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пероксидації – діє нових кон’югат. Причиною інтенсифікації процесів ліпопе-
роксидації ймовірно є активний запальний процес у жовчному міхурі. Вклю-
чення до комплексу лікування цих хворих сучасного антиоксидантного пре-
парату мексикору сприяло суттєвому зниженню активності ліпопероксидації.

Ключові слова: хронічний безкам’яний холецистит, гіпертонічна хвороба, 
ліпопероксидація, лікування, мексикор.
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Глущенко В.Ю. Влияние мексикора на динамику показателей липопероксидации 

у больных молодого возраста с гипертонической болезнью в сочетании с хроническим 
бескаменным холециститом.

У больных молодого возраста с гипертонической болезнью в сочетании с 
хроническим бескаменным холециститом выявлена активация процессов ли-
попероксидации, характеризующася повышением уровня промежуточного 
метаболита пероксидации - малонового диальдегида и возрастанием концен-
трации конечных продуктов липопероксидации - диеновых конъюгат. При-
чиной интенсификации процессов липопероксидации вероятно является 
активный воспалительный процесс в желчном пузыре. Включение в комплекс 
лечения этих больных современного антиоксидантного препарата мексикора 
способствовало существенному снижению активности липопероксидации. 

Ключевые слова: хронический бескаменный холецистит, гипертоническая 
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Summary
Gluschenko V.Y. Infl uence of mexicor on dynamics of lipid peroxidation in young 

patients with arterial hypertension in combination with chronic acalculous.
In young patients with hypertension in combination with chronic acalculous 

cholecystitis revealed activation of lipid peroxidation, characterized increased 
levels of intermediate metabolite peroxidation - malondialdehyde and increasing 
concentration of end products of lipid peroxidation - diene conjugates. The reason 
for the intensifi cation of lipid peroxidation is probably an active infl ammatory 
process in the gallbladder. Inclusion in the complex treatment of these patients 
modern antioxidant drug mexicor contributed to a signifi cant reduction in the 
activity of lipid peroxidation.
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Вступ
Патогенез хронічних гломерулонефритів (ХГН) в умовах комор-

бідності залишається мало дослідженим, а лікування не достатньо 
розробленим [5]. Останні роки активно обговорюється роль гіпер- і 
дисліпідемії, як універсальних патогенетичних механізмів прогре-
сування не лише кардіальної, але й ниркової патології [3]. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами: 
дослідження проводилося відповідно до основного плану науково-
дослідних робіт (НДР) Донецького національного медичного уні-
верситету ім. М. Горького і являє собо фрагмент теми НДР «Засто-
сування інтервальної нормобаричної гіпокситерапії в комплексно-
му лікуванні моноорганної і поєднаної терапевтичної патології» 
(№ держреєстрації 0108U009884).

Мета дослідження полягала у визначенні порушень ліпідних 
порушень у хворих на ХГН з супутньою ішемічною хворобою сер-
ця (ІХС) шляхом використання ліпосомальних препаратів і інтер-
вальної нормобаричної гіпокситерапії (ІНБГТ) в комплексному лі-
куванні такої коморбідної патології.

Матеріал і методи досягнення
Для досягнення мети дослідження в проект увійшли 200 хворих 

на ХГН і ІХС, які були розподілені в 4 групи спостереження. Гру-
пи виявилися однаковими за віком, статтю і тривалістю ХГН і ІХС. 
Перша група (50 хворих) отримувала стандартний антиангіналь-
ний набір медикаментів (в тому числі і статини) в сполученні з що-
денними 50-60 хвилинними сеансами інтервальної нормобаричної 
гіпокситерапії (ІНБГТ) при 11-12% насиченні киснем дихальної су-
міші. Друга група (50 хворих) отримувала таку ж саме терапію, але 
в поєднанні з ліпосомальними препаратами. «Ліпін» в дозі 0,5 гр. на 
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50 мл. фізіологічного розчину хлориду натрію уводили внутріш-
ньовенно вранці, а «Ліпофлавон» - ввечері (виробниче об’єднання 
«Біолек», Харків). Додатково вдень пацієнтам цієї групи проводили 
інгаляції 0,5 гр. «Ліпіну» за допомогою ультразвукового небулай-
зера. Загальна тривалість ліпосомальної терапії становила 15 днів. 
Третя група (50 хворих) отримувала потрійну терапію: стандартну 
антиагінальну, сеанси ІНБГТ і ліпосомальні засоби за аналогічною 
схемою. Четверта група (група порівняння) отримувала тільки ан-
тиангінальну терапію. Всі фактичні результати досліджень порів-
нювали з  аналогічними у 50 практично здорових людей аналогіч-
ного віку і статі (контроль). 

Визначення компонентів ліпідограми проводили за стандартни-
ми методиками до лікування і через 20 днів поспіль.

Для проведення ІНБГТ застосовували стаціонарний гіпоксика-
тор «ГИП 10–1000–0», фірми Трейд Медікал (Росія) [2]. 

Статистична обробка виконана на персональному комп’ютері з 
використанням  пакетіву “Statistica 6.0”. Статистично значущі від-
мінності визначали при рівні значущості р<0,05.

Отримані результати та їх обговорення
Як виявилося за результатами дослідження, у хворих на ХГН і 

ІХС виявило суттєві порушення, які проявлялися у вигляді не лише 
збільшення сироваткової концентрації загального холестерину, але 
й тригліцеридів. До того ж, в крові хворих спостерігалася надмірна 
концентрація атерогенних фракцій ліпопротеїдів на фоні значно 
пригніченого рівня альфа-холестерину. На тлі лікування через 20 
днів поспіль у хворих 1-ї груп спостерігали зниження переважно 
тригліцеридемії, в той час, як в 2-ій групі – переважно загального 
холестерину і ліпопротеїдів низької і дуже низької густини. Ана-
ліз результатів 3-ї групи продемонстрував здатність комбінованого 
лікування більш ефективно, ніж кожен з методів окремо, впливати 
на деякі компоненти ліпідограми. Перш за все йдеться про сиро-
ватковий рівень загального холестерину і тригліцеридів і, меншою 
мірою, про рівні атерогенних фракцій. Не дивлячись на досить 
позитивний ефект такого лікування по відношенню до загально-
го холестерину і тригліцеридів, комбінована терапія (статини, лі-
посомальні препарати і гіпокситерапія) не сприяли нормалізації 
ліпідних порушень. Добре відомо, що цільовими значеннями за-
гального холестерину для хворих на ІХС є <4,5  моль/л. Між тим, 

у хворих 3-ї групи за результатами лікування ми отримали цифру 
5,0 ммоль/л. Вельми можливим є той факт, що недостатня гіполіпі-
демічна ефективність обумовлена нетривалим терміном спостере-
ження. Особливо це стосується статинів, головний ефект яких реа-
лізується лише через кілька тижнів від початку лікування.

Таблиця 1
Динаміка компоненти ліпідограми у хворих на ХГН з

 супутньою ІХС до та після лікування, 
а також у здорових, (M±m, ммоль/л)

Ліпіди крові Групи хворих Здорові 
(n=50)1-а (n=50) 2-а(n=50) 3-я(n=50) 4-а(n=50)

Загальний 
холестерин
(ммоль/л)

6,9±0,092)

6,2±0,071) 2)
6,8±0,102)

6,1±0,091) 2)
7,1±0,112)

5,0±0,131) 2)
6,9±0,082)

6,7±0,132) 4,4±0,13

Тригліцериди
(ммоль/л)

3,8±0,082)

2,2±0,101) 2)
3,8±0,032)

2,5±0,071) 2)
4,1±0,162)

1,9±0,171) 2)
3,9±0,112)

3,7±0,082) 0,9±0,06

ХС ЛПВГ
(ммоль/л)

0,74±0,062)

0,68±0,13 2)
0,69±0,052)

0,62±0,171) 2)
0,75±0,032)

0,60±0,081) 2)
0,74±0,062)

0,70±0,182) 1,5±0,03

ХС ЛПНГ
(ммоль/л)

6,10±0,112)

6,02±0,051) 2)
6,09±0,19

5,88±0,061) 2)
6,52±0,112)

4,22±0,131) 2)
6,40±0,142)

6,02±0,082) 1,5±0,07

ХС ЛПДНГ
(ммоль/л)

0,78±0,062)

0,75±0,102)
0,77±0,052)

0,70±0,032)
0,72±0,082)

0,60±0,051) 2)
0,69±0,052)

0,68±0,042) 0,22±0,02

Примітка: 1) - відмінності між аналогічними показниками до та після ліку-
вання статистично достовірні; 2) - відмінності між аналогічними показни-
ками у хворих і здорових статистично достовірні.

Гіпоксична терапія супроводжується специфічними пристосу-
вальними змінами в організмі людини [1]: підвищенням неспеци-
фічної резистентності, переносності тканинної гіпоксії, поліпшен-
ням регуляції системної і реґіонарної гемодинаміки і мікроцирку-
ляції, оптимізацією стану нейроендокринної системи, газотран-
спортної функції крові, інтенсифікацією деяких метаболічних про-
цесів. В ряді досліджень продемонстрована здатність гіпокситерапії 
знижувати сироватковий рівень холестерину [2, 4]. Дуже важливим 
є те, що у хворих на сукупною ренокардіальну патологію ІНБГТ 
сприяє  зниженню судинного тонусу, активізації колатерального 
кровообігу, зменшенням тромбогенності крові, зниженню і стабі-
лізації системного тиску крові, інтенсифікації периферичного кро-
вообігу, підвищенню ефективності доставки кисню на периферію.
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Ліпосоми знаходять все більше визнання в світі як перспективні 
носії лікарських речовин, оскільки згідно з результатами багаточи-
сельних клінічних випробувань ліки, що вводяться у складі ліпосом, 
ефективніші і менш токсичні, ніж засоби, що вживаються у вільному 
вигляді [6]. Так, при експериментальному інфаркті міокарду вивча-
ли транспорт бульбашок в зону інфаркту. Зробили це за допомогою 
антитіл до міозину – білка серцевого м’яза, які були прикріплені хі-
мічно до поверхні бульбашок. Ліпосоми накопичувалися як в зоні 
ішемії, так і в нормальній тканині серця. Ефектами застосування 
кверцетину в кардіології при гострому коронарному синдромі (го-
строму інфаркті міокарда) є підвищення резистентності мембран 
кардіоміоцитів до ішемії, зменшення розмірів зони некрозу, змен-
шення числа ускладнень, пов’язаних з реперфузією міокарда, поліп-
шення внутрішньосерцевої гемодинаміки, оптимізація електричної 
стабільності серця, профілактика розвитку серцевої недостатності. 

Висновки
1. Встановлено, що у хворих на ХГН з супутньою ІХС спостері-

гається розвиток лабораторних ознак порушень ліпідного обміну 
у вигляді збільшення вмісту атерогенних фракцій і пригнічення 
альфа-холестерину.

2. Показано, що включення гіпокситерапії до комплексного лі-
кування сукупної ренокардіальної патології сприяло зниженню як 
рівня загального холестерину, так і тригліцеридів. 

3. Найбільший гіполіпідемічний ефект отримано при поєднанні 
гіпокситерапії і ліпосомальними препаратами. Це в однаковій мірі 
стосувалося як впливу на концентрацію загального холестерину і 
тригліцеридів, так і атерогенних фракцій ліпопротеїдів.

4. В подальшому плануємо вивчити динаміку імунологічних по-
казників при застосуванні гіпокситерапії з ліпосомальною терапією 
у хворих на хронічний гломерулонефрит з супутньою ішемічною 
хворобою серця.
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В работе оценено состояние липидного обмена у больных хроническим 
гломерулонефритом с сопутствующей ИБС. Показано, что у больных ко-
морбидной ренокардиальной патологией наблюдается развитие высокой 
гиперлипидемии. Включение в комплекс лечебной программы гипокситера-
пии и липосомальных препаратов способствует максимальному снижению 
атерогенных липидов в сыворотке крови.
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Summary
Ignatenko G.A.,Ignatenko T.S., Goncharov A.N., Kosheleva E.N., Subbotina 

К.А. Hyper- and dislipidemy for patients with chronic glomerulonephritis and coexistent 
coronary heart disease.

It is established the state of lipid exchange for patients with chronic glomerulonephritis 
and coexistent coronary heart disease in the research. It is shown that patients with 
comorbide cardiorenal pathology have progression of high hyperlipidemia. Adding of 
hypoxytherapy and liposomal preparations in the complex of treatment program assists 
to the maximal decline of atherogenic lipids in the blood serum.

Key words: chronic glomerulonephritis, coronary heart disease, abnormality of 
lipid exchange.
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