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і ДР, зокрема за вмістом ядер-
них нуклеотидів у різних попу-
ляціях лімфоїдних клітин, що
можна використовувати як
прогностичні критерії прогресу-
вання розвитку автоімунних
порушень, зокрема таких ней-
ропатій, як діабетичні ретино-
патії. «Високий» ступінь авто-
сенсибілізації організму до ан-
тигенів сітківки та судинної
оболонки ока при ДР супро-
воджується дисбалансом між
проліферативною активністю
імунокомпетентних клітин і
вмістом ядерних нуклеотидів
(ДНК і РНК) у популяціях іму-
нокомпетентних клітин (а саме
зниження кількості Т-лімфо-
цитів, Т-хелперів і В-лімфо-
цитів при підвищеному вмісті
ДНК в ядрах цих клітин).

4. Виразність проявів авто-
імунних порушень супрово-
джується різним характером
змін у функціональному стані
генетичного апарату лімфоїд-
них клітин: Т-загальних, Т-хел-
перів, В-лімфоцитів. При ДА,
коли автоімунні порушення ще
відбуваються в умовах адап-
тивного типу реагування на па-
тологічний процес, проліфера-
тивна активність імунокомпе-
тентних клітин зростає, що
призводить до підвищення
адаптивних можливостей імун-
ного гомеостазу в організмі.
Але при ДР, коли компенса-

торні ресурси адаптаційних
механізмів імунного гомеоста-
зу вичерпуються і порушення
стану імунореактивності про-
гресують, спостерігається під-
вищення рівня ДНК і зниження
рівня РНК в ядрах Т-популяції
лімфоїдних клітин, що вірогід-
но виступає як компенсатор-
ний механізм, спрямований на
гальмування проліферативної
активності імунокомпетентних
клітин із кілерною активністю,
бо дозволяє дещо затримува-
ти прогресування автоімунних
уражень спеціалізованих струк-
тур сітківки ока.
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Серед гомеостатичних про-
цесів, що підтримують життє-
діяльність організму, чималу
роль відіграють перекисне
окиснення ліпідів (ПОЛ) й ан-
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тиоксидантна система (АОС)
[1], на які впливають різні фак-
тори ендокринної регуляції.
Надмірна інтенсифікація ПОЛ
призводить до токсичного ура-

ження клітин і збільшення си-
стемної поліорганної патології
[2].

У розвитку хронічної серце-
вої недостатності (ХСН) у хво-
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рих різного віку особливе зна-
чення мають гемодинамічні
порушення (вираженість ура-
ження коронарних артерій,
зміни внутрішньосерцевої ге-
модинаміки, які корелюють зі
стадіями ХСН і гіпертрофією
лівого шлуночка), а також ней-
рогуморальні та мікроцирку-
ляторні зрушення, що супро-
воджуються порушенням усіх
видів обміну [3]. Цікаво, що в
одних хворих незалежно від
віку атеросклеротичні уражен-
ня або ревматичний процес
зберігаються на однаковому
рівні, в других — вони прогре-
сують в ішемічну хворобу сер-
ця (ІХС) або ревматичний по-
рок; у третіх — ураження сер-
ця з ХСН І–ІІ функціональних
класів (ФК за NYHA) затри-
мується на цій стадії довгий
час, а у четвертих — швидко
прогресує аж до серцевої не-
достатності (СН) ІІБ–ІІІ стадії,
ХСН ІІІ–ІV ФК.

Визначення активності ПОЛ
і АОС при ХСН у хворих різ-
них вікових груп, за даними
доступної нам літератури, не
проводилося.

Мета дослідження — ви-
вчити вікові особливості змін
ПОЛ АОС у хворих на СН на
фоні ІХС і гіпертонічної хворо-
би (ГХ).

Матеріали та методи
дослідження

На базі 411-го Центрального
військового клінічного шпиталю
(Одеса) у відділеннях кардіоло-
гічного профілю і кардіореані-
мації досліджено 238 чоловіків
із СН різного ступеня тяжкості
на фоні ІХС і ГХ. Із них 129 хво-

рих — у віці 46–59 років, 109
пацієнтів — 65–85 років.

Критерії виключення хворих
із дослідження: гострий ін-
фаркт міокарда, нестабільна
стенокардія, гострі порушення
мозкового кровообігу, інфек-
ційно-запальні захворювання
серцево-судинної системи,
тяжка симптоматична або зло-
якісна гіпертонічна хвороба,
бронхіальна астма, декомпен-
сований цукровий діабет, он-
козахворювання, порушення
функції печінки, захворювання
щитоподібної залози, психічні
хвороби.

Вміст загальних ліпідів (ЗЛ)
визначали за допомогою  стан-
дартних наборів реактивів
згідно з методикою, уніфікова-
ною за В. Г. Колбом, В. С. Ка-
мишніковим  [4]. Oптичну щіль-
ність забарвленого комплексу
вимірювали на спектрофото-
метрі. Стан процесів ПОЛ оці-
нювали на основі вивчення
його первинних і вторинних
продуктів — гідроперекисів
ліпідів (ГПЛ) і малонового
діальдегіду (МДА); ГПЛ визна-
чали спектрофотометричним
методом після їх екстрагуван-
ня з плазми сумішшю гептану
й ізопротилового ефіру [5]. Ре-
зультати вимірювань подава-
ли в умовних одиницях оптич-
ної щільності на 1 мл плазми
або 1 мг ліпідів. Концентрацію
МДА визначали у реакції з
2-тіобарбітуровою кислотою
за виникненням забарвленого
комплексу [6]. Про стан анти-
оксидантного захисту його
ферментативного та нефермен-
тативного ланцюгів свідчили
активність глутатіонредуктази

(ГТР), яку визначали за мето-
дом Ф. Є. Путиліної [7], та стан
тіол-дисульфідної системи (не-
ферментативна частина АОС)
— вміст сульфгідрильних (SH-)
і дисульфідних (SS-) груп у
водорозчинних білках плазми
[8]. Враховували співвідно-
шення SH/SS груп.

Отримані дані статистично
обробляли за допомогою при-
кладних програм Excel (Statis-
tica) і порівнювали з показни-
ками здорових осіб відповід-
них вікових груп, яких обсте-
жували в лабораторії кафедри
шпитальної терапії ОДМУ.
Вірогідність вимірювань оціню-
вали за t-критерієм Стьюден-
та.

Результати дослідження
та їх обговорення

Активність ПОЛ і АОС при
однаковому ступені тяжкості
СН залежить від віку хворих.
Разом із тим, деякі показники
ПОЛ і АОС вірогідно не від-
різнялися від даних у здоро-
вих осіб. У хворих на СН віком
46–59 років порівняно з конт-
ролем значно збільшувалось
утворення первинних і знижу-
валося — вторинних продуктів
ПОЛ, підвищувались актив-
ність ГТР (Р<0,05 порівняно з
контролем) і співвідношення
SH/SS  (табл. 1). Відмічалося
збільшення сульфгідрильних
SH- і нормалізація або знижен-
ня дисульфідних SS-груп.
Отже, спостерігалося поси-
лення процесів антиоксидант-
ного захисту (АОЗ), а саме
його ферментативного та не-
ферментативного ланцюгів.
При СН ІІА стадії відмічалися

Таблиця 1
Показники ПОЛ й АОС у хворих на ХСН віком 46–59 років

Група Загальні ГПЛ, ∆D233/мл ГПЛ, ∆D233/мг МДА, ГТР,
ліпіди, г/л  плазми ліпідів  мкмоль/л  нмоль/(с·мл) SH/SS

Контроль 5,6±0,5 4,3±0,2 0,80±0,03 6,8±0,4 84,15±2,99 0,34±0,05
Хворі на СН
І стадії 6,6±0,4 6,2±0,6* 1,0±0,1 5,4±0,4* 109,6±7,5* 2,19±0,23*
ІІА стадії 7,0±0,4* 5,3±0,6 0,7±0,1 5,5±0,2* 110,8±8,2* 2,08±0,17*
ІІБ–ІІІ стадії 5,7±0,3*** 4,7±0,3 0,70±0,05 5,8±0,8 115,0±11,3* 2,01±0,13*

Примітка. У табл. 1 і 2: * — Р<0,05 порівняно з контролем; ** — Р<0,05 порівняно з СН І стадії; *** — Р<0,05
порівняно з СН ІІА стадії.
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збільшення концентрації ЗЛ,
субнормальний вміст ГПЛ у
перерахунку на 1 мг ліпідів,
зниження концентрації МДА,
підвищення ГТР і співвідно-
шення SH/SS. Нормальна ак-
тивність ПОЛ і підвищене ан-
тиоксидантне забезпечення
свідчать про проективну їх роль
у розвитку патології, що під-
тверджується ініціалізацією
симптомів СН І стадії у хворих
65–85 років. При СН ІІБ–ІІІ ста-
дії визначалася тенденція до
зростання рівня ГПЛ, підви-
щення вмісту МДА та ГТР, а
співвідношення SH/SS невіро-
гідно знижувалося внаслідок
зростання кількості SS-груп і
зниження SH-груп. Подібна
динаміка, на наш погляд, вка-
зувала на участь ПОЛ у ви-
никненні початкових проявів
СН у хворих цього віку, дисба-
ланс системи оксидації — ан-
тиоксидації при прогресуванні
захворювання до СН ІІА і СН
ІІБ–ІІІ стадій і на можливе са-
мостійне значення у цьому
процесі АОС.

У багатьох роботах показа-
но, що активність ПОЛ може
первинно зумовлюватися зни-
женням активності антиокси-
дантних ферментів клітин кро-
ві, внаслідок чого формується
стан компенсованого метабо-
лічного алкалозу у крові хво-
рих.

При СН І стадії у хворих
віком 65–85 років відзначали-
ся нормальні показники ГПЛ,
вірогідне зниження порівняно з
контролем рівня МДА, тенден-
ція до зниження активності ГТР
і зменшення SH/SS (табл. 2).
У пацієнтів із СН ІІА і ІІБ–ІІІ
стадіями спостерігалися одно-
спрямовані зміни (порівняно з

пацієнтами із СН І стадії): тен-
денція до збільшення та змен-
шення вторинних продуктів
ПОЛ, різке зниження вмісту
ГТР (також порівняно з паці-
єнтами із СН ІІА стадії), не-
вірогідне зниження співвідно-
шення SH/SS внаслідок збіль-
шення кількості груп SS та зни-
ження — груп SH у плазмі
крові. Низька активність АОС
при прогресуванні захворю-
вання свідчить про зменшення
компенсаторних можливостей
у хворих цього віку.

Аналіз літературних даних
показав, що немає єдиної точ-
ки зору відносно стану про-
цесів ПОЛ і АОС у здорових
осіб різного віку. Так, деякі ав-
тори стверджують [9], що з
віком у практично здорових
людей не спостерігається
значних змін концентрації гід-
роперекисів у плазмі крові.
При цьому в осіб середнього
віку підвищуються концентра-
ція МДА й активність фермен-
тативної частки АОЗ. Разом із
тим, іншими дослідниками ви-
значено, що у здорових осіб
віком 41–60 років прогресивно
посилюється активність ПОЛ,
про що свідчить збільшення
первинних і вторинних про-
дуктів пероксидації при пара-
лельному збільшенні актив-
ності АОС, а в осіб старше 61
року на фоні відносного зни-
ження інтенсивності ПОЛ (по-
рівняно з групою віком 41–60
років) відмічається подальше
збільшення активності АОС
[10]. Bиявлено також вірогідне
збільшення концентрації МДА
у здорових осіб похилого віку
порівняно з особами середньо-
го віку [11]. Порушення про- й
антиоксидантної рівноваги су-

проводжувалося збільшенням
концентрації продуктів ПОЛ у
тканинах і рідинах організму,
спостерігався віковий спад ак-
тивності антиоксидантних
ферментів. Вважається, що
ПОЛ може стати однією з при-
чин ушкодження клітинної мем-
брани при старінні [12], й існує
зворотний зв’язок між трива-
лістю життя та рівнем окисню-
вальних процесів. Деякі дослід-
ники вважають, що вікові пору-
шення метаболізму пов’язані з
поступовим нагромадженням
необоротних ушкоджень клі-
тинних структур, спричинених
негативним впливом вільних
радикалів [13], а вільноради-
кальне ушкодження — один із
механізмів, які зумовлюють
зв’язок між старінням і патоло-
гією [10].

Звертає на себе увагу той
факт, що при старінні здоро-
вих людей концентрація пер-
винних і вторинних продуктів
ПОЛ (ГПЛ, МДА) або збері-
гається на попередньому рівні,
або має тенденцію до збіль-
шення. Можливо, це пов’язано
з розвитком атеросклерозу,
одним із проявів якого є підви-
щена активність ПОЛ і АОС.
Зайва активізація ПОЛ при
атеросклерозі призводить до
змін коронарного кровообігу
[14], зменшення синтезу про-
стацикліну в артеріальній си-
стемі, збільшення агрегації
тромбоцитів і підвищення кіль-
кості ушкоджених клітин інти-
ми судин, а нагромадження
продуктів ПОЛ і пов’язане з ним
збільшення вмісту поліненаси-
чених жирних кислот (ПНЖК) і
зниження кількості насичених
жирних кислот є патогенетич-
ними ознаками атеросклерозу

Таблиця 2
Показники ПОЛ й АОС у хворих на ХСН віком 65–85 років

Група Загальні ГПЛ, ∆D233/мл ГПЛ, ∆D233/мг МДА, ГТР,
ліпіди, г/л  плазми  плазми  мкмоль/л  нмоль/(с·мл) SH/SS

Контроль 5,8±0,5 4,5±0,7 0,70±0,03 7,7±0,4 66,12±1,08 0,19±0,03
Хворі на СН
І стадії 5,5±0,7 4,2±0,4 0,7±0,1 5,1±0,3* 62,23±2,40 0,18±0,01
ІІА стадії 6,5±0,4 5,3±0,7 0,8±0,1 5,1±0,4* 61,08±1,70*;** 0,17±0,02
ІІБ–ІІІ стадії 5,5±0,9 4,8±0,3 0,8±0,1 5,6±0,4* 54,13±0,50*;**;*** 0,15±0,03
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[15]. При цьому внутрішньоклі-
тинний дефіцит ПНЖК розці-
нюється як ключовий фактор
складного багатоповерхового
патогенезу атеросклерозу.
Згідно з перекисною теорією
патогенезу атеросклерозу,
проникнення у стінку судини
ліпопротеїдів, які містять окис-
лені фосфоліпідні ацило- та
гідроперекиси холестерину,
або утворення перекисів ліпі-
дів у самій стінці можуть спри-
чинити первинне ушкодження
інтими й посилити перебіг ате-
росклеротичного процесу [16].
Окислені похідні холестерину
дають ліпопротеїдам низької
щільності (ЛПНЩ) здатність
гальмувати залежну від окси-
ду азоту релаксацію судин [3];
перекисно -модифікован і
ЛПНЩ можуть завдяки своїй
цитотоксичності ушкоджувати
ендотеліальний покрив ар-
терій [17], стимулювати хемо-
таксис моноцитів у інтиму [18].
Доказом провідної ролі ПОЛ в
атерогенезі, разом з іншими
порушеннями, є те, що підви-
щення рівня перекисних по-
хідних у тканинах зазвичай
передує клінічним ознакам
хвороби або визначається на
ранніх стадіях захворювання.
Іншими словами, активізація
ПОЛ і вираженість СН є як
причиною, так і наслідком цьо-
го захворювання.

Отримані результати свід-
чать про те, що зменшення ак-
тивності ПОЛ і збільшення
рівня АОЗ характеризується
пізнім розвитком ХСН і є більш
сприятливим фоном для її пе-
ребігу, ніж інтенсифікація ПОЛ
і АОС або активація ПОЛ під
час пригнічення АОС.

Таким чином, зазначені особ-
ливості ПОЛ у хворих із СН на
фоні ІХС і ГХ зумовлюють не-
обхідність диференційованого
підходу до лікування існуючих
порушень ліпопереокиснення
залежно від віку хворого.

Висновки

1. Активність ПОЛ і АОС при
однаковому ступені тяжкості
СН залежить від віку хворих.

2. У пацієнтів із СН віком
46–59 років відмічається тен-
денція до збільшення первин-
них продуктів ПОЛ (ГПЛ), не-
вірогідного зниження вторин-
них продуктів ПОЛ (МДА) при
різко вираженому посиленні
АОЗ — як ферментативного,
так і неферментативного лан-
цюгів.

3. Хворі на СН старшої віко-
вої групи (65–85 років) харак-
теризувалися пригніченням
ПОЛ і різким зниженням АОЗ
— і ферментативного, і не-
ферментативного його ланцю-
гів. Помітна інактивація АОС
відмічалась і у здорових осіб
цієї вікової групи, а концентра-
ція продуктів ПОЛ (ГПЛ, МДА)
або зберігалася на попередньо-
му рівні, або мала тенденцію
до збільшення.

4. У всіх хворих показники
SH- і SS-груп змінювалися  не-
вірогідно.
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