
108 109

Ïðîáëåìè åêîëîã³÷íî¿ òà ìåäè÷íî¿ ãåíåòèêè ³ êë³í³÷íî¿ ³ìóíîëîã³¿ Актуальні проблеми екологічної та клінічної біохімії

УДК 616.342-002.44+616.12

МЕТАБОЛІЧНІ ПОРУШЕННЯ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ 
ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ У 

СПОЛУЧЕННІ З ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ

К.М. Компанієць, Л.М. Іванова, Ю.В. Сидоренко
ДЗ «Луганський державний медичний університет» 

Вступ
Хронічне обст рук тивне захворю ван ня легень (ХОЗЛ), яке займає 

5-те місце серед основних причин смерті у світі, є най більш розпов-
сю дже ним та соціально суттєвим серед хронічних захворювань 
органів дихання [5, 7]. Водночас сполучення ХОЗЛ та ішемічної 
хвороби серця (ІХС) складає від 18,7 до 53,3% [1]. ХОЗЛ сприяє роз-
витку атероскле розу за рахунок активації запального каскаду: зрос-
тання СРБ підсилює продукцію прозапальних ци токінів, ак тивує 
систему комплементу, стиму лю є захват ліпо про теїдів низької щіль-
ності макрофагами, адгезію лейкоцитів судинного ендо те лію [2, 
6, 8]. Дис функція ендотелію тісно пов’язана з порушеннями мета-
болізму ліпідів: ін фільтрація інтими судин ліпідами веде до пору-
шення синтезу оксиду азоту (NO) ен до теліальними кліти нами, що 
при зводить до спазму судин, у тому числі й ко ронарних [3, 9]. В той 
же час у прогресуванні атеросклеротичного ура ження коронарних 
судин у хворих із сполученою патологією істотна роль на лежить 
дисбалансу проок си дантної та антиоксидантної систем, які, в свою 
чергу, впли вають на NO-про ду куючу функ цію ен дотелію [4, 9, 10]. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 
Робота виконана відповідно до основного плану науково-дослідних 
робіт (НДР) ДЗ «Луганський державний медичний університет» та 
є фрагментом НДР кафедри пропедевтики внутрішньої медицини 
«Медична реабілітація хворих зі сполученою патологією» (№ держ-
реєстрації 0109U004608). 

Мета дослідження: визначити наявність метаболічних розладів 
у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень у сполу-
ченні з ішемічною хворобою серця. 

Матеріали та методи дослідження
Обстежено 79 (чоловіків - 62,3%, жінок - 37,7%) пацієнтів на ХОЗЛ 

ІІ стадії у сполученні з ІХС, у віці від 45 до 69 років, з тривалістю 

спо лученої патології від 2 до 10 років. 38 (48,3%) хворих на ХОЗЛ 
у спо лученні з ІХС відмічали палін ня на протязі від 5 до 20 років з 
середньою кількістю цигарок 15,1±1,9 за добу. 

Верифікація діагнозу ХОЗЛ і його стадії в період загострення 
здійснювалась на підставі да них анам незу, клі ніч ної картини, ре-
зультатів комплексного клінічного, ла бо ра тор   ного та інст ру мен-
тального обстеження згідно з Наказом МОЗ України від 19.03.2007 
р. № 128; ІХС - Наказом МОЗ України від 03.07.2006 № 436 і рекомен-
даціями Європейського товариства кардіологів (2011). Для уто ч  нення 
функціонального класу (ФК) стабільної стенокардії за критеріями 
Канадської асоціації сер ця при від сут ності проти по казань хворим 
проводився велоергометричний тест (ВЕМ). У всіх обстежених діаг-
нос товано ІХС, стабільну стенокардію ІІ ФК. 

Стан ліпідного обміну в плазмі крові вивчали за рівнем загального 
хо лес терину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпо протеїдів високої 
(ХС ЛПВЩ), низь кої (ХС ЛПНЩ) та дуже низької (ХС ЛПДНЩ) щільнос-
ті на автоаналізаторі «Corona» (LKB, Шве ція) з ви ко рис танням фермен-
та тив них наборів фірми «Boehringer Mannheim» (Ні меч чи на). Вміст ен-
дотеліну-1 в плазмі крові визначали за допомогою імунофермент ного 
аналізу (ІФА) з використанням наборів реагентів «Biomedica» (Авст рія) 
згідно інструкції. Кінцеві ста бі ль  ні метаболіти NО в крові хво рих ви-
значали за допомогою реак ти ву Грі су. Для дослідження інтен сив ності 
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) оці ню вали вміс т у крові дієнових 
кон’югатів (ДК) та малонового діа ль дегіду (МДА) (Гаврилов В.Б., 1983); 
активність ферментів антиоксидантної сис теми (АОС): ката ла зи (КТ) та 
супероксид дис мутази (СОД) - спектрофотомет рично (Чевари С., 1991). 

Статистична обробка отриманих результатів виконана з викорис-
танням пакетів ліцензійних програм «Біостатистика» і «Statistica 6.0». 

Отримані результати та їх обговорення
У 55 (69,7%) обстежених пацієнтів на ХОЗЛ у сполученні з ІХС вияв-

лено підвищення концентрації атерогенних (ХС– до 6,9±0,5 ммоль/л, 
ТГ – до 2,1 ммоль/л, ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ до 1,7±0,2, та 1,04±0,2 
ммоль/л відповідно) та зниження рівня антиатерогенних фракцій (ХС 
ЛПВЩ - до 0,75±0,04 ммоль/л) ліпідів. Переважним типом порушень 
ліпідного обміну були дисліпідемії ІІа і IIб типів.

У пацієнтів зі сполученою патологією рівень NO2 до рівнював 
9,1±0,6 мкмоль/л (при нормі 11,0±0,6 мкмоль/л; р<0,01), нит ра тів 
- 9,2±0,9 мкмоль/л (при нормі 14,2±0,7 мкмоль/л; р<0,01), сума кін -
це вих мета бо літів NOх зменшу ва ла ся відносно ре фе рен т ної нор-
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ми в 1,3 рази (при нормі 25,2±1,2 мкмоль/л; р<0,01), рі вень ЕТ-1 у 
плазмі становив 0,45±0,02 фмоль/мл, що було дос то вір но вище за 
нор му (норма 0,30±0,01 фмоль/мл; р<0,01). У хворих на ХОЗЛ у спо-
лученні з ІХС кон цен трація ДК у крові складала 23,1±0,3 мкмоль/л, 
що було в серед ньому в 1,4 рази вище за норму (при нормі 16,6±0,1 
мкмоль/л; р<0,01); МДА - 4,0±0,08 мкмоль/л, тобто в 1,9 рази був 
ви ще норми (при нормі 2,21±0,01 мкмоль/л; р<0,01). В обстежених 
пацієн тів із спо лученою па то логією ак тив  ність КТ була віро гідно 
нижча за норму і складала 9,5±0,20 мкмоль/хв (при нормі 13,7±0,25 
мкмоль/хв; р<0,01); СОД - 8,5±0,09% (при нормі 10,42±0,11%; p<0,01). 

Висновки
1. У хворих на ХОЗЛ у сполученні з ІХС виявлена дисфункція 

судинного ендотелію (підви ще ння концентрації ЕТ-1 та зниження 
вмісту кінцевих ме та бо літів NO; р<0,01).

2. У пацієнтів з поєднаною патологією спостерігалося підвищення 
концентрації атерогенних (ХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ) та зни-
ження рівня антиатерогенних фракцій (ХС ЛПВЩ) ліпідів (р<0,01) 
з переважним типом порушень ліпідного обміну у вигляді дисліпі-
демії ІІа і IIб типів.

3. Сполучений перебіг ХОЗЛ та ІХС супроводжувався активаці-
єю вільнорадикального окислення ліпідів, а саме зростання в крові 
продуктів ПОЛ (МДА і ДК; р<0,01) на тлі пригнічення активності 
ферментів системи АОС (КТ і СОД; р<0,01). 

4. Перспективою подальших досліджень є досліджень імуноло-
гічних механізмів коморбідної патології.
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У хворих на хронічне обструктивне захворювання легень у сполученні з 
ішемічною хворобою серця виявлено дисфункцію судинного ендотелію, по-
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ния у больных хроническим обструктивным заболеванием легких в сочетании с ише-
мической болезнью сердца.

У больных с хроническим обструктивным заболеванием легких в сочетании 
с ишемической болезнью сердца выявлены дисфункция сосудистого эндотелия, 
нарушения липидного обмена в виде дислипидемии ІІа и IIб типов и актива-
ция свободнорадикального окисления липидов на фоне угнетения ферментов 
системы антиоксидантной защиты. 
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Summary
Kompaniets K.N., Ivanova L.N., Sidorenko Y.V. Metabolic disorders in patients 

with chronic obstructive pulmonary disease in combination with ischemic heart disease.
In patients with chronic obstructive pulmonary disease in combination with 

ischemic heart disease has been detected dysfunction vascular endothelium, 
disorders of lipid metabolism in the form of dyslipidemia ІІа and IIb types and 
activation of free radical oxidation of lipids background oppression of activity of 
enzymes of the antioxidant defense system.
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