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У статті наведені результати вивчення ста-
ну процесів перекисного окислення ліпідів 

та системи антиокислювального захисту в ней-
трофілах та моноцитах периферійної крові хво-
рих на хронічний середній отит. У нейтрофілах 
та моноцитах спостерігають підвищення актив-
ності антиокислювальних ферментів, що більш 
виражено у фазі загострення захворювання, 
ніж у фазі ремісії. Активність процесів пере-
кисного окислення ліпідів у нейтрофілах та мо-
ноцитах переважає над активністю системи ан-
тиокислювального захисту.
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ВСТУП
Хронічні синусити, отити та тонзиліти, які 

є найбільш небезпечними і нерідко тяжкими, 
вражаючи осіб найбільш працездатного віку, 
займають перше місце серед ускладнень інфек-
цій верхніх дихальних шляхів [1, 2]. Частота 
хронічного середнього отиту (ХСО) становить 
25-30% від загальної кількості захворювань 
вуха [4]. Відомо, що підвищення показників пе-
рекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), зокрема 
дієнових кон’югатів (ДК), малонового діальде-
гіду (МДА), і недостатність системи антиокис-
лювального захисту (АОЗ) у хворих на ХСО 
негативно впливає на перебіг хвороби [3, 5, 6]. 
Робота є фрагментом наукової роботи кафедри 
патофізіології Луганського державного медич-

ного університету №0198U005713 «Запалення 
як результат дії бактерій».

Метою дослідження було вивчити стан про-
цесів ПОЛ та системи АОЗ в нейтрофілах та 
моноцитах периферійної крові хворих на ХСО.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Нейтрофіли та моноцити були виділені з пе-
риферійної крові 38 хворих на ХСО чоловіків 
20-35 років, які знаходились на лікуванні в ото-
риноларингологічному відділенні Луганської 
міської клінічної багатопрофільної лікарні №1 
із січня 2005 р. по жовтень 2008 р. Нейтрофі-
ли та моноцити отримували у фазу загострен-
ня (при надходженні до стаціонару) та у фазу 
ремісії (при виписці) за допомогою центри-
фугування на градієнті фіколу-верографіну за 
H.R.Recalde (1994). У клітинах визначали: вміст 
МДА за І.Д.Стальною та Т.Г.Гаришвілі (1977), 
ДК — за І.Д.Стальною (1977), активність ка-
талази — за М.А.Королюк та співавт. (1988), 
активність супероксиддисмутази (СОД) та 
гідроперекисів ліпідів (ГПЛ) — спектрофото-
метричним методом. Коефіцієнт К вираховува-
ли як: К=(ДК+МДА)/(каталаза+СОД). Кон-
трольну групу склали 38 практично здорових 
чоловіків 20-35 років. Робота виконувалась у 
відповідності до біоетичних норм. Статистичну 
обробку отриманих цифрових даних здійсню-
вали на комп’ютері із застосуванням програм-
ного забезпечення Microsoft Excel.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вміст ДК в нейтрофілах хворих на ХСО у 
фазу загострення перевищив показник здо-
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рових осіб в 1,48 разу, а МДА — в 1,61 разу 
(р<0,01) (табл. 1).

У той же час система АОЗ в нейтрофілах ха-
рактеризувалась збільшенням активності ката-
лази в 1,34 разу проти показника здорових осіб, 
а СОД — в 1,28 разу (р<0,05 в обох випадках). 
Вказані зміни в продукції метаболітів ПОЛ і 
активності ферментів АОЗ супроводжувались 
збільшенням інтегрального коефіцієнта К, що 
свідчило про превалювання проокислюваль-
них процесів над антиоксидантними.

Аналогічні зміни зареєстровані і в моноци-
тах периферійної крові хворих на ХСО. Вміст 
ДК в моноцитах у фазу загострення виявив-
ся вищим, ніж аналогічний показник здорових 
осіб, в 1,46 разу, МДА — в 1,38 разу, ГПЛ — в 
1,36 разу (р<0,05 в усіх випадках). З боку систе-
ми АОЗ зміни характеризувались збільшенням 
в моноцитах пацієнтів активності каталази в 1,6 
разу порівняно з показниками здорових осіб, а 
активності СОД — в 1,23 разу (р<0,05 в обох 
випадках). Відзначені зсуви в системі ПОЛ/
АОЗ моноцитів призводили до збільшення ко-
ефіцієнта К, абсолютне значення якого у фазу 
загострення перевищило показник здорових 
осіб в 1,2 разу (р<0,05).

У фазу ремісії активність процесів ПОЛ в 
нейтрофілах та моноцитах хворих на ХСО по-
зитивно змінювалась. Рівень внутрішньоклі-
тинного ДК в нейтрофілах знижувався про-
ти вихідного рівня в 1,19 разу, МДА — в 1,31 
разу, ГПЛ — в 1,11 разу. Однак абсолютні рівні 
вказаних метаболітів ПОЛ залишались вищи-
ми відповідних показників здорових осіб в 1,25 
разу — для ДК, в 1,23 разу — для МДА і в 1,54 
разу для ГПЛ (р<0,05 в усіх випадках).

Унаслідок зниження активності ПОЛ в ней-
трофілах у фазу ремісії ХСО мало місце зни-
ження активності системи АОЗ. При повторно-
му дослідженні активності каталази виявлено її 
зниження в 1,1 разу проти вихідного рівня та 
підвищення відносно показника здорових осіб 
в 1,21 разу. Для СОД аналогічні зміни склали 
1,15 та 1,11 разу відповідно. Коефіцієнт К при 
цьому знижувався, що свідчило про відносне 
превалювання системи АОЗ над ПОЛ (знижен-
ня проти вихідного рівня в 1,08 разу). Разом із 
цим нормалізації коефіцієнта К у фазу ремісії 
не відбувалося, він залишався нижчим показ-
ника здорових осіб в 1,096 разу (р<0,05).

Позитивна динаміка змін мала місце і в мо-
ноцитах крові пацієнтів з ХСО. У фазу ремісії 
захворювання концентрація внутрішньоклі-
тинних ДК проти вихідного рівня знижувалась 
в 1,35 разу, МДА — в 1,25 разу, ГПЛ — в 1,19 
разу, однак концентрації вказаних метаболітів 
перевищували показники здорових осіб в 1,09; 
1,1 та в 1,15 разу відповідно (р<0,05 в усіх ви-
падках). Активність каталази та СОД у фазу 
ремісії ХСО, порівняно з вихідним їх рівнем, 
знижувалась, однак також залишалась вірогід-
но вищою, ніж показники здорових осіб. У той 
же час коефіцієнт К в моноцитах у фазу ремісії 
знизився проти вихідного рівня в 1,17 разу та 
вірогідно від аналогічного показника здорових 
осіб не відрізнявся. Нормалізація коефіцієнта 
К вказувала на суттєве превалювання в моно-
цитах системи АОЗ над ПОЛ.

ВИСНОВКИ
Таким чином, у нейтрофілах та моноцитах 

периферійної крові хворих на ХСО спостеріга-

ТАбЛиця 1
Стан процесів ПОЛ/АОЗ в нейтрофілах та моноцитах хворих на хронічний середній отит, M±m

Показник Здорові особи 
(n=38)

Хворі (n=34)
Фаза загострення (n=34) Фаза ремісії (n=17)

ДК нейтрофілів, мкмоль/л 0,475±0,009 0,705±0,022* 0,593±0,018*
МДА нейтрофілів, мкмоль/л 0,259±0,005 0,416±0,016* 0,318±0,009*
ГПЛ нейтрофілів, -5 lg на 1 мг ліпідів 0,169±0,004 0,289±0,009* 0,261±0,007*
Каталаза нейтрофілів, мкмоль/год*л 3,46±0,07 4,63±0,1* 4,2±0,13*
СОД нейтрофілів, МО/мгHb 1,34±0,03 1,71±0,047 1,49±0,04*
К нейтрофілів, у.о. 0,188±0,004 0,222±0,005* 0,206±0,004*
ДК моноцитів, мкмоль/л 0,537±0,011 0,789±0,019* 0,583±0,018*
МДА моноцитів, мкмоль/л 0,294±0,007 0,407±0,009* 0,325±0,01*
ГПЛ моноцитів, -5 lg на 1 мг ліпідів 0,183±0,006 0,249±0,006* 0,21±0,006*
Каталаза моноцитів, мкмоль/год*л 4,12±0,1 4,79±0,12* 4,43±0,11*
СОД моноцитів, МО/мгHb 1,68±0,04 2,06±0,05* 1,82±0,05*
К моноцитів, у.о. 0,175±0,004 0,21±0,004* 0,179±0,004

Примітка: * — р<0,05 порівняно з показниками здорових осіб.
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ють підвищення активності ключових фермен-
тів АОЗ — каталази та СОД, що більш вираже-
но у фазі загострення захворювання ніж у фазі 
ремісії. Активність процесів ПОЛ у нейтрофі-
лах та моноцитах переважає над активністю 
системи АОЗ, що супроводжується збільшен-
ням коефіцієнта К, особливо у фазу загострен-
ня захворювання.
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В статье приведены результаты исследования 
состояния перекисного окисления липидов и систе-
мы антиокислительной защиты в нейтрофилах и 
моноцитах периферической крови больных с хро-
ническим средним отитом. В нейтрофилах и моно-
цитах наблюдают повышение активности анти-
окислительных ферментов, что более выражено в 
фазе обострения заболевания, чем в фазе ремис-
сии. Активность процессов перекисного окисления 
липидов в нейтрофилах и моноцитах преоблада-
ет над активностью системы антиокислитель-
ной защиты.

V.L.Rusalov, V.Yu.Nekrasov, N.A.Petrunya, 
I.N.Shumova. State of processes of lipid peroxida
tion and antioxidant defense system in peripheral 
blood neutrophils and monocytes at patients with 
chronic media otitis. Lugansk, Ukraine.

Key words: lipid peroxidation, antioxidant de-
fense, neutrophils, monocytes, chronic otitis media.

The results of the study of lipid peroxidation pro-
cesses and antioxidant defense system in peripher-
al blood neutrophils and monocytes of patients with 
chronic media otitis are given in the article. The activ-
ity of antioxidant enzymes is increased in neutrophils 
and monocytes that are more expressed in the acute 
phase of disease in comparison with remission. The ac-
tivity of lipid peroxidation processes in neutrophils and 
monocytes prevails over the activity of antioxidant de-
fense system.
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Изменение липидного спектра у пациентов  
с кальцификацией митрального кольца,  
ранее работавших в неблагоприятных 

производственных условиях
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В.Л.бабицкий, О.А.Вертий, и.В.Мирошниченко
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Луганск, Украина

Обследован. 104 пациента, ранее работав-
шие в неблагоприятн.х производствен-

н.х условиях, у котор.х при проведении уль-
тразвукового исследования сердца в.явлена 
кальцификация митрального кольца. Кроме 
традиционного определения уровня общего 
холестерина, холестерина ЛПВП, холестери-
на ЛПНП и триглицеридов, измерение аполи-
попротеинов может иметь более важное диа-
гностическое, клиническое и прогностическое 
значение. изменение липидного спектра у этой 
категории пациентов свидетельствует о связи 
нарушений обмена аполипопротеинов и про-
цессов внутрисердечной кальцификации.

Ключевые слова: кальцификация митрального 
кольца, неблагоприятн.е производственн.е усло-
вия, аполипопротеин..

ВВЕДЕНИЕ
исследования факторов риска развития 

кальцификации митрального клапана (КМК), 
проведенн.е к настоящему времени, убеди-
тельно подтверждают их аналогичность факто-
рам риска ишемической болезни сердца (ибС): 
возраст, гиперлипидемия, артериальная гипер-
тензия, ожирение, сахарн.й диабет. Однако 
взаимосвязь кальцификации клапанн.х струк-
тур сердца и атеросклероза изучена недоста-
точно и трактуется неоднозначно.

Данн.е исследований последних лет сви-
детельствуют о том, что важнейшее диагности-

ческое, клиническое и прогностическое значе-
ние приобретает изучение аполипопротеинового 
спектра плазм. крови наряду с традиционн.м 
определением общего холестерина (ОХС), хо-
лестерина липопротеидов в.сокой плотности 
(ЛПВП), холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) и триглицеридов (ТГ) [1, 5].

Аполипопротеин. — это белков.е составля-
ющие, котор.е обеспечивают структурную ста-
бильность липопротеинов, их связ.вание с ре-
цепторами клеток. Они играют жизненную роль 
в регулировании транспорта липидов и мета-
болизма липопротеинов. Аполипопротеин А-1 
(апо-А-1) является основн.м аполипопротеи-
ном, связанн.м с холестерином ЛПВП. Аполи-
попротеин В (апо-В) ответственен за связ.вание 
ЛПНП с рецепторами клеток, позволяя таким 
образом связ.вать и захват.вать холестерин.

Результат. многочисленн.х исследований 
подтверждают, что в качестве ведущего факто-
ра атерогенного потенциала в.ступает соотно-
шение апо-А-1 и апо-В как соотношение меж-
ду антиатерогенн.ми и в.сокоатерогенн.ми 
частицами. Сдвиг этого соотношения в сторо-
ну апо-В свидетельствует об атерогенности на-
рушений и может являться более информатив-
н.м показателем сердечно-сосудистого риска, 
чем традиционное определение липидов [2, 4, 
7]. Так, исследование АМОRI., проведенноеRI., проведенное, проведенное 
в Швеции и включавшее более 175000 чело-
век, показало, что соотношение апо-В/апо-А-
1 превосходило по информативности любой из 
предложенн.х индексов атерогенности (ОХС/
ЛПВ, ЛПНП/ЛПВП, не ХС ЛПВП/ЛПВП) 
как предикторов риска развития фатального 
инфаркта миокарда [3, 6].

целью исследования явилось изучение из-
менения липидного спектра плазм. крови у 
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больн.х с КМК, работавших ранее в неблаго-
приятн.х производственн.х условиях.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследован. 84 пациента, ранее работав-
шие в неблагоприятн.х производственн.х ус-
ловиях, у котор.х при проведении ультразву-
кового исследования сердца в.явлена КМК. 
Все обследованн.е мужчин., средний возраст 
котор.х составил 54,6±5,61 года.

В контрольную группу (..=30) вошли лица..=30) вошли лица=30) вошли лица 
сходного возраста, без КМК и не работавшие в 
неблагоприятн.х производственн.х условиях.

Двухмерная зхокардиография проводилась 
на ультразвуковом сканере .o..os-100 (Hewlett-.o..os-100 (Hewlett--100 (Hewlett-Hewlett--
Packard, США). КМК определялась в виде в.-, США). КМК определялась в виде в.-
сокоэхогенн.х образований, сохранявшихся 
при минимализации мощности излучения на 
фоне исчезновения визуализации внутрисер-
дечн.х структур, и по наличию за этими обра-
зованиями «ультразвуковой дорожки» в парас-
тернальной позиции по короткой оси на уровне 
створок митрального клапана (рис. 1).

Липидн.й спектр исследовался на био-
химическом анализаторе .tatFах 1904 рl.s.tatFах 1904 рl.sах 1904 рl.sl.s 
(Аware..ess Тес...ologi..g США) с диагности-ware..ess Тес...ologi..g США) с диагности- Тес...ologi..g США) с диагности-...ologi..g США) с диагности- США) с диагности-
ческими наборами H..a.. (Германия), анали-H..a.. (Германия), анали- (Германия), анали-
заторе Reflotro.. (Германия) с использованиемReflotro.. (Германия) с использованием (Германия) с использованием 
тест-полосок (Roc.e, Германия), анализатореRoc.e, Германия), анализаторе, Германия), анализаторе 
CORONA (�KV Швеция) и Flow (Великобри- (�KV Швеция) и Flow (Великобри-�KV Швеция) и Flow (Великобри- Швеция) и Flow (Великобри-Flow (Великобри- (Великобри-
тания) с использованием диагностических на-
боров Boe.ri..ger, Ma...ei. (Австрия).Boe.ri..ger, Ma...ei. (Австрия). Ma...ei. (Австрия).Ma...ei. (Австрия). (Австрия).

Расчет индекса масс. тела (иМТ) прово-
дился по формуле: иМТ=вес (кг) / рост2 (м).

Статистический анализ проводился с ис-
пользованием стандартн.х методов статисти-
ки, включая корреляционн.й анализ и кри-
терий Стьюдента (t). Данн.е представлен. вt). Данн.е представлен. в). Данн.е представлен. в 
виде М±.....

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Полученн.е результат. свидетельствуют 
о пов.шении уровня атерогенности у пациен-
тов с КМК. Согласно данн.м, представленн.м 
в табл. 1, уровень апо-А-1 достоверно б.л ниже 
у пациентов, работавших в неблагоприятн.х 
производственн.х условиях (97,1±8,97мг/дл),  
чем у лиц контрольной групп. (119,2±б,20 мг/дл).  
Соотношение апо-А-1/апо-В также достоверно 
б.ло ниже у пациентов, работавших в НПУ, по 
сравнению с пациентами контрольной групп. 
(0,76±0,20 и 1,35±0,11 соответственно).

При этом в исследуемой группе паци-
ентов уровень апо-В б.л достоверно в.ше 
(127,3±9,51 мг/дл), чем у пациентов контроль-
ной групп. (88,6±7,87 мг/дл) (р<0,01). Полу-
чена положительная корреляция между уров-
нем апо-В и общим холестерином (r=+0,68),r=+0,68),=+0,68), 
холестерином ЛПНП (r=+0,74) и КА (r=+0,78)r=+0,74) и КА (r=+0,78)=+0,74) и КА (r=+0,78)r=+0,78)=+0,78) 
как у пациентов основной, так и у пациентов 
контрольной групп..

ТАбЛицА 1
Состояние липидного спектра у пациентов 

основной и контрольной групп

Показатель
Исследуемая 

группа
(n=84)n=84)=84)

Контрольная 
группа
(n=3�)n=3�)=3�)

Средний возраст, лет 54,6±5,61 58,2±4,21
Апо-Л-1, мг/дл 97,1±8,97 119,2±6,20*
Апо-В, мг/дл 127,3±19,51 88.6±7,87**
Апо-А-1 /Апо-В 0,76±0,20 1,35±0,11*
Общий холестерин, 
ммоль/л 5,67±0,34 5,10±0,33

ПВП, моль/л 0,97±0,09 1,13±0,12
ЛПНП, моль/л 4,01±0.,26 3,28±0,28
Триглицерид., ммоль/л 2,11±0,23 1,74±0,11
КА 4,85±0,31 3,99±0,24*

Примечание: * – при р<0,05, ** – при р<0,01.

Рис. 1. Двухмерная эхокардиография у больного с КМК.
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Приведенн.е данн.е свидетельствуют о 
статистически достоверн.х различиях в пока-
зателях липидного спектра крови у пациентов 
как основной, так и контрольной групп., в це-
лом отражая общую закономерность развития 
атеросклеротических изменений.

Полученн.е данн.е в группе пациентов с 
наличием кальцификации митрального кольца 
и работавших в неблагоприятн.х производс-
твенн.х условиях свидетельствуют о связи на-
рушений обмена аполипопротеинов и процес-
сов внутрисердечной кальцификации, причем 
определение уровня апо-А-1, уровня апо-В и 
соотношения апо-А-1/апо-В является более ин-
формативн.м, чем традиционное исследование 
показателей липидного спектра плазм. и долж-
но рассматриваться как маркер возможного раз-
вития КМК у данной категории населения.

ВЫВОДЫ
1. изучение аполипопротеинового спектраизучение аполипопротеинового спектра 

плазм. крови является важн.м и информатив-
н.м диагностическим, клиническим и прогнос-
тическим тестом сердечно-сосудистого риска.

2. Определение соотношения А-1 и апо-ВОпределение соотношения А-1 и апо-В 
(между антиатерогенн.ми и в.сокоатероген-
н.ми частицами) является целесообразн.м и 
необходим.м в дополнение к основн.м пока-
зателям нарушения липидного обмена у лиц 
тяжелого физического труда, работающих в не-
благоприятн.х производственн.х условиях.

3. изменение липидного спектра у лиц с каль-изменение липидного спектра у лиц с каль-
цификацией митрального кольца, работавших в 
неблагоприятн.х производственн.х условиях, 
свидетельствует о связи нарушений обмена апо-
липопротеинов и процессов внутрисердечной 
кальцификации у данной категории населения.

4. В.явление КМК при проведении ультра-В.явление КМК при проведении ультра-
звукового исследования сердца требует прове-
дения дополнительн.х диагностических ме-
роприятий по в.явлению факторов риска ибС 
с возможной последующей их коррекцией.
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цький, О.А.Вертий, І.В.Мирошниченко. Зміни 
ліпідного спектра у хворих с кальцифікацією 
мітрального кільця, які працювали в несприят
ливих виробничих умовах. Луганськ, Україна.

Ключові слова: кальцифікація мітрального 
кільця, несприятливі виробничі умови, аполіпопро-
теїни.

Обстежені 104 пацієнта, які раніше працюва-
ли в несприятливих виробничих умовах та у яких 
при проведенні ультразвукового дослідження сер-
ця виявлена кальцифікація мітрального кільця. 
Крім традиційного визначення рівня загально-
го холестерину, холестерину ЛПВЩ, холестери-
ну ЛПНЩ і триглицеридів, вимірювання аполіпоп-
ротеїнів може мати більш вагоме діагностичне, 
клінічне та прогностичне значення. Зміна ліпідно-
го спектра у цій категорії пацієнтів свідчить про 
зв’язок порушень обміну аполіпопротеїнів та про-
цесів внутрішньосерцевої кальцифікації.

V.I.Toropchin, P.I.Potapenko, V.L.Babickiy, 
О.А.Vertiy, I.A.Miroshnichenko. Lipid changes in 
the patients with mitral annular calcification worked 
in adverse factors condition. Lugansk, Ukraine.

Key words: mitral annular calcification, lipid pro-
file, level of apolipoprotein, adverse factors condition.

Investigated 104 patients with mitral annular cal-
cification (MAC) worked in adverse factors condition. 
MAC has been associated with circulating levels of apo-
lipoprotein (apo)A and apo-B, as well as the apoAl/
B ratio and general lipid profile (cholesterol, low, high 
density lipoprotein and triglycerides) will have diag-
nostics, clinical values and prognosis. Necessity of es-
timate lipid profile changes in the patients with MAC 
is demonstrated.
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