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Tonmaprox A.O. AimAHMIA CrIeKTp KPOBI B XBOPUX Ha XPOHIYHHUI IAHKPEATHT 32 CEPIIEBOI HEAOCTATHO-
cri // Vepaiucexnit Mopdoaoriaamit aapmanax. - 2011, - Tom 9, Ne 1. — C. 38-40.

V crarti BiAODpaXKeHO 3HAYEHHA HMOPYIIEHD AIIAHOTO OOMIHY AAA PO3BHTKY aTEPOCKAEPOTHYHUX IIPO-
I1eCiB, AIKI € OCHOBHHM IIATOT€HETHYHUM MEXAHI3MOM AAA BHHHKHEHHS 1 IIPOTPECYBAHHA HE TIABKI CHHAPOMY

XPOHIYHOI CepIIeBOl HEAOCTATHOCTI, aA€ I XPOHIYHOIO IMAHKPEATHTY B XBOPHX HA XPOHIYHMIT TAHKPEATHT 32

CepIeBOi HEAOCTATHOCTI.
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Tonmaprox A.A. AUIUAHBIN CITEKTP KPOBH Y OOABHBIX C XPOHHYECKHM ITAHKPEATHTOM B COYCTAHUH C
CHHAPOMOM CEPAEIHOH HeAocTaTouHOoCTH // VKpaiHcpkuil Mopdoaoriuamil aapmanax. - 2011. - Tom 9, Ne

1. — C. 38-40.

B crarpe mokaseiBaeTcs 3HAYMMOCTH HApyIICHUA AHITIAHOTO oOMeHa B MEXAHU3MAX pa3BuTHA aTCPO-

CKACPOTHICCKHUX IIPOIECCOB, ABAAIOINUXCA OCHOBHBIM ITATOICHETHYICCKIM 3BCHOM B BO3HHKHOBCHHM M ITPO-

TPECCUPOBAHNU HE TOABKO CMHAPOMA XpOHH‘IeCKOI‘;I CCpAC'—IHOfI HEAOCTATOYHOCTH, HO ¥ XPOHHYICCKOTO ITaH-

KpeatnTa y 00ABHBIX ¢ XIT B COIyTCTBYIOIINM CHHAPOMOM XPOHUYIECKOMH CEPACIHON HEAOCTATOUHOCTH.
KaroueBpIe CAOBA: XPOHITYIECKIH ITAHKPEATHT, ATEPOCKAEPO3, CEPACUHAA HEAOCTATOUHOCTD.

Gontsariuk D.O. Lipid blood profile in patients with chronic pancreatitis in combination with heart fail-
ure syndrome // Vkpaircpkuit Mmopdoaoriunmii aapmanax. - 2011. - Tom 9, Ne 1. — C. 38-40.

The article shows the importance of lipid metabolism violations in the mechanisms of atherosclerotic
process which are the main pathogenetic part in the genesis and progression not only a syndrome of chronic
heart failure but the chronic pancreatitis in patients with CP in combination with chronic heart failure.
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VYV maroreHesl aTepOCKAEpPO3y 1 XPOHIIHOTO
ITAHKPEATHTY 3araABHUM OO €AHYVIOYHM (DaKTOpOM
€ IIPOBOKYBAHHA aKTHBHOCTI OKCHAATHBHOIO CTpe-
Cy, IIPO IO BKA3YIOTH 1 OTPUMAHI ACAKUMU aBTOpPa-
mu AaHl [7]. V pesyabrari 30iABIIIEHHS BIABHHUX pa-
AHMKAAIB BIAOYBAETBCA ACTPAAAIIA MOAEKYA OKCHAY
a30Ty, 3HIDKYIOTbCA HOro isioaoriuni edekrn,
pO3BUBAETBECA AUCYHKIIA EHAOTEAIFO (3MIHH €H-
AOTEAIH3aAEKHOI peAarcarii CYAUH Ta IIABUILCHHSA
AATE3UBHOCTI CHAOTEAIIO CYAHH, TOOTO 3AQTHOCTI
IPHUTATYBATH CACMEHTH KPOBI Ta IXHE IIPHAUIIAHHSA
AO CYAHHHO! CTiHKM). 32 €HAOTEAIAABHOI AMCPYHK-
uif crrocrepiraeTbesi AUCOAAAHC MDK BA30AKTHBHIME
cyOCTaHIAME, IO CHHTE3YIOTBCA B EHAOTEAI, Ta
TIOPYIIEHHAM aAAITHBHOI peakrii y BIATIOBIAb Ha
cTUMYA. SIKIIIO €HAOTEAIH HE YIIKOAXKEHO, TO TOAO-
BHUM (Pi310AOTIYHIM CTHMYAOM AO CHHTE3Y OKCHAY
a30Ty € THCK TOKY KPOBi Ha CTIHKH apTepii, TaK 3Ba-
Ha Harpyra 3cysy [8].

Haazsugaiino BaxamnBO, adm AuCGYHKILA eH-
AOTEAIFO BiADyBasacs Ha oHi All dpakropiB pu3nKy,
IO HE TIABKHM CIpPHAE PHU3UKY T2 IPOIPECYBAHHIO
VIIIKOAKCHb E€HAOTEAIFO, 4 H BIAITPArOTH BAKAUBY
POAB B IHIIHX CKAZAOBHX AaTEPOCKAECPOTHIHOIO
IIPOLIECY, TAKUX fK IOPYIIEHHSA AIMAHOrO OOMIHY.
Binomo, xoAecTepnH y mAa3Mi KpOBI Ma€ ABI CKAQ-
AOBi: EK3OI€HHHH XOAECTEPHH, IO HAAXOAUTH 3
XapYOBUMH IIPOAYKTAMH, Ta €HAOI€HHHH — YTBO-
proBanuii B opramismi. ITimroma Bara eksoreHHOTO
XOAECTEPHHY 3HAYHO MEHIIA 1 CTAHOBUTH IIPUOAHN-
380 30%, 110 0OMEKYE KOPEKIIIO IiIIepXoAecTepu-
Hemii [5]. CAIA BIAMITHTH, ITIO B OpTaHI3Mi XOAECTe-

puH He mepebyBa€ y BIABHOMY CTaHI. A 3B’A3aHHI 3
GiAKaME 1 BXOAHTB AO CKAAAy AlIOIIPOTEIAB, IO
3AICHIOFOTH TPAHCIIOPT XOACCTEPUHY 3 IIEUIHKU AO
nepuU@EPUIHIX KAITHH (AITOIIPOTEIAM AyIKE HH3b-
kol rycruan — AITAHI, a Takox Almonporeiau Hu-
3pkof rycrurn - AITHI) ta y 3BopoTHOMY Hanpsmky
— Almomporeian Bucokoi rycruau — AIIBI'. Buai-
ASFOTH 5 KAaciB AlTOIPOTEiAiB. Vi BOHH MarOTb
IOAIOHY CTPYKTYPY Ta CKA4AOBI (TpHraimepuaw,
HeerepudikoBaHHH XoAecTepnH, edipr XOAECTe-
puny. docdoaimiau ta amomporeinn). AmOAimon-
poreiHn — 11e OIAKOBI KOMIIOHEHTH AIIOIPOTEIAIB 1
kAacudIKyIOTbCA BOHM 32 Oyksamu aadpasiry: A, B,
C. Buaireno monap 20 amoainompoTeinis, BH3Ha-
YeHO IXHI MOKAHMBOCTI, MyTaIlii B CTPYKTYPHHX Ta
PEIyAATOPHNX I'CHAX.

Xoaecrepun Ta Tpurainepuan (IT), mo Bxo-
AATB AO CKAGAY XapYOBHX IIPOAYKTIB, HAAXOASTH AO
KHUIIICYHUKY, AC BCMOKTYEOTBCS 1 CTAIOTh CKAAAOBOKO
KPYIHHUX AIIOIPOTEIHOBUX YACTHHOK — XiAOMIKpPO-
uiB. Bouu ckaaaarorsest wa 90% 3 TT, 5%- e xo-
aecrepus, 4% - docoaimiam ta 1% - Giakm. I'o-
AOBHa (PYHKINA XiAomikponiB — Tpamcropr TI' i
XOACCTEPHHY Uepe3 AMPy A0 ImaazMu Kposi. B ka-
iAAPAx KUPOBOI Ta M’A30BOI TKAHHHH XiAOMIKpO-
HU IIiA BIIAUBOM AIITOIIPOTEIAAIIA3M TIAPOAIZYIOTH-
c 3 BUAIAGHHAM BIABHUX KUPHHX KHCAOT Ta MOHO-
TAIEPUAIB 1 IIEPETBOPIOIOTBCA B YACTHUHKH, IO €
Oiarumu Ha TT 1 GaraTrMu Ha XOAECTEpPHH (PEMOH-
TaHTHI 9acTHHKH). UmMm OIABIIE TAKHX YACTHHOK
TpaHC(OPMYETBCA B M’A3aX 32 YMOB aKTHBHOTO (Di-
3UYHOIO HABAHTAKCHHA YH B KAITHHAX >KHPOBOI
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(trepeBa:KHO AOAOMIHAABHOI) TKAHWHI, THM MECHIIIE
ix HaalllAe AO IEYUiHKH 1 CTaHE MaTepiaAOM AAf
YIBOPEHHA aTEPOI€HHHUX KAACIB Almorporeiais. 3a-
AMIIKH XIAOMIKDOHIB 3aBAAKH HafABHOCTI B IX CKAaAl
aro-E BH3HAYATOTHCA BIATIOBIAHIMH PEIICIITOPAME
IIEYIHKH, 3aXOIAOIOTBCH Ta HAAXOAATD AO Hel [1].

ITopaApIIMiA  TPAHCHOPT XOAECTEPHHY 3AlFC-
HIOETBCA B CKAAAL AITOIIPOTEIAIB Ay’Ke HHU3BKOI Iyc-
tuaa (AITAHI). Ha Biamiay Bia XiAOMIKPOHIB, IIIO
repenocars exsorenni TI, AITAHI' e roaosuoro
TPAHCIOPTHOIO (POPMOIO EHAOTCHHUX TPHTAIITe-
puais. AITAHI" dbopmyrorecs B ItediHIN Ta CKAaAQ-
rotbest epeBakHO 3 TT7 (65%). V kamiafpax :Kupo-
BOI Ta M’A30BOI TKAHWHU ITIA BITAHBOM AimOIpoTei-
aairmasu AITAHI riapoaisyrorecs 3 yrBopenssam TT
1 BIAIIEIAEHHAM JKHPHHX KHCAOT. BHacaipok y
AITAHI" smenmyersca Bmict TI' 1 306iapmryerscs
IUTOMA Bara eTepru(IKOBAHOTO XOAECTEPHHY, IO
cupuse IXHBOMY IIEPETBOPIOBAHHIO B Ainonp0Te'1'AH
npomiknoi rycruan (AIL). Born wactkoBo Ka-
TaDOAIBYIOTBCA Y IEUiHIN IIASXOM PELEITOPOIIO-
CEPEAKOBAHOIO CHAOIMTO3Y i YACTKOBO 32 AOTIOMO-
TOIO IEYiHKOBOI AilIa3y, BTPAvarOTh OiABIIY JacTKy
TI Ta ICPETBOPIOIOTHCA HA AITHTI". Cepea ycix
kAaciB aimonporeiais. AITHIT mictars HafiGiabIry
KiapkicTe X0AecTepuny (70%) 1 came M BIABOAATD
IIPOBIAHY POAB Y TPAHCIIOPTI XOAECCTEPUHY 13 IIedi-
HKH A0 nepudeprnyHux KaitmH. ToMy HeH kaac
POSTAfIAAIOTE fIK HAMOIABIII ATEPOTCHHUMN, 4 32 PiB-
Hem xoAectepuny AITHI BusHawaroTs pusuk pos-
BUTKy aTE€POCKACPO3Y Ta OIUHIOIOTh ¢(PEKTHBHICTH
rinoAimaemiuaoi Teparii [3].

HaAxoAKeHHA XOAECTEPHHY AO KAITHH IT€IIHKH
3a0€3I1€YyIOThCA HAABHICTIO HA MEMOpPaHi KAITHH
creruIYHIX PELEITOPIB, AKlI PO3MI3HAIOTH OIAKH,
mo BXOAATh A0 ckaaAy AITHI (amo-B i1 amo-E).
[Ticast 3B’asysanas 3 penerrropamu AITHI mrasxom
EHAOLINTO3Y HAAXOAATH AO KAITHH, A€ BIAOYBa€TbCA
ACTPAAAITiA 3aXOINACHHUX AIIOIPOTEIHOBHUX YaCTH-
HOK y AI30COMAaABHOMY amapati. Y Ai3ocomax 3
AITHI' BHAiAfieTBCA BIABHHIT XOACCTEPHH, IO 34
MEXaHI3MOM 3BOPOTHOIO 3B’A3Ky € IHIIOITOpOM €H-
AOTEHHOTO CHHTE3Y XOACCTEPHHY.

3BOPOTHHUI TPAHCIIOPT 13 HepUMEPUIHHUX KAi-
THH AO Ieduinku saiticaroerscs AITBI, ckaaa sxmx
CYTTEBO BIADISHAETBCA BIA AIIOIPOTEIAIB HH3BKOL
IYCTHHE CKA2AOM artobiakiB. ATTBI" Bmimyrors 6ia-
koBi wactku (Amo-A-I ta amo-A-11), dpocdoaimiais
30%, xorecrepuny — 18%. AKTHBHICTS 3BOPOTHOIO
TPAHCIIOPTY XOAECTEPHHY 3aACKHTH BIA KIABKOCTI
AIIBI, pererrropis Ao Amo-A-I Ta ix iaemrudika-
nif. «Haparrameni» xoaecrepunom AIIBI' posras-
AAIOTBCA fIK HE3aACKHHN (DAKTOP PU3HKY aTepo-
ckAeposy, came cmiBBianomenns XC AITHI'/XC
AIIBI' Bu3HAYA€E PHU3HK PO3BHUTKY 3aXBOPIOBAHHS
[9].

AAf ITOBHIIIOI IHTErPAABHOI OLIHKM 3pYILIEHDb
AlIIIAHOTO OOMiHY BH3HAYA€THCA KOEIIIEHT aTepo-
reHHOCTi, AKHH 3amporonoBannit O.M. KaimoBmm.
Koedimienr areporennocri = (3XC — XC AITBI) /
XC AIIBI'. KoedirienT 36iabmryersesi 3 BIKOM 1 €
miapummeruM y xsopux Ha IXC. B oci6 Bikom Ao 30
POKIB BIH CTaHOBHTEL 2,2 — 2,4 y cTapmmil BIKOBil

rpymi — 3,5 — 4. V XBOpHX 3 KAIHIYHUME IIPOABAMU
aTEPOCKAEPO3y ITOKa3HUK IHepepminye 4, a iHOAI
cdarae 6 1 6iaprrre. 3a pesyapraTamu PpeMiHreMcbKO-
ro Ta 0araTbOX IHIMUX ITOIYAALIHHHX AOCAIAKEHD,
BAKAMBHIM PO3PAXYHKOBHM ITOKA3HHKOM CTaHy Al-

IAHOTO ~ OOMIHY Ta IIPEAHKTOPOM  CEpPIIEBO-
CYAMHHHX  VCKAGAHEHb €  CIIBBIAHOIIICHHSA
XC/ATIBI. 3a KopAoHOM  criBBiaHOIIEHHA XC

ATTHT'/XC AIIBI' BHKOPHCTOBYIOTb AASl CTPATH-
ikamii rpymu pusuky. Ilpu npomy KoAnBaHHA IO-
kasamka BiA 2,0 A0 2,9 BIAIOBIAAIOTH 3HAYEHHAM
HU3BKOrO pusuky, BiA 3,0 Ao 4,9 — cepeanboro pu-
3uKy, a MOHaA 5,0 — BHCOKOrO PH3HKY aTEPOCKAE-
posy.

BamauBuM AASL PO3YMIHHA IATOICHE3Y YCKAAA-
HEHb ATEPOCKAEPO3Y € TOH (PaKT, IO BUCOKUI pPi-
BCHB TPUIAILCPUAIB CIIPHAE YTBOPEHHIO MOAMMDI-
koBaHMX Oaratux Ha TpurAinepuan AITHI ta
AIIBI, 3pyIIeHHIO ByTA€BOAHOIO OOMIHY Ta aKTH-

Bauil TpomOOyrBopeHHA. (OCOOAMBO  BHPA3HO
BITAWB TPHTAIIIEPHACMII TIPOABAAETBCA B ITEPIOA
ITOCTIIpaHAIaABHOI  Almemii  [2].  Bsamkarors, mo

ITOCTIIPAHAIAABHA AllleMif MOKe OyTH IIPOBIAHOIO
IPHYMHOIO PO3BUTKY aTCPOCKACPO3Y Y XBOPHX 3
HOPMAABHIM plBHCM almmiaie Hatme. IToeaHanHA
rinmeprpurainepuaemii 31 sHmkeHHAM pisas AIIBIY
POSIAAAETBCH AIK TIPECAMKTOP HYKPOBOTO Alabery
(ocobAmBO Ha  TAI XpOHMHorO naHeraTI/Hy)
GIABIII 3HAYYIIMH Y JKIHOK, HIK § IOAOBIKIB.

ToMmy METO¥O AOCAIAMEHHA OYAO BUBYHTH 3Mi-
HU AINAOIPAME y XBOPHX Ha XPOHIYHHUI IIaHKpea-
THT 32 CEPLEBOI HEAOCTATHOCTI.

Marepiaau i MeToAH AOCAiAKeHHA. Aocai-
AKEHHA HPOBEAcH] y 65 manientis, ki Gyam posmo-
AlaeHi Ha BIAIIOBiAHI rpymu. Komtpoasmy rpymy,
cxAaam 10 TPAKTHYHO 3A0POBHX ocib (40AOBIKIB —
5 (50%), »xirox — 5 (50%). Ileprmy rpymry ckaasm 38
XBOPHX Ha XPOHIYHHH ITAHKPEATUT (JOAOBIKIB — 25
(65, 8%), xinok — 13 (34,2%). Apyry rpymy ckaasn
27 XBopHX Ha XPOHIYHHN ITAHKPEATHT 33 CEpPIIeBOi
mepocrarocti I, ITA-B craaii II-111 dyuxmionass-
Horo KAacy (doroBikiB — 15 (55,6%), xinok — 12
(44,4%)). Bix mamienTiB KOAMBaBCA B Mexax Bip 31
A0 69 poKiB.

AIIMAHUA CcIIeKTp KpoBl (PIBHI 3araABHOIO XO-
aecrepuny (3XC), xoaecTepuHy AIIOIPOTEIAIB BH-
cokoi rycrman (XC AIIBI), tpurainepuaun (TT))
BU3HAYAAH (PEPMEHTHHM METOAOM. PiBeHB XOAec-
TepHUHY AlOIPOTEiAIB Ayke Hm3bKOI rycruuan (XC
AITAHI) BupaxoBysaau 3a dopmyaoro6 TI'x0,45;
xoAectepuH Alnorporeiais Huspkoi rycruam (XC
AITHI') Busmauaam tax: XCAITHIT = 3XC - XC
AIIBI" — XC AITAHI'. Imaekc ateporemnocti (IA)
BHPAXOBYBAAHN fK CIIIBBIAHOIIIEHHS KIABKOCTI XOAEC-
TEPHUHY IIPOATEPOreHHUX AimorporeiaiB a0 XC
ATIBT: TA = 3XC — XCAIIBI'/ XC AIIBT.

Pe3yabTaTi AOCAIAKEHB Ta X OOrOBOpPEHHA.
V rpymi obcTeReHnX XBOPUX BUABACHO AOCTOBIpHE
IIABHITIEHHS ITOKA3HUKIB 3aTaABHMX AIIIAIB 1 3ara-
ABHOIO XOACCTEPHHY IIAa3MH KPOBI, IO BIAOOpa-
JKeHO B Ta0OA. 1.

3a pammmu tabaumi 1 BuABACHE CyTTEBE 301AB-
IIIeHHA ITIOKA3HUKIB 3aTAABHHUX AIITIAIB 1 3araABHOTO
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XOACCTEPHHY KPOBI B XBOPHX Ha XPOHIYHHI ITaH-
KpeaTuT 3a CeplieBol HeAOCTATHOCTI. Takox Bipori-
AHO (p>0,05) OyB 30iABIIEHUIT PIBEHD TPHIAIIEPH-
AIB y KpOBI, ITIO MOJE€ 3aCBIAYYBATH HE TIABKH BH-
PAKEHICTh ATEPOCKACPOTUYHUX 3MIH, aAC I IHAKpe-
CAIOBATH 3HAYEHHSA TAKOI €TIOIATOTCHETUYHOI AaH-
KHI PO3BHTKY XPOHIYHOIO IIAHKPEATHTY fAK Iirep-
TpHrAiLieprAemis, 0coOAHBO 3a Airmorennoro XI1 y
miei rpymu xBopux [6]. IlapaseapHO BiaOyBasocs
30iapmmenna noxasuukis  AITHI, AITAHI mpu

sHagHOMYy 3HipkeHHI moxasHukis AITBI'. Lli sminm
MOKYTb 3ACBIAYYBATH IIABHIICHUIH PH3HK PO3BHTKY
ATEPOCKAEPO3y 1 MOMKAHBICTH HOIO YCKAAAHEHD, B
TOMY YHCAI B IPYIIl XBOPHX 32 IIOEAHAHOTO IepeOdi-
ry 3 xpouidHuM maHkpeatutoMm [4]. IliantBepAkeH-
HAM TAKOMY IIPUITYIIEHHIO € 3HAYHO ITABHIIICHUMN
IHAEKC AaTepPOreHHOCTI B OOCTEKEHHX XBOPHX 32
KOMOpP OIAHOTO Iepeldiry XpOHIYHOTO ITAaHKPEATHTY
1 XpOHIYHOI ceprieBOi HEAOCTATHOCTI.

Tabauma 1. Aimiasmit mpodiab KPOBi B 0OCTEKEHUX XBOPUX HA XPOHIYHUI ITAHKPEATHT 1| XPOHIYHUI TAHKPEATHT

32 CEpIIEBOl HEAOCTATHOCTI

Mokasmmn Xsopi Ha XIT, n=38 XBopi Han 53217321 XCH, HpaKTI/IEIi? 03A0p013i,
3araAbHI Almam, T/A 12,7+ 0,7 8,7+ 0,3 54 10,5
3araAbHHUI XOACCTEpPUH, 19+12 116+13 52+1.8
MMOAB/ A
TpurairepuAn, MMOAB/ A 3,13 £0,19 2,62 £ 0,33 1,26 £ 0,21
ATTHT, % 56,4+ 1,7 55,9+ 18 473121
ATTAHT, % 364118 357+19 27,8121
ATIBT, % 143 +£22 193+£1,5 321+17
Tuaekc areporennocti 7,32 10,68 7,21 £0,76 3,12 £ 0,74

[Tpu amaaisi THIIB AHCAIITIAEMIT OYAO BCTAHOB-
A€HO, IIIO YaCTIIIe 3yCTpIYaBCA APYIHi 1 TpeTii Tu-
1 32 PpuApeKceHOM.

BucHoBkm: 1. V xBopmx Ha XPOHIYHHI IIaH-
KPEATHT 32 CYIyTHBOI CEpIIEBOI HEAOCTATHOCTI 3Mi-
HU AIIAHOTO CIIEKTPY OIABII CyTTEBI HIK IIPH XPO-
HIYHOMY IIAHKPEATHTI.

2. 3MIiHI B AITIAHOMY OOMIHI 3yMOBACHI 301AB-
IIICHHAM TPHTAIIIEPUAIB, MABUIICHHAM ITOKA3HUKIB
ATTHT, ATTAHI' i sgaunmM sumxenaam ATTBI,
IO 3aCBIAYYE MOKAHBICTD BBAKATH ATEPOCKAEPO-
THYHAN 1 aTepOTPOMOOTHYHHUN IIPOLIECH BAXKAH-
BOIO AAHKOIO IIPOIPECYBAHHA THKKOCTI IepeOdiry
KOMOPOIAHOCT] AAHHX CTAHIB.

3. IlepcmexkTuBH MOAAABIINX AOCAiAKeHb. Ha
MIACTAaBl OTPHMAHNX AAHHX IIPOBECTH ITOPIBHAAB-
HO aHaAl3 edEKTHBHOCTI BIIAUBY BIAIIOBIAHOTO
AIKyBaHHA Ha CTaH AIIIIAIB y XBOPHX Ha XPOHIYHHI
IMAHKPEATUT 3a CHHAPOMY XPOHIYHOI CepIieBOi He-
AOCTATHOCTI.
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ЛІПІДНИЙ СПЕКТР КРОВІ В ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ ЗА СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ


Гонцарюк Д.О.


Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці


Гонцарюк Д.О. Ліпідний спектр крові в хворих на хронічний панкреатит за серцевої недостатності // Український морфологічний альманах. - 2011. - Том 9, № 1. – С. 38-40.

У статті відображено значення порушень ліпідного обміну для розвитку атеросклеротичних процесів, які є основним патогенетичним механізмом для виникнення і прогресування не тільки синдрому хронічної серцевої недостатності, але й хронічного панкреатиту в хворих на хронічний панкреатит за серцевої недостатності.


Ключові слова: хронічний панкреатит, атеросклероз, серцева недостатність.


Гонцарюк Д.А. Липидный спектр крови у больных с хроническим панкреатитом в сочетании с синдромом сердечной недостаточности // Український морфологічний альманах. - 2011. - Том 9, № 1. – С. 38-40.

В статье показывается значимость нарушения липидного обмена в механизмах развития атеросклеротических процессов, являющихся основным патогенетическим звеном в возникновении и прогрессировании не только синдрома хронической сердечной недостаточности, но и хронического панкреатита у больных с ХП и сопутствующим синдромом хронической сердечной недостаточности. 


Ключевые слова: хронический панкреатит, атеросклероз, сердечная недостаточность.


Gontsariuk D.O. Lipid blood profile in patients with chronic pancreatitis in combination with heart failure syndrome // Український морфологічний альманах. - 2011. - Том 9, № 1. – С. 38-40.

The article shows the importance of lipid metabolism violations in the mechanisms of atherosclerotic process which are the main pathogenetic part in the genesis and progression not only a syndrome of chronic heart failure but the chronic pancreatitis in patients with CP in combination with chronic heart failure.

Key words: chronic pancreatitis, atherosclerotic, heart failure syndrome.


У патогенезі атеросклерозу і хронічного панкреатиту загальним об’єднуючим фактором є провокування активності оксидативного стресу, про що вказують і отримані деякими авторами дані [7]. У результаті збільшення вільних радикалів відбувається деградація молекул оксиду азоту, знижуються його фізіологічні ефекти, розвивається дисфункція ендотелію (зміни ендотелійзалежної релаксації судин та підвищення адгезивності ендотелію судин, тобто здатності притягувати елементи крові та їхнє прилипання до судинної стінки). За ендотеліальної дисфункції спостерігається дисбаланс між вазоактивними субстанціями, що синтезуються в ендотелії, та порушенням адаптивної реакції у відповідь на стимул. Якщо ендотелій не ушкоджено, то головним фізіологічним стимулом до синтезу оксиду азоту є тиск току крові на стінки артерії, так звана напруга зсуву [8].


Надзвичайно важливо, аби дисфункція ендотелію відбувалася на фоні дії факторів ризику, що не тільки сприяє ризику та прогресуванню ушкоджень ендотелію, а й відіграють важливу роль в інших складових атеросклеротичного процесу, таких як порушення ліпідного обміну. Відомо, холестерин у плазмі крові має дві складові: екзогенний холестерин, що надходить з харчовими продуктами, та ендогенний – утворюваний в організмі. Питома вага екзогенного холестерину значно менша і становить приблизно 30%, що обмежує корекцію гіперхолестеринемії [5]. Слід відмітити, що в організмі холестерин не перебуває у вільному стані. А зв’язаний з білками і входить до складу ліпопротеїдів, що здійснюють транспорт холестерину з печінки до периферичних клітин (ліпопротеїди дуже низької густини – ЛПДНГ, а також ліпопротеїди низької густини - ЛПНГ) та у зворотному напрямку – ліпопротеїди високої густини – ЛПВГ. Виділяють 5 класів ліпопротеїдів. Усі вони мають подібну структуру та складові (тригліцериди, неетерифікований холестерин, ефіри холестерину. фосфоліпіди та апопротеїни). Аполіпопротеїни – це білкові компоненти ліпопротеїдів і класифікуються вони за буквами алфавіту: А, В, С. Виділено понад 20 аполіпопротеїнів, визначено їхні можливості, мутації в структурних та регуляторних генах.


Холестерин та тригліцериди (ТГ), що входять до складу харчових продуктів, надходять до кишечнику, де всмоктуються і стають складовою крупних ліпопротеїнових частинок – хіломікронів. Вони складаються на 90% з ТГ, 5%- це холестерин, 4% - фосфоліпіди та 1% - білки. Головна функція хіломікронів – транспорт ТГ і холестерину через лімфу до плазми крові. В капілярах жирової та м’язової тканини хіломікрони під впливом ліпопротеїдліпази гідролізуються з виділенням вільних жирних кислот та моногліциридів і перетворюються в частинки, що є бідними на ТГ і багатими на холестерин (ремонтантні частинки). Чим більше таких частинок трансформується в м’язах за умов активного фізичного навантаження чи в клітинах жирової (переважно абдомінальної) тканини, тим менше їх надійде до печінки і стане матеріалом для утворення атерогенних класів ліпопротеїдів. Залишки хіломікронів завдяки наявності в їх складі апо-Е визначаються відповідними рецепторами печінки, захоплюються та надходять до неї [1].


Подальший транспорт холестерину здійснюється в складі ліпопротеїдів дуже низької густини (ЛПДНГ). На відміну від хіломікронів, що переносять екзогенні ТГ, ЛПДНГ є головною транспортною формою ендогенних тригліцеридів. ЛПДНГ формуються в печінці та складаються переважно з ТГ (65%). У капілярах жирової та м’язової тканини під впливом ліпопротеїдліпази ЛПДНГ гідролізуються з утворенням ТГ і відщепленням жирних кислот. Внаслідок у ЛПДНГ зменшується вміст ТГ і збільшується питома вага етерифікованого холестерину, що сприяє їхньому перетворюванню в ліпопротеїди проміжної густини (ЛППГ). Вони частково катаболізуються у печінці шляхом рецепторопосередкованого ендоцитозу і частково за допомогою печінкової ліпази, втрачають більшу частку ТГ та перетворюються на ЛПНГ. Серед усіх класів ліпопротеїдів ЛПНГ містять найбільшу кількість холестерину (70%) і саме їм відводять провідну роль у транспорті холестерину із печінки до периферичних клітин. Тому цей клас розглядають як найбільш атерогенний, а за рівнем холестерину ЛПНГ визначають ризик розвитку атеросклерозу та оцінюють ефективність гіполіпідемічної терапії [3].


Надходження холестерину до клітин печінки забезпечуються наявністю на мембрані клітин специфічних рецепторів, які розпізнають білки, що входять до складу ЛПНГ (апо-В і апо-Е). Після зв’язування з рецепторами ЛПНГ шляхом ендоцитозу надходять до клітин, де відбувається деградація захоплених ліпопротеїнових частинок у лізосомальному апараті. У лізосомах з ЛПНГ виділяється вільний холестерин, що за механізмом зворотного зв’язку є інгібітором ендогенного синтезу холестерину.


Зворотний транспорт із периферичних клітин до печінки здійснюється ЛПВГ, склад яких суттєво відрізняється від ліпопротеїдів низької густини складом апобілків. ЛПВГ вміщують білкові частки (Апо-А-I та апо-А-II), фосфоліпідів 30%, холестерину – 18%. Активність зворотного транспорту холестерину залежить від кількості ЛПВГ, рецепторів до Апо-А-I та їх ідентифікації. «Навантажені» холестерином ЛПВГ розглядаються як незалежний фактор ризику атеросклерозу, саме співвідношення ХС ЛПНГ/ХС ЛПВГ визначає ризик розвитку захворювання [9].


Для повнішої інтегральної оцінки зрушень ліпідного обміну визначається коефіцієнт атерогенності, який запропонований О.М. Клімовим. Коефіцієнт атерогенності = (ЗХС – ХС ЛПВГ) / ХС ЛПВГ. Коефіцієнт збільшується з віком і є підвищеним у хворих на ІХС. В осіб віком до 30 років він становить 2,2 – 2,4 у старшій віковій групі – 3,5 – 4. У хворих з клінічними проявами атеросклерозу показник перевищує 4, а іноді сягає 6 і більше. За результатами Фремінгемського та багатьох інших популяційних досліджень, важливим розрахунковим показником стану ліпідного обміну та предиктором серцево-судинних ускладнень є співвідношення ХС/ЛПВГ. за кордоном співвідношення ХС ЛПНГ/ХС ЛПВГ використовують для стратифікації групи ризику. При цьому коливання показника від 2,0 до 2,9 відповідають значенням низького ризику, від 3,0 до 4,9 – середнього ризику, а понад 5,0 – високого ризику атеросклерозу.


Важливим для розуміння патогенезу ускладнень атеросклерозу є той факт, що високий рівень тригліцеридів сприяє утворенню модифікованих багатих на тригліцериди ЛПНГ та ЛПВГ, зрушенню вуглеводного обміну та активації тромбоутворення. Особливо виразно вплив тригліцеридемії проявляється в період постпрандіальної ліпемії [2]. Вважають, що постпрандіальна ліпемія може бути провідною причиною розвитку атеросклерозу у хворих з нормальним рівнем ліпідів натще. Поєднання гіпертригліцеридемії зі зниженням рівня ЛПВГ розглядається як предиктор цукрового діабету (особливо на тлі хронічного панкреатиту), більш значущий у жінок, ніж у чоловіків. 


Тому метою дослідження було вивчити зміни ліпідограми у хворих на хронічний панкреатит за серцевої недостатності.


Матеріали і методи дослідження. Дослідження проведені у 65 пацієнтів, які були розподілені на відповідні групи. Контрольну групу, склали 10 практично здорових осіб (чоловіків – 5 (50%), жінок – 5 (50%). Першу групу склали 38 хворих на хронічний панкреатит (чоловіків – 25 (65, 8%), жінок – 13 (34,2%). Другу групу склали 27 хворих на хронічний панкреатит за серцевої недостатності I, IIA-B стадії II-III функціонального класу (чоловіків – 15 (55,6%), жінок – 12 (44,4%)). Вік пацієнтів коливався в межах від 31 до 69 років.


Ліпідний спектр крові (рівні загального холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів високої густини (ХС ЛПВГ), тригліцериди (ТГ)) визначали ферментним методом. Рівень холестерину ліпопротеїдів дуже низької густини (ХС ЛПДНГ) вираховували за формулою6 ТГх0,45; холестерин ліпопротеїдів низької густини (ХС ЛПНГ) визначали так: ХСЛПНГ = ЗХС - ХС ЛПВГ – ХС ЛПДНГ. Індекс атерогенності (ІА) вираховували як співвідношення кількості холестерину проатерогенних ліпопротеїдів до ХС ЛПВГ: ІА = ЗХС – ХСЛПВГ/ ХС ЛПВГ.


Результати досліджень та їх обговорення. У групі обстежених хворих виявлено достовірне підвищення показників загальних ліпідів і загального холестерину плазми крові, що відображено в табл. 1.


За даними таблиці 1 виявлене суттєве збільшення показників загальних ліпідів і загального холестерину крові в хворих на хронічний панкреатит за серцевої недостатності. Також вірогідно (р>0,05) був збільшений рівень тригліцеридів у крові, що може засвідчувати не тільки вираженість атеросклеротичних змін, але й підкреслювати значення такої етіопатогенетичної ланки розвитку хронічного панкреатиту як гіпертригліцеридемія, особливо за ліпогенного ХП у цієї групи хворих [6]. Паралельно відбувалося збільшення показників ЛПНГ, ЛПДНГ при значному зниженні показників ЛПВГ. Ці зміни можуть засвідчувати підвищений ризик розвитку атеросклерозу і можливість його ускладнень, в тому числі в групі хворих за поєднаного перебігу з хронічним панкреатитом [4]. Підтвердженням такому припущенню є значно підвищений індекс атерогенності в обстежених хворих за комор бідного перебігу хронічного панкреатиту і хронічної серцевої недостатності. 


Таблиця 1. Ліпідний профіль крові в обстежених хворих на хронічний панкреатит і хронічний панкреатит за серцевої недостатності


		Показники

		Хворі на ХП, n=38



		Хворі на ХП за ХСН,


n=27

		Практично здорові,


n=10



		Загальні ліпіди, г/л

		12,7 ± 0,7

		8,7 ± 0,3

		5,4 ± 0,5



		Загальний холестерин, ммоль/л

		11,9 ± 1,2

		11,6 ± 1,3

		5,2 ± 1,8



		Тригліцериди, ммоль/л

		3,13 ± 0,19

		2,62 ± 0,33

		1,26 ± 0,21



		ЛПНГ, %

		56,4 ± 1,7

		55,9 ± 1,8

		47,3 ± 2,1



		ЛПДНГ, %

		36,4 ± 1,8

		35,7 ± 1,9

		27,8 ± 2,1



		ЛПВГ, %

		14,3 ± 2,2

		19,3 ± 1,5

		32,1 ± 1,7



		Індекс атерогенності

		7, 32 ± 0,68

		7,21 ± 0,76

		3,12 ± 0,74





При аналізі типів дисліпідемій було встановлено, що частіше зустрічався другий і третій типи за Фридрексеном.


Висновки: 1. У хворих на хронічний панкреатит за супутньої серцевої недостатності зміни ліпідного спектру більш суттєві ніж при хронічному панкреатиті. 


2. Зміни в ліпідному обміні зумовлені збільшенням тригліцеридів, підвищенням показників ЛПНГ, ЛПДНГ і значним зниженням ЛПВГ, що засвідчує можливість вважати атеросклеротичний і атеротромботичний процеси важливою ланкою прогресування тяжкості перебігу коморбідності даних станів.


3. Перспективи подальших досліджень. На підставі отриманих даних провести порівняльний аналіз ефективності впливу відповідного лікування на стан ліпідів у хворих на хронічний панкреатит за синдрому хронічної серцевої недостатності.
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