ. Статис-
тично значущим воно було в
усіх групах обстежених хворих.
Однак найбільш суттєво — в
1,5 рази, вміст ХС ЛПДНГ збіль-
шився при ІІІ стадії перебігу
обструктивної хвороби. При
ХОЗЛ І та ХОЗЛ ІІ цей показ-
ник перевищував значення
контрольної групи в 1,2 разу.

Ліпопротеїн (а) є унікальним
макромолекулярним комплек-
сом, що складається з ЛПНГ
та гідрофільного глікопротеїну
Апо-А. Комплекс ЛП (а) бере
участь у формуванні та рості
атеросклеротичної бляшки. Ви-
явлені статистично значущі
відмінності між групами хворих
з ІІ і ІІІ стадіями ХОЗЛ профе-
сійної етіології та контрольною
групою в рівні ЛП (а). У хворих
із середнім ступенем тяжкості
перебігу ХОЗЛ показник вміс-
ту ЛП (а) був збільшеним в
1,8 разу, а при тяжкому перебі-
гу він перевищував значення у
групі здорових осіб в 2,1 разу.

Таблиця 1
Вміст ліпідів у сироватці крові

у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень
професійної етіології

Контроль- ХОЗЛ І ХОЗЛ ІІ ХОЗЛ ІІІ
         Показник на група, (І група), (ІІ група), (ІІІ група),

n=42 n=45 n=51 n=48

ЗХС, ммоль/л 3,60±0,32 5,41±0,48* 5,72±0,52* 5,93±0,67*
ТГ, ммоль/л 1,19±0,07 1,38±0,05* 1,45±0,09* 1,73±0,14*
ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,57±0,11 1,49±0,03 1,36±0,06 1,31±0,04*
ХС ЛПНГ, ммоль/л 1,49±0,18 3,29±0,56* 3,70±0,62* 3,83±0,95*
ХС ЛПДНГ, ммоль/л 0,54±0,02 0,63±0,04* 0,66±0,03* 0,79±0,11*
ЛП (а), г/л 0,09±0,01 0,11±0,03 0,16±0,03* 0,19±0,04*
Апо-А1, г/л 1,54±0,07 1,47±0,04 1,36±0,05* 1,12±0,09*
Апо-В, г/л 1,05±0,04 1,12±0,06 1,24±0,08* 1,28±0,10*

Примітка. * — відмінності з контрольною групою статистично значущі
(р<0,05).
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Важливим аспектом є пору-
шення нормального спектра
транспортних ЛП у вигляді
зменшення вмісту Апо-А1, які
є стійкими у водному середо-
вищі та забезпечують відтікан-
ня надлишку ХС від клітин, і
зростання концентрації Апо-В,
що принципово володіють ате-
рогенним потенціалом. Взаємо-
протилежна динаміка спосте-
рігалася між вмістом Апо-А1
й Апо-В у сироватці крові об-
стежених хворих. Концентра-
ція Апо-А1 зменшувалася ра-
зом зі зростанням стадії ХОЗЛ
професійної етіології. При
ХОЗЛ ІІІ рівень цього показни-
ка знизився в 1,4 разу порівня-
но з контролем. Рівень Апо-В,
навпаки, показав статистично
значуще зростання в 1,2 разу
при тяжкому ступені перебігу
обструктивної хвороби легень.

Коефіцієнт атерогенності
характеризує ризик розвитку
серцево-судинних захворю-
вань. Зміни основних показни-
ків ліпідного спектра супрово-
джувалися достовірним збіль-
шенням значень КА в усіх об-
стежених пацієнтів відносно
здорових осіб (рис. 1).

У групі хворих на ХОЗЛ І КА
був збільшеним в 2,0 рази.
Прогресування тяжкості пере-
бігу захворювання призводило
до подальшого зростання КА в
2,5 та 2,7 разу при ХОЗЛ ІІ і
ХОЗЛ ІІІ відповідно. Референт-
ні значення КА знаходяться в
межах 2,2–3,5 ум. од. Результа-
ти, які перевищують значення
у 3,0 ум. од., вказують на
перевагу атерогенного ХС, що
може бути ознакою ризику роз-
витку серцево-судинних захво-
рювань.

Прогностичне значення спів-
відношення Апо-В/Апо-А1 пе-
ревершує визначення окре-
мих аполіпопротеїнів. Показ-
ник співвідношення атероген-
них Апо-В та антиатерогенних
Апо-А1 частинок є найбільш

достовірним і стабільним пре-
диктором серцево-судинних
захворювань. У всіх групах
хворих установлено зростан-
ня значення співвідношення
Апо-В/Апо-А1 у сироватці кро-
ві (рис. 2).

Статистично значущі відмін-
ності зафіксовані між групою кон-
тролю та хворими на ХОЗЛ ІІ
і ХОЗЛ ІІІ. Найбільше зрос-
тання — в 1,7 разу, відмічало-
ся при тяжкому ступені пере-
бігу ХОЗЛ професійної етіоло-
гії. Ризик виникнення серцево-
судинних патологій за оцінкою
співвідношення Апо-В/Апо-А1
при перебігу ХОЗЛ ІІ та ХОЗЛ ІІІ
може характеризуватись як ви-

сокий і знаходиться в межах
0,91–1,1 ум. од.

Відомо, що ліпіди є струк-
турним компонентом і функціо-
нальною ланкою більшості си-
стем організму. Тому їхня ре-
акція на патологічний процес
— одна з перших. Порушення
ліпідного обміну відіграє важ-
ливу роль у формуванні мета-
болічного статусу у пацієнтів з
ХОЗЛ професійної етіології.
Ступінь збільшення або змен-
шення концентрації окремих
класів ліпопротеїнів залежить
як від тяжкості перебігу пато-
логічного процесу, так і від мож-
ливостей адаптації організму
хворого. На початку розвитку
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Рис. 2. Співвідношення Апо-В/Апо-А1 у хворих на хронічне обструк-
тивне захворювання легень професійної етіології
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не захворювання легень професійної етіології
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патологічного процесу кількіс-
ні та якісні зміни у складі ліпо-
протеїнів крові мають швидше
за все адаптивний характер.

Ліпіди відіграють провідну
роль в активації шляхів запа-
лення та збільшенні синтезу
запальних цитокінів. Зокрема,
ХС ЛПНГ легко потрапляє до
артеріальної стінки через мем-
брану ендотелію і там підда-
ється модифікації різного сту-
пеня. Остання включає окси-
дацію ліпідів та Апо-В, агрега-
цію частинок, гідроліз фосфо-
ліпідів. Модифікований ХС ЛПНГ
залучається до більшості ета-
пів запального процесу. Він ак-
тивує ендотеліальні клітини, що
продукують моноцитарний хе-
мотаксичний фактор-1 (МСР-1),
який атрактує моноцити з про-
світу судини до субендотелі-
ального простору, сприяє при-
скоренню диференціювання
моноцитів у макрофаги і викли-
кає виділення цитокінів ІЛ-1 та
ФНП-α з клітин макрофагів [7].

При перебігу ХОЗЛ профе-
сійної етіології спостерігають-
ся метаболічні порушення, зо-
крема зниження концентрації
ЛПВГ. До зниження рівня ЛПВГ
може призводити зростання
вмісту ТГ. Це впливає на об-
мін ЛПВГ з допомогою поси-
лення їхнього катаболізму із за-
лученням транспортного білка
холестеринових ефірів (СЕТР).
Даний білок опосередковує
більш інтенсивне перенесення
ТГ із ліпопротеїнів, збагачених
ТГ (ЛПДНГ і хіломікронів), на
ЛПВГ.

Посилення катаболізму ЛПВГ
у хворих на ХОЗЛ професійної
етіології може також бути зу-
мовленим іншими опосередко-
ваними механізмами — поси-
ленням активності печінкової
ліпази та СЕТР. Висока актив-
ність цього ферменту асоційо-
вана зі зниженням концентра-
ції ЛПВГ-2 внаслідок гідролізу
їхніх поверхневих ТГ. Це зни-

жує стабільність даних части-
нок і посилює кліренс ЛПВГ.
У свою чергу, СЕТР може віді-
гравати роль у посиленні клі-
ренсу ЛПВГ. Активність СЕТР,
незалежно від печінкової ліпа-
зи і ліпопротеїн-ліпази, оберне-
но пропорційно корелює з рів-
нем ЛПВГ. Білок СЕТР забез-
печує перенесення ТГ із ЛПВГ,
збагачених ТГ, і хіломікронів
на частинки ЛПВГ та опосе-
редковує зворотний транспорт
ефірів холестерину з ЛПВГ у
ЛПДНГ та хіломікрони. Це при-
зводить до формування ЛПВГ,
збагачених ТГ, і зниження рів-
ня ХС ЛПВГ. Багаті на ТГ час-
тинки ЛПВГ є субстратом для
печінкової ліпази, активація
якої призводить до посилення
кліренсу ЛПВГ.

Таким чином, виявлені в
наших дослідженнях зміни лі-
підного спектра сироватки кро-
ві хворих на ХОЗЛ професійної
етіології можуть свідчити про
взаємообтяжувальний вплив
хронічного запального проце-
су та порушень у ліпідному об-
міні обстежених. Атерогенні
зсуви в ліпідному спектрі кро-
ві неминуче сприятимуть фор-
муванню атеросклеротичних
змін.

Висновки

Отримані дані свідчать про
порушення обміну ліпідів у
хворих на ХОЗЛ професійної
етіології. Це підтверджує важ-
ливу патогенетичну роль дано-
го процесу в розвитку та про-
гресуванні досліджуваної леге-
невої патології. Порушення об-
міну ліпідів у хворих на ХОЗЛ
професійної етіології можуть
бути пов’язані з метаболічни-
ми розладами, що виникають
на тлі хронічного запального
процесу, крім того, певною
мірою пояснюють розповсю-
дженість поєднаного перебігу
серцево-судинних захворювань
і ХОЗЛ професійної етіології.

Враховуючи отримані резуль-
тати, можна припустити, що
пацієнти з ХОЗЛ професійної
етіології належать до групи ри-
зику розвитку ранніх серцево-
судинних подій.

Перспективою подаль-
ших досліджень є вивчення
жирнокислотного складу мем-
бран еритроцитів за даної ле-
геневої патології та аналіз іс-
нуючих можливостей фарма-
кологічної корекції відносно
впливу на дані показники.

Ключові слова: хронічне
обструктивне захворювання
легень, професійна етіологія,
ліпідний профіль, ліпопротеї-
ни, холестерин.
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А. И. Кальбус
КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ МИАСТЕНИИ
ДУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», Днепр, Украина
Приведены результаты оценки тяжести миастении у 182 больных с помощью количествен-

ной шкалы оценки миастении (QMG) в зависимости от клинической формы, класса по MGFA,
иммунологического типа и возраста дебюта миастении.

Установлена корреляционная связь между степенью тяжести миастении по шкале QMG и клас-
сом заболевания по MGFA. Таким образом, при скрининговом осмотре амбулаторных больных
можно определять класс и подкласс их заболевания по MGFA, однако при анализе эффективнос-
ти лечения, оценке динамики состояния тяжелых больных более целесообразно использовать
шкалу QMG для более точной объективизации состояния каждого отдельного больного. Титр ан-
тител к рецепторам ацетилхолина влияет на степень клинических проявлений при миастении.
Возраст первых проявлений миастении не влияет на степень ее тяжести в дальнейшем.

Ключевые слова: миастения, количественная оценка, антитела, тяжесть, класс, подкласс.
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Ukraine
The purpose of this work was to determine the severity of myasthenia when evaluated on the

scale of QMG.
Materials and methods. 182 patients with myasthenia were examined (of which 147 (80.8%) pa-

tients with a generalized form of the disease, 35 (19.2%) — with ocular form).
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