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ально адаптованими підлітками. Найбільше де-
задаптивний варіант зі зниженням вегетативного 
забезпечення діяльності характерний для підліт-
ків із психічною депривацією. Резерв адаптацій-
них можливостей ВНС при фізичному наванта-
женні вище в соціально адаптованих підлітків. 

Висновки. Таким чином, у формуванні гіпер-
кінетичних розладів і розладів поведінки у 
підлітків найбільше значення мають: 

розлади церебрального гомеостазу внаслідок 
порушення функціонування надсегментарних 
вегетативних механізмів і неспецифічних систем 
мозку з перевагою діяльності трофотропної систе-
ми; 

міжсистемна неузгодженість діяльності веге-
тативної нервової системи; 

порушення функціонування вегетативної нер-
вової системи зі зниженням вегетативного забез-
печення діяльності і формуванням патологічного 
церебрального типу вегетативної реактивності; 

порушення церебральної гемодинаміки за дис-
тонічним типом.

Перспективи подальших досліджень. Пробле-
ма вивчення гіперкінетичних розладів і розладів 
поведінки у підлітків продовжується.
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Дослідження є фрагментом НДР кафедри вну-
трішньої медицини №3 ВНМУ ім. М.І. Пирогова 
“Патогенетичні механізми міокардіальної та ен-
дотеліальної дисфункції судин при захворюван-
нях серця, аритміях та серцевій недостатності та 
підвищення ефективності та безпеки  лікування 
(клініко-експериментальне дослідження)”, № 
держреєстрації 0104U002883. 

Вступ. Одним із несприятливих метаболічних 
чинників формування первинної артеріальної 
гіпертензії (АГ) у жінок є гіпоестрогенемія, яка 
виникає в процесі репродуктивного старіння [3]. 
Відомо, що дефіцит естрогенів спричиняє зни-
ження еластичності судин, активацію ренін-ангі-
отензинової системи, посилення утворення ендо-
теліну-1 та вазоконстрикторних активних форм 
кисню, зниження продукції оксиду азоту ендо-
телієм, проліферацію гладких міоцитів судин 
[14]. В той же час не виключено, що депримуючий 
вплив гіпоестрогенемії на серцево-судинну систе-
му реалізується і через інші механізми. 

Гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ) є загальновизна-
ним незалежним фактором ризику кардіо-вас-
кулярної патології та причетна до патологічного 
ремоделювання серця, судин і нирок, активації 
системного запалення, тромбоутворення [5]. Па-
тогенез ГГЦ зазвичай пов’язують з порушенням 
процесів метилування, ковалентною модифіка-
цією (гомоцистеїнуванням) білків, активацією 
оксидативного стресу, непрямою вазоконстрик-
торною дією [4]. Нещодавно було встановлено, що 
обмін гомоцистеїну (ГЦ) супряжений з утворен-
ням потужного вазодилататора гідроген сульфіду 
[11]. Однак сьогодні невідомо, чи залучені гіпер-
гомоцистеїнемія та порушення обміну гідроген 
сульфіду до кола несприятливих патогенетичних 
чинників клімактерію. 

Мета дослідження: дослідити зв’язок між 
рівнями гомоцистеїну, гідроген сульфіду та по-
казниками морфофункціонального стану серця і 
судин у жінок з АГ різного репродуктивного віку.

Об’єкт і методи дослідження. Під спостере-
женням перебувало 193 жінки середнього віку 
55,4±0,68 років, які страждали на гіпертонічну 
хворобу ІІ стадії. Діагноз встановлювали за ре-
комендаціями Української асоціації кардіологів 
(2008). Контрольну групу склали 46 практично 
здорових жінок середнього віку 53,6±1,93 роки. 
Репродуктивну функцію жінок оцінювали за ві-
домою класифікацією STRAW [15]. В сироватці 
крові визначали вміст естрадіолу та ГЦ імунофер-
ментним методом (комерційні набори DRG, США 

та Axis-Shield, Англія), а також вміст гідроген 
сульфіду адаптованим нами спектрофотометрич-
ним методом [1]. Ехокардіографію та допплере-
хокардіографію проводили за стандартною мето-
дикою з використанням апарата SonoAce 6000 C 
(Medison, Південна Корея). Систолічну функцію 
серця оцінювали за такими показниками: кінце-
водіастолічний та кінцевосистолічний розміри 
лівого шлуночка (ЛШ), товщина задньої стінки 
ЛШ у діастолу, товщина міжшлуночкової пере-
городки у діастолу. Обчислювали кінцеводіасто-
лічний та кінцевосистолічний об'єми, масу міо-
карда ЛШ за формулою L. Teihholz та індекс маси 
міокарда (ІММ ЛШ). Гіпертрофію ЛШ у жінок 
діагностували при значеннях ІММ ЛШ вище 110 
г/м2 [2]. Для характеристики діастолічного напо-
внення ЛШ аналізували криву трансмітрально-
го потоку та визначали максимальну швидкість 
кровотоку в період раннього наповнення (Е), мак-
симальну швидкість передсердної систоли (А), 
співвідношення Е/А. Добове моніторування АТ 
здійснювали за допомогою реєстратора АВР-01 
(Сольвейг, Україна). Для вивчення функції ендо-
телію використовували ехолокацію високого під-
силення та допплерографію плечової артерії [13]. 
Ендотелій-залежну вазодилатацію плечової арте-
рії (ЕЗВД ПА) оцінювали за зміною її діаметра, 
який вимірювали до та після тимчасової оклюзії 
судини манжеткою тонометра (реактивна гіпере-
мія). Товщину комплексу інтима-медіа загальної 
сонної (КІМ ЗСА) та плечової артерій (КІМ ПА) 
визначали під час сканування у В-режимі ехо-
локації при максимальному збільшенні. Статис-
тичну обробку результатів проводили в “MS Exсel 
XP”. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Встановлено, що у жінок з АГ вміст ГЦ в сироват-
ці крові був суттєво (на 43%) вищим від такого у 
практично здорових жінок (табл. 1). Слід зазна-
чити, що у хворих з АГ пізнього репродуктивного 
віку вміст ГЦ був співставним з таким у здорових, 
в той час як подальше збільшення репродуктив-
ного віку супроводжувалось вірогідним зростан-
ням рівнів ГЦ. Так у жінок в пізній постменопа-
узі вміст цієї амінокислоти був на 63% вищим, 
ніж у жінок пізнього репродуктивного періоду. У 
жінок з АГ реєструвалось також суттєве (на 41%) 
зниження рівня вазодилататора гідроген суль-
фіду в сироватці крові. При цьому рівень цього 
медіатора навіть у хворих пізнього репродуктив-
ного віку був вірогідно меншим, ніж у практич-
но здорових і продовжував знижуватись по мірі 
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збільшення репродуктивного віку. Вміст гідроген 
сульфіду обернено корелював з рівнем ГЦ в сиро-
ватці крові (r=-0,44, р<0,01).

З'ясувалось, що рівні ГЦ та гідроген сульфіду у 
жінок з АГ виявляють певну залежність від рівня 
естрадіолу в сироватці крові (табл. 2). Так у хво-
рих доменопаузного віку з відносно низьким рів-
нем естрадіолу (<50 пг/мл) вміст ГЦ був вірогід-

но вищим, а вміст гідроген сульфіду – вірогідно 
меншим ніж у жінок з високим рівнем естрадіолу 
(>50 пг/мл). Подібна закономірність виявлялась 
і у жінок постменопаузного віку. Кореляційний 
аналіз засвідчив, що ГЦ виявляє обернений, а 
гідроген сульфід  - прямий кореляційний зв'язок 
з рівнем естрадіолу, який посилюється по мірі 
збільшення репродуктивного віку хворих.

Таблиця  1
Вміст ГЦ та гідроген сульфіду в сироватці крові 
практично здорових жінок та жінок з АГ (M±m)

Групи обстежених Гомоцистеїн, мкмоль/л Гідрогенсульфід, мкмоль/л

Контрольна група, n=46 8,95±0,57 72,1±1,26

Жінки з АГ, n=193
12,8±0,31
P<0,005

51,2±0,81
P<0,005

1
Пізній репродуктивний 

період, n=20
8,95±0,55 60,5±2,70

2 Пременопауза, n=44
10,6±0,60
P1,2<0,05

56,8±1,69
P1,2>0,05

3
Рання постменопауза, 

n=46

13,2±0,56
P1,3<0,005
P2,3<0,01

49,7±1,47
P1,3<0,01
P2,3<0,05

4
Пізня постменопауза, 

n=84

14,6±0,43
P1,4<0,005
P2,4<0,005
P3,4<0,05

47,0±1,02
P1,4<0,005
P2,4<0,005
P3,4>0,05

Ранжирування рівнів ГЦ згідно рекомендацій 
Jacobsen D.W. [9] показало, що оптимальний 
рівень цієї амінокислоти (≤10 мкмоль/л) у жінок 
з АГ зустрічається в 2,6 рази рідше, ніж у здоро-
вих осіб, тоді як високий нормальний (>10 - ≤15 
мкмоль/л) та високий (>15 мкмоль/л) - в 2,4 і 2,8 
рази частіше (рис.). Звертає на себе увагу той 

факт, що збільшення частки хворих з аберантни-
ми рівнями ГЦ реєструється переважно за раху-
нок жінок в постменопаузі. Так оптимальні рівні 
ГЦ реєструвались у 56% хворих доменопаузного 
віку і лише у 15% хворих постменопаузного віку. 
ГГЦ мала місце у 13% жінок доменопаузного та у 
40% жінок в постменопаузі. 

Таблиця 2
Вміст ГЦ та гідроген сульфіду в сироватці крові у до- та постменопаузних жінок з 

різним рівнем естрадіолу хворих на АГ (M±m)

Групи хворих Гомоцистеїн, мкмоль/л Гідрогенсульфід, мкмоль/л

Жінки 
доменопаузного 

віку

Естрадіол > 50 пг/
мл, n=44

9,50±0,53 57,1±1,70

Естрадіол < 50 пг/
мл, n=19

11,4±0,84* 50,4±2,89*

Кореляція з рівнем 
естрадіолу 

-0,27# 0,32#

Жінки 
постменопаузного 

віку

Естрадіол > 10 пг/
мл, n=81

12,5±0,35 50,3±1,01

Естрадіол < 10 пг/
мл, n=47

16,9±0,51* 43,6±1,30*

Кореляція з рівнем 
естрадіолу 

-0,45# 0,39#

Примітка: * - р<0,05 щодо осіб з відносно високим рівнем естрадіолу; # - вірогідні (р<0,05) 
коефіцієнти кореляції.
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літків групи порівняння (табл.1). Патогенетично 
значимими є симптоми порушення мозкового 
кровообігу, що ініціюють розлади церебрального 
гомеостазу і порушення функціонування надсег-
ментарних вегетативних механізмів і неспеци-
фічних систем мозку; високий рівень метеочут-
ливості підлітків, що свідчить про зниження 
резерву адаптаційних механізмів ВНС і порушен-
ня балансу у функціонуванні неспецифічних ін-
тегративних систем мозку; симптоми порушення 
периферичного кровообігу, які можна розцінити 
як прояв внутрісистемної дезінтеграції з пору-
шенням фізіологічних співвідношень між симпа-
тичною та парасимпатичною системами.

У цілому, поширеність як окремих симпто-
мів вегетативних порушень, так і сформованого 
синдрому вегетативної дистонії серед обстеже-
них підлітків виявилася досить високою, однак 
найбільша дизрегуляція у функціонуванні ВНС 
спостерігалася у «проблемних» школярів, про-
являючись у вигляді переваги парасимпатичної 
напруженості в структурі вегетативної дизрегу-
ляції та виразності субклінічного і клінічного 
рівнів синдрому вегетативної дистонії, що дозво-
ляє розцінити виявлені вегетативні порушення 
як фактор ризику у формуванні розладів поведін-
ки у підлітків.

 У стані вихідного вегетативного тонусу 
обстежених підлітків був виявлений поліморфізм 

вегетативних порушень функціонування ВНС, 
що має загальні закономірності: у всіх підлітків 
відзначався зсув загального вихідного тонусу у 
вигляді низької поширеності  вегетативної рівно-
ваги й переважного впливу симпатичного відді-
лу ВНС. Превалювання симпатикотонії свідчить 
про те, що в організації вихідних вегетативних 
порушень провідна роль належить ерготропним 
механізмам. Порушення регуляції на рівні над-
сегментарних вегетативних апаратів, які взаємо-
залежні із центрами поведінки, може розгляда-
тися як один з механізмів формування розладів 
поведінки у підлітків.

Переважні в соціально адаптованих підлітків 
симпатикотонічні впливи якісно відрізнялися 
від таких в «проблемних» школярів і підлітків 
з гіперкінетичними розладами та розладами по-
ведінки більше низьким рівнем виразності; між-
системна рівновага була більш стабільною, пара-
симпатичні впливи носили помірний характер. 

Патологічні типи вегетативної реактивності 
(табл.2) простежувалися у всіх обстежених під-
літків, однак найбільш схильними патологіч-
ному вегетативному реагуванню були підлітки 
клінічної групи  вихованці інтернату. Це свід-
чить про недостатню регуляцію гомеостатичних 
реакцій ВНС і порушенні взаємодії ерготропних 
і трофотропних структур. Дисоціація виявлених 

Таблиця 2                                                                                                   

Частота зустрічальності патологічних типів вегетативної 
реактивності у обстежених підлітків, (М±m) %

Типи ВР

Підлітки клінічної групи Підлітки-
«проблемні» 

школярі
n=56

Підлітки -
група 

порівняння 
n=49

група в цілому  
n=202

вихованці 
інтернату 

n=128 

Вагокардіальний          20,79±2,80 24,22±3,71• 16,07±4,81 18,37±5,42

Депрессорний          8,42±1,95** 13,28±2,94••• 5,36±2,95 2,04±1,98

Церебральний          15,84±2,52* 22,66±3,63••• 7,14±3,34 10,20±4,24

показників указує на дисбаланс регуляторних 
механізмів лімбіко-ретикулярного комплексу.  

Більша представленість даних порушень ука-
зує на важливу роль церебральних структур у ге-
незі поведінкових порушень у підлітків, при цьо-
му руховий режим у підлітків групи порівняння 
можна розглядати як фактор, що стримує форму-
вання розладів поведінки.

Порушення вегетативного забезпечення ді-
яльності (ВЗД) у підлітків супроводжувалося 
перевагою активності парасимпатичного відді-
лу ВНС, що свідчить про порушення синергізму 
ерготропної і трофотропної систем з вираженим 
зниженням функції ерготропних апаратів. Вна-
слідок зниження системного кровотоку, відбува-
ється пригніченість церебральної гемодинаміки 
й погіршення когнітивних функцій, що є одною 
з ланок патогенезу гіперкінетичних розладів і 

розладів поведінки. Найбільша уразливість ве-
гетативного функціонування зі зниженням адап-
таційних можливостей організму при інтелек-
туальній діяльності та емоційному реагуванні 
спостерігається в „проблемних” школярів, при 
цьому розумове навантаження формує найви-
щий рівень зниження вегетативного забезпечен-
ня діяльності, визначаючи тим самим ступінь де-
задаптивних процесів. Зниження вегетативного 
забезпечення діяльності при інтелектуальному та 
емоційному навантаженнях у соціально адапто-
ваних підлітків являє собою компенсований ва-
ріант вегетативного функціонування за рахунок 
активації ерготропних систем. 

У підлітків з гіперкінетичними розладами та 
розладами поведінки толерантність вегетативно-
го забезпечення при фізичній діяльності нижче в 
порівнянні з „проблемними” школярами і соці-
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ньодобового САТ і ДАТ, ніж у жінок з оптималь-
ним і високим нормальним рівнями ГЦ. Товщина 
КІМ ПА та КІМ ЗСА у жінок з високим нормаль-
ним та високим вмістом ГЦ була вірогідно вищою 
від такої у жінок з оптимальним рівнем цієї амі-
нокислоти. В той же час у хворих з оптимальним 
рівнем ГЦ величина ЕЗВДПА на 42% перевищу-
вала таку у жінок з ГГЦ.

Встановлено, що підвищення вмісту ГЦ у 
хворих з АГ асоціюється з погіршенням морфо-
функціонального стану серця і судин (табл. 3). 
Так ІММЛШ у хворих з ГГЦ був на 19,7% вищим 
від такого у хворих з оптимальним рівнем ГЦ, а 
співвідношення Е/А – на 33,8% меншим. У жінок 
з ГГЦ реєструвались вірогідно вищі рівні серед-

Ðèñ. Ðàíæèðóâàííÿ ð³âí³â ÃÖ ó ïðàêòè÷íî çäîðîâèõ æ³íîê òà æ³íîê ç ÀÃ. Ïðèì³òêà: * - ð<0,05 
ùîäî ïðàêòè÷íî çäîðîâèõ æ³íîê; ** - ð<0,05 ùîäî æ³íîê ç ÀÃ äîìåíîïàóçíîãî â³êó. 

Таблиця  3
Морфофункціональний стан серця і судин у жінок з АГ в залежності від рівня ГЦ (M±m)

Показники

Вміст гомоцистеїну в сироватці крові

оптимальний, 
10 мкмоль/л, n=43

високий нормальний,
 >10 - 15 мкмоль/л, 

n=65

високий, 
>15 мкмоль/л, n= 50

1 2 3

ІММЛШ, г/м2 132±2,64
142±2,28
P

1,2
<0,01

158±3,55
P

1,3
<0,005

P
2,3

<0,01

Е/А 1,03±0,03
0,91±0,03
P

1,2
<0,01

0,77±0,02
P

1,3
<0,005

P
2,3

<0,005

Середньодобовий САТ, 
мм рт. ст.

143±1,75
149±2,13
P

1,2
>0,05

160±2,11
P

1,3
<0,005

P
2,3

<0,005

Середньодобовий ДАТ, 
мм рт. ст.

86,5±1,07
89,3±1,20
P

1,2
>0,05

91,8±0,92
P

1,3
<0,005

P
2,3

>0,05

КІМ ПА, мм 0,306±0,009
0,355±0,011

P
1,2

<0,005

0,437±0,027
P

1,3
<0,005

P
2,3

<0,05

КІМ ЗСА, мм 0,693±0,021
0,829±0,021

P
1,2

<0,005

0,913±0,031
P

1,3
<0,005

P
2,3

<0,05

ЕЗВД ПА
на 90 сек, %

11,8±0,67
8,71±0,50
P

1,2
<0,005

6,79±0,76
P

1,3
<0,005

P
2,3

<0,05
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Кореляційний аналіз засвідчив, що між вміс-
том ГЦ, гідроген сульфіду та вивченими нами по-
казниками морфофункціонального стану серця у 
жінок з АГ встановлюються вірогідні кореляцій-
ні зв’язки, які посилюються по мірі збільшення 
репродуктивного віку (табл. 4). Так у пацієнток 
постменопаузного віку найбільші за модулем ко-

реляційні зв’язки виявлялись між вмістом ГЦ в 
сироватці крові та ІММЛШ, КІМ ПА та ЕЗВДПА 
(r=0,41, 0,40 та -0,42, відповідно), а також між 
вмістом гідроген сульфіду та величиною серед-
ньодобового САТ, КІМ ПА та ЕЗВДПА (r=-0,40, 

-0,43 та 0,45, відповідно).

Таким чином встановлено, що ГГЦ є досить 
частим метаболічним порушенням у жінок з АГ. 
Ми показали, що у даного контингенту хворих 
оптимальні рівні ГЦ зустрічаються в 2,6 рази рід-
ше, ніж у практично здорових осіб, тоді як високі 
рівні - в 2,8 рази частіше. З’ясувалось, що вміст 
ГЦ виявляє тісну залежність як від репродуктив-
ного віку жінок з АГ, так і від рівнів естрадіолу в 
сироватці крові. Зокрема, аберантні рівні ГЦ ре-
єструвались у 40% пацієнток постменопаузного 
віку та лише у 13% жінок доменопаузного віку. 
Наведені нами дані щодо зростання рівнів ГЦ у 
жінок постменопаузного віку узгоджуються з ре-
зультатами окремих нещодавніх досліджень [6, 
7]. 

Отримані дані дозволяють думати, що ГГЦ 
причетна до прогресування несприятливих  мор-
фофункціональних змін серця і судин у жінок з 
АГ. Зокрема, у осіб з високими рівнями ГЦ мали 
місце вірогідно вищі рівні САТ і ДАТ за даними 
добового моніторування, більший ІММ ЛШ та 
КІМ ПА, ніж у жінок з оптимальними рівнями 
ГЦ. В той же час показник діастолічної функції 
ЛШ Е/А та величина ЕЗВДПА у пацієнтів з ГГЦ 
були суттєво меншими від таких у хворих з нор-
мальними рівнями ГЦ. Слід зазначити, що навіть 
у жінок доменопаузного віку встановлювались 
вірогідні кореляційні зв’язки між рівнем ГЦ в 
сироватці крові та вказаними показниками мор-
фофункціонального стану серця і судин, які по-
силювались у пацієнток в постменопаузі. 

Як свідчать результати нещодавніх клінічних 
і експериментальних досліджень, негативний 

Таблиця 4
Коефіцієнти кореляції між показниками морфофункціонального стану серця та судин 

та рівнів ГЦ і гідроген сульфіду у жінок з АГ доменопаузного (n=49) та постменопаузного 
віку (n=76)

Показники
Гомоцистеїн Гідроген сульфід

доменопаузний вік
постменопаузний 

вік
доменопаузний 

вік
постменопауз-

ний вік

ІММЛШ 0,36* 0,41* -0,34* -0,37*

Е/А -0,33* -0,38* 0,32* 0,35*

Середньодобовий 
CAT

0,33* 0,37* -0,35* -0,40*

Середньодобовий 
ДAT

0,30* 0,30* -0,22 -0,25*

КІМ ПА 0,36* 0,40* -0,31* -0,43*

ЕЗВДПА на 90 сек -0,31* -0,42* 0,32* 0,45*

Примітка: * - вірогідні (р<0,05) коефіцієнти кореляції. 

вплив ГГЦ на стан серцево-судинної системи у 
жінок може реалізуватись як через прямі, так і 
через опосередковані механізми, пов’язані з мо-
дуляцією окремих кардіоваскулярних факторів 
ризику [5]. За умов ГГЦ гальмуються реакції 
метилування, які забезпечують епігенетичну ре-
гуляцію функції білків, нуклеїнових кислот та 
експресії генів [4]. Зокрема продемонстровано, 
що зниження активності процесів метилування 
причетне до розвитку ендотеліальної дисфунк-
ції, зниження чутливості судин до дії вазорелак-
сантів, патологічного ремоделювання серця і су-
дин, нефросклерозу, дисрегуляції обміну ліпідів 
в гепатоцитах [16, 17]. Іншим патогенетичним 
чинником ГГЦ є ковалентна модифікація (гомо-
цистеїнування) білків, що веде до зміни функції 
таких регуляторних білків як фібриноген, ліпо-
протеїди та інші [10]. Токсична дія ГГЦ реалізу-
ється також і через ініціювання оксидативного 
стресу та розвиток системного запалення [4]. Ще 
одним механізмом реалізації патогенного впливу 
ГГЦ є порушення утворення вазодилятаторів. Зо-
крема встановлено, що за умов ГГЦ порушується 
ендотеліальна продукція та біологічна доступ-
ність оксиду азоту, гальмується транспорт попе-
редника оксиду азоту аргініну та накопичується 
асиметричний диметиларгінін – конкурентний 
інгібітор синтази оксиду азоту [5, 8].  

Не виключено, що ще одним механізмом па-
тогенного впливу ГГЦ на стан серцево-судинної 
системи є зниження продукції вазодилататора 
гідроген сульфіду. Отримані нами дані свідчать, 
що у жінок з АГ має місце зниження рівня цього 
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СОСТОЯНИЕ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНО-

КАРДИЕЙ В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ СТАНДАРТНЫМ МЕДИКАМЕНТОЗНЫМ КОМПЛЕКСОМ
Медянка Ю. С. 
Резюме. В работе приведены данные выраженного усиления процессов перекисного окисления 

липидов на фоне незначительного усиления ферментативного звена антиоксидантной системы и зна-
чительной компенсаторной интенсификации реакций тиол-дисульфидной системы у больных ста-
бильной стенокардией. Показано, что применение стандартного медикаментозного комплекса (без 
применения антиоксидантов), улучшает окислительно-восстановительный гомеостаз незначительно 
и недостоверно, что диктует необходимость включения антиоксидантов в терапию больных стабиль-
ной стенокардией.

Ключевые слова: атероматоз, стабильная стенокардия, перекисное окисление липидов, антиокси-
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ПРОЦЕСІ ЛІКУВАННЯ СТАНДАРТНИМ МЕДИКАМЕНТОЗНИМ КОМПЛЕКСОМ
Медянка Ю. С. 
Резюме. У роботі приведені дані вираженого посилення процесів перекисного окиснення ліпідів 

на тлі незначного посилення ферментативної ланки антиоксидантної системи і значній компенсатор-
ній інтенсифікації реакцій тиол-дисульфідної системи у хворих стабільною стенокардією. Показано, 
що застосування стандартного медикаментозного комплексу (без застосування антиоксидантів), по-
кращує окиснювально-відновлювальний гомеостаз незначно і недостовірно, що диктує необхідність 
включення антиокcидантів в терапію хворих стабільною стенокардією.
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STATUS of LIPID PEROXIDATION in PATIENTS with STABLE ANGINA during STANDARD MED-

ICATION TREATMENT COMPLEX
Меdiankа Yu. 
Summary. The data, shown in the work, describes dynamic pronounced increase of lipid peroxidation 

on the background of a slight increase of antioxidant enzyme system and a considerable intensification of 
compensatory reactions thiol-disulfide system in patients with stable angina. Shown that the use of stand-
ard medical treatment (without antioxidants) improves redox homeostasis unreliably, and this dictates the 
need to include antioxidants in therapy of patients with stable angina.

Key words: ateromatosis, stable angina, lipid peroxidation, antioxidant system.
Стаття надійшла 16.12.2010 р.
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Из таблицы 2 видно, что в процессе лечения 
количество ДК практически не претерпевает из-
менеий (0,8±0,12 до леч. и 0,8±0,13 после леч.), а 
количество МД хоть и имеет тенденцию к умень-
шению (5,6±0,56 до леч. и 4,5±0,67 после леч.), но 
далеко не достигает нормы. При этом активность 
ферментов СОД остаётся неизменной, а актив-
ность ГТР имеет выраженную тенденцию (t=1,57, 
p> 0,05) к снижению. Это свидетельствует о 
начальных проявлениях нормализации фермен-
тативной системы защиты, которое при умень-
шении гипоксии под вроздействием стандартной 
терапии ещё больше проявляется в некоторой 
нормализации (р>0,05) дисбаланса тиоловых 
групп - наиболее лабильных компонентов АОС. 
Их изменения выражались тенденцией (t=1,09) к 
увеличению SH-групп (восстановленные формы), 
на фоне тенденциии к увеличению (t=0,55, р> 
0,05) SS-групп (окисленные формы), что снизило 
ТДО после лечения в 1,51 раза.

Таким образом, можно сделать вывод, что 
у больных стабильной стенокардией имеется 
выраженное усиление процессов пероксидации 
на фоне незначительного усиления ферментатив-
ного звена АОС и значительной компенсатороной 
интенсификации реакций тиол-дисульфидной 
системы. При этом следует отметить, что приме-
нение стандартного медикаментозного комплекса 
для больных стабильной стенокардией (без при-
менения антиоксидантов), несколько улучшает 
окислительно-восстановительный гомеостаз этих 
больных, на наш взгляд за счёт уменьшения ги-
поксии, но изменения незначительны и носят 
недостоверный характер. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Полученные данные свидетельствуют о необходи-
мости дальнейших, более углубленных исследо-
ваний по нарушению дисбаланса окислительных 
и восстановительных процессов у больных сте-
нокардией с целью их коррекции различными 
антиоксидантными средствами.
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Таблица 2
Динамика показателей ПОЛ у больных стабильной стенокардией I-III ф.кл. под воздей-

ствием стандартного медикаментозного комплекса

Показатели ПОЛ Здоровые Больные д/леч. Больные п/леч.

Диеновые конъюгаты, мкмоль/мл 0,25±0,01 0,8±0,12* 0,8±0,13

Малоновый диальдегид, мкмоль/мл 1,26±0,103 5,6±0,56* 4,5±0,67

Активность глутатионредуктазы, 
нмоль/(с мл)

84,2±2,98 106,0±3,79* 99,0±2,36

Активность супероксиддисмутазы, 
у.е.

0,180±0,02 0,190±0,01 0,180±0,01

SH – группы, мкмоль/мл 1,82±0,14 8,75±0,68* 10,1±1,04

SS – группы, мкмоль/мл 5,39±0,30 0,35±0,12* 0,61±0,32

Тиолдисульфидное отношение, абс. 0,34±0,03 25,0* 16,56

Примечание: * - р < 0,05 (между значениями ПОЛ у здоровых и больных на старте лечения).
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медіатора, яке посилюється по мірі збільшення 
репродуктивного віку. З'ясувалось, що вміст гід-
роген сульфіду у жінок з АГ обернено корелює з 
рівнем ГЦ та прямо корелює з рівнем естрадіолу 
в сироватці крові. Нещодавно було показано, що 
гідроген сульфід, який утворюється в реакціях 
транссульфування сірковмісних амінокислот 
ГЦ і цистеїну, виявляє потужну вазорелаксуючу 
дію як через відкриття АТФ-залежних К кана-
лів гладеньких міозитів, так і через взаємодію з 
ендотеліальними факторами релаксації [12, 18]. 
Отримані нами дані свідчать, що зниження рівня 
гідроген сульфіду в сироватці крові асоціюється з 
погіршенням морфофункціонального стану серця 
і судин у жінок з АГ, на що вказують прямі ко-
реляційні зв’язки між рівнем цього медіатора та 
величиною ЕЗВД ПА, співвідношенням Е/А та 
обернені зв’язки з ІММ ЛШ, КІМ ПА та рівнями 
середньодобового САТ і ДАТ. 

Висновки.
1. У жінок з АГ має місце підвищення рівнів 

ГЦ в сироватці крові, при цьому у 30,6% пацієн-
тів виявляється ГГЦ (>15 мкмоль/л), у 40,9% - ви-
сокі нормальні рівні (>10≤15 мкмоль/л) та лише у 
27,5% хворих - оптимальні рівні гомоцистеїнемії 
(≤10 мкмоль/л). Вміст ГЦ зростає по мірі збіль-
шення репродуктивного віку хворих та обернено 
корелює з рівнем естрадіолу в сироватці крові. 

2. Підвищення вмісту ГЦ в сироватці крові у 
жінок з АГ постменопаузного віку асоціюється зі 
збільшенням ІММ ЛШ (r=0,41), КІМ ПА (r=0,40), 
середньодобового САТ (r=0,37) та зменшенням ве-
личини ЕЗВД ПА (r=-0,42).

3. У жінок з АГ реєструється зменшення вміс-
ту вазодилятатора гідроген сульфіду в сироватці 
крові (на 41%), яке посилюється по мірі збільшен-
ня репродуктивного віку. Падіння рівня гідроген 
сульфід у хворих постменопаузного віку асоцію-
ється зі зниженням рівня естрадіолу в сироват-
ці крові (r=0,39), величини ЕЗВДПА (r=0,45) та 
зростанням сироваткового рівня ГЦ (r=-0,44), 
ІММ ЛШ (r=-0,37), КІМ ПА (r=-0,43), середньодо-
бового САТ (r=-0,40). 

Перспективи подальших досліджень. Наве-
дені нами дані дозволяють думати, що ГГЦ та 
зниження рівня гідроген сульфіду в сироватці 
крові є патогенетичними чинниками несприят-
ливого впливу клімактерію на стан серцево-су-
динної системи. Можна очікувати, що корекція 
ГГЦ дозволить уповільнити прогресування мор-
фофункціональних змін серця і судин у жінок з 
АГ постменопаузного віку.
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УДК 577.1:616.1:616.12�008.331.1
УРОВНИ  ГОМОЦИСТЕИНА И ГИДРОГЕН СУЛЬФИДА У ЖЕНЩИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ РАЗНОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА
Пентюк Л. А., Иванов В. П., Пентюк Н. А. 
Резюме. Обследовано 193 женщины (55,4±0,68 лет) c гипертонической болезнью (ГБ) ІІ стадии. 

Установлено, что гипергомоцистеинемия (>15 мкмоль/л) регистрировалась у 30,6% больных, высокий 
нормальный (>10≤15 мкмоль/л) уровень - у 40,9%, оптимальный (≤10 мкмоль/л) - у 27,5%. Уровень 
гомоцистеина (ГЦ) у женщин с ГБ обратно коррелировал с уровнем эстрадиола в сыворотке кро-
ви. Повышение уровня ГЦ у постменопаузных женщин ассоциировалось с увеличением ИММ ЛЖ 
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(r=0,41), КИМ ПА (r=0,40), среднесуточного САД (r=0,37), уменьшением ЭЗВД ПА (r=-0,42). У жен-
щин с ГБ имело место снижение содержания вазодилятатора гидроген сульфида в сыворотке крови 
(на 41%). Падение уровня гидроген сульфида у постменопаузных больных  ассоциировалось со сни-
жением уровня эстрадиола в сыворотке крови (r=0,39), ЭЗВД ПА (r=0,45), повышением уровня ГЦ 
(r=-0,44), ИММ ЛЖ (r=-0,37), КИМ ПА (r=-0,43), среднесуточного САД (r=-0,40). 

Ключевые слова: гомоцистеин, гидроген сульфид, гипертензия, менопауза

УДК 577.1:616.1:616.12�008.331.1
РІВНІ ГОМОЦИСТЕЇНУ ТА ГІДРОГЕН СУЛЬФІДУ У ЖІНОК З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІ-

ЄЮ РІЗНОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ
Пентюк Л. О., Іванов В. П., Пентюк Н. О.
Резюме. Обстежено 193 жінки (55,4±0,68 років) з гіпертонічною хворобою (ГХ) ІІ стадії. Встанов-

лено, що гіпергомоцистеїнемія (>15 мкмоль/л) реєструвалась у 30,6% хворих, високий нормальний 
(>10≤15 мкмоль/л) рівень - у 40,9%, оптимальний (≤10 мкмоль/л) - у 27,5%. Рівень гомоцистеїну (ГЦ) 
у жінок с ГХ обернено корелював з рівнем естрадіолу в сироватці крові. Підвищення рівня ГЦ у по-
стменопаузних жінок асоціювалось зі збільшенням ІММ ЛШ (r=0,41), КІМ ПА (r=0,40), середньодо-
бового САТ (r=0,37), зменшенням ЕЗВД ПА (r=-0,42). У жінок з ГХ визначалось зменшення вмісту 
вазодилятатора гідроген сульфіду в сироватці крові (на 41%). Падіння рівня гідроген сульфіду у по-
стменопаузних хворих  асоціювалось зі зниженням рівня естрадіолу в сироватці крові (r=0,39), ЕЗВД 
ПА (r=0,45), зростанням рівня ГЦ (r=-0,44), ІММ ЛШ (r=-0,37), КІМ ПА (r=-0,43), середньодобового 
САТ (r=-0,40). 

Ключові слова: гомоцистеїн, гідроген сульфід, гіпертензія, менопауза
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HOMOCYSTEINE and HYDROGEN SULFIDE LEVELS in WOMEN with ESSENTIAL HYPERTEN-

SION DIFFERENT REPRODUCTIVE AGE
Pentiuk L. O., Ivanov V. P., Pentiuk N. O.
Summary.  The study involved 193 women (average age is 55,4±0,68 ) with essential hypertension stage 

II. The elevated serum homocysteine (Hcy) level (>15 μmol/L) was observed at 30,6% women, high normal 
levels (>10≤ 15 μmol/L) - at 40,9%, optimal levels - at 27,5%. Serum Hcy increases with reproductive age 
and inversely correlated with the serum estradiol levels. Elevated serum Hcy in postmenopausal women 
was associated with increase left ventricular mass index (LVMI) (r=0,41), intima-media thickness (IMT) of 
the brachial artery (r=0,40), daytime systolic blood pressure (r=0,37) and decrease brachial artery flow-
mediated dilation (FMD) (r=-0,42). In women with hypertension was observed reduction of serum hydro-
gen sulfide levels (by 41%). Reduction of hydrogen sulfide in postmenopausal patients was associated with 
decreased serum estradiol levels (r = 0,39), FMD (r=0,45) and increased Hcy levels (r=-0,44), LVMI (r=-
0,37), IMT (r=-0,43), daytime systolic blood pressure (r=-0,40)

Key words: homocysteine, hydrogen sulfide, hypertension, menopause.
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нии неферментативного звена антиоксидантной 
системы судили по количеству сульфгидрильных 
и дисульфидных групп (SH и SS), также 
рассчитывалось тиолдисульфидное отношение 
(ТДО), отражающее редокс-равновесие или ре-
докс-потенциал.

Все данные, полученные в исследовании, были 
подвергнуты обработке методом вариационной 
статистики с использованием критерия Стьюден-
та. Отличия между изучаемыми параметрами 
считались достоверными в диапазоне р < 0,05. 
Фактический материал обрабатывался с исполь-

зованием статистической программы «STATIS-
TICA 5.0».

Результаты исследований и их обсуждение. 
Результаты проведенного исследования пока-
зали, что у больных стабильной стенокардией 
наблюдаются значительные изменения окис-
лительно-восстановительного гомеостаза. В ни-
жепредставленной табл.1 приведены данные 
изучаемых у больных показателей ПОЛ в сравне-
нии с нормативными показателями. 

Из таблицы 1 видно, что содержа-
ние первичных продуктов ПОЛ - диеновых 

Таблица 1
Состояние ПОЛ у больных стабильной стенокардией I-III ф.кл.

Показатели ПОЛ Здоровые Больные

Диеновые конъюгаты, мкмоль/мл 0,25±0,01 0,8±0,12*

Малоновый диальдегид, мкмоль/мл 1,26±0,103 5,6±0,56*

Активность глутатионредуктазы, нмоль/(с мл) 84,2±2,98 106,0±3,79*

Активность супероксиддисмутазы, у.е. 0,180±0,02 0,190±0,01

SH – группы, мкмоль/мл 1,82±0,14 8,75±0,68*

SS – группы, мкмоль/мл 5,39±0,30 0,35±0,12*

Тиолдисульфидное отношение, абс. 0,34±0,03 25,0*

Примечание: * - для всех данных р < 0,05.

конъюгатов – у больных стабильной стенокар-
дией увеличено практически в 3 раза (р < 0,05), 
что, естественно, способствует их накапливанию 
в билипидном слое плазмолеммы. Содержание 
конечного продукта ПОЛ - малонового диальде-
гида, способного сшивать моллекулы липидов и 
понижать текучесть мембраны, было повышено 
в плазме крови у больных изучаемой группы в 
4,44 раза по сравнению со здоровыми лицами (р 
< 0,05). Вследствие этого мембрана становится 
более хрупкой, устойчивость клеток к деформа-
ции снижается, уменьшается активность многих 
ферментов и гормонов, что ускоряет процессы 
старения клеток. Столь значительное увеличение 
свободных радикалов должно было бы привести 
к быстрому разрушению клеточных структур, 
но в естественных условиях этого не происхо-
дит благодаря наличию в организме сложной и 
многокомпонентной системы естественных ан-
тиоксидантов, способных ингибировать сво-
бодно-радикальное окисление липидов. Со-
стояние АОС у больных исследуемой группы 
изучали в сравнении со здоровыми по активности 
внутриклеточных антиоксидантных ферментов 
глутатионредуктазы и супероксиддисмутазы. 
При этом активность СОД у больных стабильной 
стенокардией имела лишь лёгкую тенденцию к 
увеличению по сравнению с референтными зна-
чениями (0,180 ± 0,02 и 0,190 ± 0,01 соответствен-
но, t = 0,45), в то время как активность ГТР была 
статистически достоверно увеличена по сравне-
нию со здоровыми лицами в 1,26 раза (106,0 ± 
3,79 против 84,2 ± 2,98, t = 4,52, р < 0,05), что сви-
детельствует о формировании компенсаторных 

реакций, направленных на восстановление рав-
новесия нарушенного окислительно-восстанови-
тельного гомеостаза. 

Изучение неферментативного звена АОС по-
средством исследования SH- и SS-групп показало 
достоверное (р < 0,05 при t = 10,04) увеличение 
содержания тиолов плазмы крови в 4,8 раза при 
одновременном высокодостоверном снижении 
дисульфидов в 15,4 раза (р < 0,05 при t = 15,6). 
Одним из механизмов этого, на наш взгляд, яв-
ляется значимое увеличение активности ГТР, 
активизация которой является, как известно, 
определяющим фактором, поддерживающим 
восстановительный потенциал глутатиона. О зна-
чительном напряжении АОС свидетельствовало 
также ТДО, достигшее 25,0 у больных при 0,34 ± 
0,03 у здоровых лиц.

Суммируя состояние окислительно-восстано-
вительного гомеостаза больных стабильной сте-
нокардией напряжения I-III ф.кл. можно сделать 
вывод об усилении у них свободнорадикальных 
процессов и о формировании компенсаторной 
«мобилизации» АОС, проявляющейся наиболее 
значительно в интенсификации реакций тиол-
дисульфидной системы. 

Учитывая, что каждый из гемодинамических 
препаратов, применяемых в лечении стабиль-
ной стенокардии имеет свой возможный «вклад» 
в прооксидантное или антиоксидантное звено 
окислительно-восстановительного гомеостаза, 
изучение их суммарного влияния при использо-
вании стандартного медикаментозного комплек-
са представлялось нам чрезвычайно важным и 
его результаты представлены в табл.2.


