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Вступ. Доведено, що наявність фібриляції передсердь (ФП) 
значно підвищує ризик розвитку інсультів та інших тромбемболічних 
ускладнень. Отже, однією з основних ланок ведення пацієнтів з ФП є 
призначення антитромботичної терапії. На сьогодні в світі антитром-
ботичну терапію ацетилсаліциловою кислотою з клопідогрелем отри-
мують біля 25 % хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) з постійною 
формою ФП та біля 55 % хворих на ІХС з пароксизмальною та перси-
стуючою формами ФП.

Мета. Визначити вплив комбінованої антиагрегантної терапії 
(АТ) на жирнокислотний спектр мембран тромбоцитів крові у хворих 
на ішемічну хворобу серця з фібриляцією передсердь

Матеріали та методи. Нами обстежено 87 осіб. Порівнювали 2 
групи хворих на ІХС — І групу 37 хворих з різними клінічними форма-
ми ФП та ІІ групу — 30 хворих без порушень серцевого ритму, котрі 
до залучення у дослідження на протязі 6 місяців не отримували ан-
титромботичну терапію. Контрольну групу (КГ) склали 20 практично 
здорових осіб у яких було інструментально підтверджено відсутність 
ІХС та порушень серцевого ритму.

Результати. У хворих на ішемічну хворобу серця без порушень 
серцевого ритму та з фібриляцією передсердь на відміну від здоро-
вих осіб встановлено поява в фосфоліпідах мембран тромбоцитів 
міристинової, пентадеканової, маргаринової та ліноленової жирних 
кислот та значне зниження арахідонової кислоти, що свідчить про 
суттєві зміни функції тромбоцитів. У хворих на ішемічну хворобу сер-
ця без порушень серцевого ритму в порівнянні з хворими на ішемічну 
хворобу серця з фібриляцією передсердь в фосфоліпідах мембран 
тромбоцитів крові встановлене достовірне зростання відносного 
вмісту міристинової кислоти на 15,97 %, олеїнової кислоти на 9,02 % 
та арахідонової кислоти на 8,43 %, загального вмісту ненасичених 
жирних кислот на 5,69 %, а також достовірне зниження загального 
вмісту насичених жирних кислот на 6,91 %.У хворих на ішемічну хво-
робу серця з фібриляцією передсердь під впливом лікування, в схемі 
якого містилась комбінована антиагрегантна терапія, впродовж 4-х 
тижнів асоціювалось із зростанням відносного вмісту в фосфоліпі-



270 Зб. наук. прац. співробіт. НМАПО 
імені П. Л. Шупика 27/2017

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
дах мембран тромбоцитів крові міристинової кислоти на 68,19 % та 
арахідонової кислоти на 108,83 %, загального вмісту насичених жир-
них кислот на 8,21 % та поліненасичених жирних кислот на 8,20 % та 
зниженням відносного вмісту пальмітинової кислоти на 5,86 %, сте-
аринової кислоти на 17,82 %, а також зниженням загального вмісту 
ненасичених жирних кислот на 6,29 %.

Висновки. Отримані нами результати свідчать про наявність 
структурних змін ФЛ мембран ТЦ, порушення метаболізму ліпідів в 
мембранах ТЦ хворих на ІХС, що поєднана з ФП, і може бути однією 
з патогенетичних ланок виникнення ФП у цих пацієнтів. Також нами 
виявлені структурні зміни ФЛ мембран ТЦ під впливом АТ.

Ключові слова: жирнокислотний спектр, тромбоцити, фібриля-
ція передсердь, фосфоліпіди мембран, антиагрегантна терапія, іше-
мічна хвороба серця.

Вступ. Фібриляція передсердь (ФП) — суправентрикулярна та-
хіаритмія з некоординованою активацією передсердь та, відповід-
но, їх неефективним скороченням. Доведено, що наявність фібри-
ляції передсердь значно підвищує ризик розвитку інсультів та інших 
тромбемболічних ускладнень внаслідок формування тромбів, часті-
ше в лівому передсерді [21,22]. Однією з основних ланок ведення па-
цієнтів з фібриляцією передсердь є призначення антитромботичної 
терапії. Для врахування ризиків тромбемболічних ускладнень реко-
мендовано використовувати шкалу CHA2DS2-VASc[13],що враховує 
вік, стать хворого, наявність цукрового діабету, серцево-судинних 
захворювань. Хворим, що набрали 2 бали та більше за вищена-
веденою шкалою, показана терапія оральними антикоагулянтами. 
Незважаючи на доведеність даних щодо переваг використання ан-
тикоагулянтної терапії у хворих на ІХС з ФП, досі в світі широко 
використовується антиагрегантна терапія. Виявлено, що щоденний 
прийом ацетилсаліцилової кислоти (АК) знижує ризик виникнення 
інсультів у хворих на фібриляцію передсердь на 19 % (0,8 % на рік) 
[10]. На сьогодні в світі антитромботичну терапію АК з клопідогре-
лем отримують біля 25 % хворих на ІХС з постійною формою ФП 
та біля 55 % хворих на ІХС з пароксизмальною та персистуючою 
формами ФП [23,24].

Враховуючи те, що жирні кислоти є попередниками для біосин-
тезу фосфоліпідів (ФЛ) мембран, жирнокислотна композиція обумов-
лює структуру та функції мембрани, впливаючи на її проникність [2]. 
Відносно добре вивченою є роль арахідонової кислоти, яка під дією 
циклооксигенази (ЦОГ)-1 або ЦОГ-2 утворює простагландин Н2, який 
є безпосереднім попередником тромбоксану А2. В водному розчині 
тромбоксан А2 є нестабільною речовиною, протягом 30 секунд який 
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гідролізується до стабільного тромбоксану В2. Тому тромбоксан А2 
синтезується аутокринно чи паракринно і впливає лише на прилеглі 
тканини. При взаємодії з рецепторами тромбоцитів тромбоксан А2 
запускає процеси їх агрегації [13].Тому важливим є вивчення впливу 
комбінованої антиагрегантної терапії (АТ) на жирнокислотний спектр 
мембран тромбоцитів.

Мета. Вивчення впливу АТ на жирнокислотний спектр фосфолі-
підів мембран тромбоцитів крові у хворих на ішемічну хворобу серця 
з ФП.

Матеріали і методи дослідження. Нами обстежено 87 осіб (се-
редній вік 64,31 ± 0,99 років; 44 (50,57 %) чоловіків). Клінічна характе-
ристика обстежуваних груп наведена в таблиці 1. Порівнювали 2 гру-
пи хворих на ІХС– І групу: 37 хворих з різними клінічними формами 
ФП та ІІ групу: 30 хворих без ФП, котрі до залучення у дослідження 
на протязі 6 місяців не отримували антитромботичну терапію. Серед 
обстежених хворих І групи 10 хворих мали постійну форму ФП (се-
редній вік 64,00 ± 3,01 років), 14 — персистуючу форму ФП (середній 
вік 65,07± 1,71 років), а 13 — пароксизмальну форму ФП (середній 
вік 62,15± 3,14 років). Контрольну групу (КГ) склали 20 практично здо-
рових осіб у яких було інструментально підтверджено відсутність ІХС 
та порушень серцевого ритму. АТ призначалась пацієнтам вперше в 
дозі 75–150 мг ацетилсаліцилової кислоти та 75 мг клопідогрелюна 
добу, щоденно після їжі. Всі досліджувані групи хворих були статис-
тично однорідними та співставними. Діагноз ІХС та ФП встановлюва-
ли та лікування призначали згідно чинних протоколів надання медич-
ної допомоги МОЗ України [3,6,7].

Таблиця 1
Клінічна характеристика досліджуваних груп

Характеристика І група ІІ група КГ

Кількість хворих 37 30 20

Вік, роки 64,22 ± 1,46 65,09 ± 2,05 62,10 ± 1,32

Чоловіків 21 (56,76 %) 13 (43,33 %) 10 (50,00 %)

Цукровий діабет 2 типу 2 (5,41 %) 3 (10,00 %) —

Інфаркт міокарду в анамнезі 3 (8,11 %) 3 (10,00 %) —

Гостре порушення мозкового 
кровообігу в анамнезі 2 (5,41 %) 1 (3,33 %) —

Паління в анамнезі 10 (27,03 %) 7 (23,33 %) —

Ожиріння І ступеня 3 (8,11 %) 1 (3,33 %) —
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З метою аналізу ЖКС ФЛ мембран ТЦ, забір крові здійснював-

ся вранці натще двічі до першого прийому АТ та через чотири тижні 
після початку антиагрегантної терапії. Газохроматографічний аналіз 
спектру ЖК ліпідів здійснювався на газохроматографічному хрома-
тографі «Цвет-500» в ізотермічному режимі з помум’яноіонізуючим 
детектором. Кількісна оцінка спектру ЖК ліпідів проводилась за ме-
тодом нормування шляхом вимірювання площі піків похідних ЖК та 
визначення їх складу у відсотках.

Визначали вміст наступних насичених ЖК (НЖК): С14:0 — мі-
ристинової, С15:0 — пентадеканової, С16:0 — пальмітинової, 
С17:0 — маргаринової, С18:0 — стеаринової; ненасичених ЖК 
(ННЖК): С18:1 — олеїнової, С18:2 — лінолевої, С18:3 — ліноленової, 
С20:4 — арахідонової та поліненасичених ЖК (ПНЖК): С18:2 — лі-
нолевої, С18:3 — ліноленової, С20:4 — арахідонової [1]. Результа-
ти досліджень були оброблені на персональному комп’ютері за до-
помогою пакету програм Microsoft Offi ce. Для статистичної обробки 
отриманих даних використовувалась програма Microsoft Excel 2010 
та Medstat. Достовірність відмінностей між середніми значеннями по-
казників різних груп виявлялась за допомогою визначення t-критерію 
Стьюдента, t-критерію Вілкоксона та методу множинних порівнянь 
Шеффе, рангового многофакторного аналізу Крускала -Уоліса.

Результати. За даними таблиць 2 та 3 виявлено, що в хворих на 
ІХС та ІХС з ФП, на відміну від здорових осіб ФЛ мембран ТЦ містять 
С14:0, С15:0, С17:0 НЖК та С18:3 ПНЖК, що узгоджується з даними 
попередніх досліджень [9]. ЖК з непарною кількістю атомів вуглецю 
(особливо С15:0 та С17:0) в організмі здорової людини зустрічаються 
у слідових кількостях (<0,5 % від загального вмісту ЖК плазми). Проте, 
останнім часом вони вивчаються, як можливі біомаркери різних пато-
логічних станів. Виявлено, що наявність С15:0 та С17:0 в ФЛ підвищує 
текучість клітинних мембран. Привертають увагу відмінності метаболіз-
му ЖК з непарною та парною кількістю атомів вуглецю, а саме шляхи 
їх біосинтезу та оксидації [1,3]. З одного боку, існують дані, що зростан-
ня вмісту С14:0 є одним з факторів ризику підвищення смертності від 
кардіоваскулярних захворювань. З іншого боку ФЛ клітинних мембран є 
депо ЖК в організмі людини. А саме НЖК є провідним джерелом енергії 
для міокарду [1,10]. Отже зниження вмісту С14:0 на 15,97 % (Р< 0,05) в 
ФЛ мембран тромбоцитів у хворих на ІХС в поєднанні з ФП порівняно з 
хворими на ІХС без порушень серцевого ритму може свідчити про вис-
наження загального пулу НЖК в умовах тахіаритмії. Також наявні робо-
ти про антитромботичні властивості С14:0 [25]. Зростання загального 
вмісту НЖК, в тому числі С14:0, може бути ознакою стабілізації клітин-
них мембран [1,3]. Після лікування рівень С14:0 в ФЛ мембран тром-
боцитів у хворих на ІХС в поєднанні з ФП зростав на 68,19 % (Р< 0,01).
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Таблиця 2

Зміни ЖКС ФЛ мембран ТЦ у хворих на ІХС з ФП (І група) та на 
ІХС без порушень серцевого ритму (ІІ група), M±m, %

Назва ЖК ІІ група І група КГ
С14:0 (міристинова) 11,71±0,68* 9,84±0,58 –
С15:0 (пентадеканова) 1,51±0,08 1,61±0,12 –
С16:0 (пальмітинова) 27,12±1,01* 25,26±0,69‘ 27,1 ± 1,2
С17:0 (маргаринова) 1,51±0,08 1,62±0,11 –
С18:0 (стеаринова) 4,71±0,11’’ 5,04±0,15‘‘ 25,5 ± 1,1
С18:1 (олеїнова) 28,92±0,61’’** 31,53±0,54‘‘ 20,2 ± 0,9
С18:2 (лінолева) 20,33±0,77’’ 20,55±0,62‘‘ 10,7 ± 1,1
С18:3 (ліноленова) 1,55±0,08 1,73±0,09 –
С20:4 (арахідонова) 2,61±0,23’’* 2,83±0,19‘‘ 16,5 ± 1,9
ΣНЖК (насичені жирні 
кислоти) 46,58±0,66’’* 43,36±0,60‘‘ 52,6 ± 1,4

ΣННЖК (ненасичені жирні 
кислоти) 53,42±0,66’’* 56,64±0,60‘‘ 47,4 ± 1,4

ΣПНЖК (поліненасичені жирні 
кислоти) 24,50±0,88’ 25,11±0,65‘ 27,2 ± 1,2

Р>0,01**, Р>0,05* (між ІІ групою та І групою)
Р>0,01‘‘, Р>0,05’ (між КГ та ІІ групою)
Р>0,01‘‘, Р>0,05‘ (між КГ та І групою)

У хворих на ІХС, що поєднана з ФП, порівняно з особами КГ в ФЛ 
мембран ТЦ крові встановлено зниження відносного вмісту С16:0 на 
6,79 % (Р<0,05). А на фоні антитромботичної терапії АК у хворих на 
ІХС з ФП спостерігалось зниження вмісту С16:0 на 5,86 % (Р<0,05) в 
ФЛ мембран ТЦ. С16:0 вважають первинним кінцевим продуктом ЖК 
синтезу, її рівень в плазмі крові значно залежить від вживання хворим 
вуглеводів та алкоголю, статі та раси пацієнта (вищий у чоловіків бі-
лої раси) [9]. В умовах гіпоксії зростання рівня С16:0 ФЛ плазми крові 
активує процеси апоптозу кардіоміоцитів. Існують дані, щодо впливу 
рівня некон’югованої С16:0 плазми крові на Са2+-канали. Активація 
Са2+-каналів С16:0 призводить до порушень скоротливості кардіомі-
оцитів [11]. В експериментальних дослідженнях виявлена аритмоген-
на дія некон’югованої С16:0 за рахунок стимуляції роботи Са2+ ка-
налів кардіоміоцитів та їх подальшого перевантаження [14]. Відомо, 
що НЖК є основним джерелом енергії для скорочення кардіоміоцитів 
[1]. А, ФП характеризується частими неефективними передсердними 
скороченнями, що потребує використання більшої кількості енерге-
тичного субстрату [10].
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Таблиця 3

Зміни ЖКС ФЛ мембран ТЦ у хворих на ІХС з ФП 
під впливом прийому АТ, M±m, %

Назва ЖК
І група

До лікування Після лікування
С14:0 (міристинова) 9,84±0,58 14,43±0,52**
С15:0 (пентадеканова) 1,61±0,12 1,66±0,06
С16:0 (пальмітинова) 25,26±0,69 23,78±0,98*
С17:0 (маргаринова) 1,62±0,11 1,58±0,07
С18:0 (стеаринова) 5,04±0,15 5,46±0,20
С18:1 (олеїнова) 31,53±0,54 25,91±0,85**
С18:2 (лінолева) 20,55±0,62 19,34±0,38
С18:3 (ліноленова) 1,73±0,09 1,92±0,07
С20:4 (арахідонова) 2,83±0,19 5,91±0,36**
ΣНЖК (насичені жирні кислоти) 43,36±0,60 46,92±0,93**
ΣННЖК (ненасичені жирні кислоти) 56,64±0,60 53,08±0,93**
ΣПНЖК (поліненасичені жирні кислоти) 25,11±0,65 27,17±0,55*
Р>0,01**, Р>0,05*(до та після лікування)

Порівняно з КГ у хворих на ІХС без ФП та з ФП відмічалось зни-
ження вмісту С18:0 в ФЛ мембран ТЦ на 81,53 % (Р<0,01) та 80,24 % 
(Р<0,01) відповідно. Особливістю С18:0 є її вплив на ендотелій та 
процеси продукції оксиду азоту. Зниження вмісту олеїнової кислоти 
в плазмі invitroпризводить до виникнення вазоконстрикції [26]. Також 
С18:0 ФЛ клітинних мембран є джерелом енергії для кардіоміоцитів 
[1]. Між тим не було виявлено достовірної різниці між вмістом С18:0 
в ФЛ мембран ТЦ хворих на ІХС без ФП та в поєднанні з ФП, а також 
під впливом антиагрегантної терапії.

В цілому в обох досліджуваних групах порівняно з КГ спостеріга-
лось зниження загального вмісту НЖК в ФЛ мембран ТЦ на 11,44 % 
(Р<0,01) та 17,57 % (Р<0,01) відповідно. А також спостерігалось зни-
ження вмісту НЖК в ФЛ мембран ТЦ у хворих на ІХС в поєднанні 
з ФП порівняно з хворими на ІХС без ФП на 6,91 % (Р<0,05). Вміст 
НЖК в ФЛ мембран ТЦ досліджуваної групи на фоні антиагрегантної 
терапії зростав на 8,21 % (Р<0,01). Відомо, що саме вміст НЖК в ФЛ 
мембран забезпечує їх в’язкість та гнучкість. А зниження вмісту НЖК 
призводить до порушень проникності клітинних мембран [27]. Також, 
саме НЖК використовуються кардіоміоцитами як основне джерело 
енергії. А ФЛ клітинних мембран є ЖК депо в організмі людини [1,3]
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У хворих на ІХС без ФП та на ІХС з ФП, порівняно з КГ нами вста-

новлене підвищення відносного вмісту С18:1 на 43,17 % та 54,60 % 
(Р<0,01) в ФЛ мембран ТЦ крові. Також виявлено зростання на 9,02 % 
(Р<0,01) відносного вмісту С18:0 в ФЛ мембран тромбоцитів у хворих 
на ІХС в поєднанні з ФП порівняно з хворими на ІХС без порушень сер-
цевого ритму. А на фоні АТ у хворих на ІХС з ФП спостерігалось зни-
ження вмісту С18:1 на 17,82 % (Р<0,01) в ФЛ мембран ТЦ крові. Роль 
С18:1 в організмі людини дотепер залишається до кінця не вивченою. 
Існують дані про її кардіопротекторні, протизапальні, антиоксидантні, 
антиапоптотичні, антиатерогенні (знижує вміст в крові ліпопротеїдів 
низької щільності), антикоагулянтні (знижує вміст VІІс фактору згор-
тання крові) властивості, а також С18:1 підвищує чутливість тканин до 
інсуліну [8, 18]. За іншими даними С18:1 призводить до розвитку стеа-
тогепатозу, грає важливу роль в патогенезі набряку легень [9].

Також у хворих на ІХС без ФП та з ФП порівняно з КГ спостеріга-
лось зростання вмісту С18:2 в ФЛ мембран ТЦ на 90,00 % (Р<0,01) 
та 92,06 % (Р<0,01) відповідно. Однак, вміст С18:2 в ФЛ мембран ТЦ 
достовірно не змінювався на фоні АТ. С18:2 є незамінною ЖК в орга-
нізмі людини, саме вона є безпосереднім попередником та джерелом 
для подальшого синтезу С18:3 та С20:4 [3]. А invitro зростання вміс-
ту С18:2 в ФЛ клітинних мембран призводить до активації повільних 
Са-каналів та зростання рівня внутрішньоклітинного кальцію [28].

В хворих на ІХС без ФП та на ІХС з ФП, порівняно з КГ в ФЛ мемб-
ран ТЦ крові нами встановлене зниження відносного вмісту С20:4 на 
84,18 % (Р<0,01) та 82,82 % (Р<0,01) відповідно. У той же час відмі-
чалось зростання вмісту С20:4 на 8,43 % (Р<0,05) в ФЛ мембран ТЦ 
у хворих на ІХС з ФП порівняно з групою хворих на ІХС без порушень 
серцевого ритму та його зростання на 108,83 % (Р<0,01) на фоні АТ. 
Відомо, що ацетилсаліцилова кислота вступає в реакцію ацитилю-
вання ЦОГ-1 тромбоцитів, що призводить до надмірного накопичен-
ня субстрату — С20:4 [19]. In vitro в деяких культурах клітин, вивіль-
нення С20:4 підвищує концентрацію внутрішньоклітинного Са+2 та 
посилює блокаду мітохондріальної АТФ-ази, інгібуючи процеси мі-
тохондріального дихання [4]. Підвищення позаклітинного вмісту віль-
ної С20:4 призводить до блокування відкриття деяких іонних каналів, 
імовірно шляхом прямої дії на канальні білки, що може свідчити про 
її проаритмічну дію [15]. Також некон’югована С20:4 змінює реоло-
гічні властивості еритроцитів крові, підвищуючи їх електрофоретич-
ну рухомість [6]. Дія С20:4 на живі клітини різноманітна. Вона може 
впливати на них самостійно, або через свої метаболіти [16]. С20:4 
приймає участь в забезпеченні внутрішньоклітинних шляхів транс-
дукції, як ліпідний вторинний месенджер, впливаючи на діяльність 
сигнальних ензимів. Вільна С20:4 має доведений вазодилятуючий 
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ефект [3]. Існує думка, що підвищення позаклітинного вмісту вільної 
С20:4 призводить до блокування відкриття деяких іонних каналів, 
імовірно шляхом прямої дії на канальні білки. Це може бути однією 
з важливих патогенетичних ланок виникнення аритмій у хворих на 
ІХС [15]. Інші автори вважають, що вільна внутрішньоклітинна С20:4 
здатна призводити до виникнення стійкої мітохондріальної деполяри-
зації, що провокує подальше виникнення аритмії [12].

Також у хворих на ІХС без ФП та з ФП порівняно з КГ в ФЛ мемб-
ран ТЦ виявляється зростання відносного вмісту ННЖК на 12,70 % 
(Р<0,01) та 19,49 % (Р<0,01) відповідно та зниження відносного вміс-
ту ПНЖК на 9,93 % (Р<0,01) та 7,68 % (Р<0,01) відповідно. Також в 
ФЛ мембран ТЦ виявляється зростання відносного вмісту ННЖК на 
5,69 % (Р<0,05) у хворих на ІХС з ФП порівняно з хворими на ІХС 
без ФП. На фоні лікування АК у хворих на ІХС з ФП спостерігалось 
зниження відносного вмісту ННЖК на 6,29 % (Р<0,01) та зростання 
вмісту ПНЖК на 8,20 % (Р<0,05) в ФЛ мембран ТЦ.

Отримані нами результати свідчать про наявність структурних 
змін ФЛ мембран ТЦ, порушення метаболізму ліпідів в мембранах 
ТЦ хворих на ІХС, що поєднана з ФП, що може бути однією з патоге-
нетичних ланок виникнення ФП у цих пацієнтів. Також нами виявлені 
структурні зміни ФЛ мембран ТЦ під впливом АТ.

Висновки. У хворих на ішемічну хворобу серця без фібриляції 
передсердь та з фібриляцією передсердь на відміну від здорових 
осіб встановлено поява в фосфоліпідах мембран тромбоцитів мі-
ристинової, пентадеканової, маргаринової та ліноленової жирних 
кислот. У хворих на ішемічну хворобу серця без фібриляції перед-
сердь порівняно з хворими на ішемічну хворобу серця, що поєднана 
з фібриляцією передсердь, в фосфоліпідах мембран тромбоцитів 
встановлене достовірне зростання відносного вмісту міристинової 
кислоти на 15,97 %, олеїнової кислоти на 9,02 % та арахідонової 
кислоти на 8,43 %, загального вмісту ненасичених жирних кислот 
на 5,69 %, а також достовірне зниження загального вмісту насиче-
них жирних кислот на 6,91 %.У хворих на ішемічну хворобу серця, 
що поєднана з фібриляцією передсердь, лікування, в схемі якого 
містилась комбінована антиагрегантна терапія ацетилсаліциловою 
кислотою з клопідогрелем, впродовж 4-х тижнів асоціювалось із 
зростанням відносного вмісту в фосфоліпідах мембран тромбоци-
тів крові міристинової кислоти на 68,19 % та арахідонової кислоти 
на 108,83 %, загального вмісту насичених жирних кислот на 8,21 % 
та поліненасичених жирних кислот на 8,20 % та зниженням віднос-
ного вмісту пальмітинової кислоти на 5,86 %, стеаринової кислоти 
на 17,82 %, а також зниженням загального вмісту ненасичених жир-
них кислот на 6,29 %.
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жирнокислотный спектр мембран тромбоцитов крови у 

пациентов с ишемической болезнью сердца 
с фибриляцией предсердий

В. Г. Лизогуб, М. Л. Шараева, И. О. Меркулова
Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольца,

г. Киев
Вступление. Доказано, что наличие фибрилляции предсер-

дий (ФП) значительно повышает риск развития инсультов и других 
тромбемболических осложнений. Одним из основных звеньев веде-
ния пациентов с ФП является назначение антитромботической те-
рапии. На сегодня в мире терапию ацетилсалициловой кислотой с 
клопидогрелем получают около 25 % больных ишемической болез-
нью сердца (ИБС) с постоянной формой ФП и у 55 % больных ИБС с 
пароксизмальной и персистирующей формами ФП.
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Цель. Определить влияние комбинированной антиагрегантной 

терапии (АТ) на жирнокислотный спектр мембран тромбоцитов кро-
ви у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) с фибрилляцией 
предсердий (ФП).

Материалы и методы. Нами обследовано 87 пациентов. Срав-
нивали 2 группы больных с ИБС — І группу 37 больных с разными 
клиническими формами ФП и ІІ группу 30 больных без ФП, которые 
на протяжении предыдущих 6 месяцев не получали АТ. Контрольную 
группу (КГ) составили 20 практически здоровых пациентов, у которых 
было инструментально подтверждено отсутствие ИБС и ФП.

Результаты. У больных ишемической болезнью сердца без на-
рушений сердечного ритма и с фибрилляцией предсердий в отличие 
от здоровых лиц установлено появление в фосфолипидах мембран 
тромбоцитов миристиновой, пентадекановой, маргариновой и ли-
ноленовой жирных кислот и значительное снижение арахидоновой 
кислоты, что свидетельствует о существенных изменениях функции 
тромбоцитов. У больных ишемической болезнью сердца без наруше-
ний сердечного ритма по сравнению с больными ишемической болез-
нью сердца с фибрилляцией предсердий в фосфолипидах мембран 
тромбоцитов крови установлено достоверное увеличение относи-
тельного содержания миристиновой кислоты на 15,97 %, олеиновой 
кислоты на 9,02 % и арахидоновой кислоты на 8,43 %, общего содер-
жания ненасыщенных жирных кислот на 5,69 %, а также достоверное 
снижение общего содержания насыщенных жирных кислот на 6,91 %. 
У больных ишемической болезнью сердца с фибрилляцией предсер-
дий под влиянием лечения, в схеме которого находилась комбиниро-
ванная антиагрегантное терапия, в течение 4-х недель ассоциирова-
лось с ростом относительного содержания в фосфолипидах мембран 
тромбоцитов крови миристиновой кислоты на 68,19 % и арахидоно-
вой кислоты на 108 , 83 %, общего содержания насыщенных жирных 
кислот на 8,21 % и полиненасыщенных жирных кислот на 8,20 % и 
снижением относительного содержания пальмитиновой кислоты на 
5,86 %, стеариновой кислоты на 17,82 %, а также снижением общего 
содержания ненасыщенных жирных х кислот на 6,29 %.

Выводы. Полученные нами результаты свидетельствуют о на-
личии структурных изменений ФЛ мембран ТЦ, нарушение метабо-
лизма липидов в мембранах ТЦ больных ИБС, совмещенная с ФП, 
может быть одной из патогенетических звеньев возникновения ФП у 
этих пациентов. Также нами выявлены структурные изменения ФЛ 
мембран ТЦ под влиянием АT.

Ключевые слова: жирнокислотный спектр, тромбоциты, фи-
брилляция предсердий, фосфолипиды мембран, антиагрегантная 
терапия, ишемическая болезнь сердца.
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Infl uence of combined antiplatelet therapy on the fatty acid 
spectrum of platelet membranes in coronary artery disease 

patients with atrial fi brillation
V. G. Lyzohub, M. L. Sharayeva, I. O. Merkulova
O. O. Bogomolets National medical university, Kyiv

Introduction. Presence of atrial fi brillation (AF) increases the risk of 
stroke and other complications. Consequently, one of the main parts of 
the management of AF patients is prescribing of antithrombotic therapy. 
As of today, about 25 % of patients with coronary heart disease (CHD) 
with permanent AF and about 55 % of CHD patients with paroxysmal and 
persistent AF receive antithrombotic therapy with aspirin and clopidogrel.

Goal. To determine the effect of combined anti-platelet therapy (AT) 
on the fatty acid spectrum of platelet membranes in patients with coro-
nary heart disease and atrial fi brillation.

Materials and methods. We examined 87 people. Two groups of 
patients with coronary artery disease were compared, including a group 
of 37 patients with different clinical forms of AF and a group of 30 pa-
tients without cardiac arrhythmias. The control group (CG) consisted of 
20 healthy individuals who had no coronary artery disease or cardiac 
arrhythmias which had been instrumentally confi rmed.

Results. Unlike healthy individuals, in patients with coronary heart 
disease without and with atrial fi brillation, there was revealed an appear-
ance of myristic, pentadecanoic, margarinic and linolenic fatty acids but a 
signifi cant reduction in arachidonic acid in platelet membrane phospholip-
ids, which is indicative of important changes of platelet functions. As com-
pared with patients with coronary heart disease without cardiac arrhyth-
mias, patients with coronary heart disease with atrial fi brillation showed 
a signifi cant increase in the relative content of myristic acid (by 15.97 %), 
oleic acid (by 9.02 %) and arachidonic acid (by 8.43 %), the total content 
of unsaturated fatty acids (by 5.69 %), and a signifi cant reduction in total 
saturated fatty acids (by 6.91 %)in platelet membrane phospholipids. The 
treatment regimen including a 4-weekcombined anti-platelet therapy in 
patients with coronary heart disease and atrial fi brillation was associated 
with an increased relative content of myristic acid (by 68.19 %) and ar-
achidonic acid (by 108. 83 %), the total content of saturated fatty acids 
(by 8.21 %) and polyunsaturated fatty acids (by 8.20 %) but a decreased 
relative content of palmitic acid (by 5.86 %), stearic acid (by 17.82 %), 
and a decrease in the total content of unsaturated fatty acids (by 6.29 %) 
in platelets membrane phospholipids.

Conclusions. Our fi ndings are indicative of structural changes in 
platelet membrane phospholipids. Lipid metabolic imbalance in platelets 
membranes of patients with coronary artery disease and AF may be one 
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of the pathogenetic links of AF occurrence in those patients. We also 
found structural changes in phospholipids platelets membranes under the 
infl uence of combined anti-platelet therapy.

Key words: fatty acid spectrum, platelets, atrial fi brillation, phospho-
lipid membranes, antiplatelet therapy, coronary heart disease.
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УДК 616.61-008.1

ВИЯВЛЕННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ПОРУШЕНЬ 
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК 5 Д СТАДІЇ 

НА ПРОГРАМНОМУ ГЕМОДІАЛІЗУ
О. Ю. Лисянська

Національна медична академія післядипломної освіти 
імені П. Л. Шупика, м. Київ

Вступ. Вплив уремії, гемодинамічні навантаження процедури 
програмного гемодіалізу призводить до негативних змін всіх органів 
та систем.

Мета. Виявити функціональний стан легенів у хворих на хронічну 
хворобу нирок 5 Д стадії на програмному гемодіалізі.

Матеріали та методи. Для оцінки респіраторних порушень ви-
користовувались спірометр SP1 та монітор пацієнта G1B. Приймало 
участь 55 хворих на хронічну хворобу нирок 5 стадії на програмному 
гемодіалізу.

Результати. По результатам у 58,5 % пацієнтів відмічаються ре-
стриктивні порушення легенів, у 9,09 % — обструктивні порушення, у 
30 % — зниження відсоткового оксигемоглобіну в артеріальній крові.

Висновки. Стан хворих на хронічну хворобу нирок на програм-
ному гемодіалізі посилює гіпоксемія.


