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сыщенных жирных кислот на фоне сниженного суммарного количества ненасыщенных и полинена-
сыщенных жирных кислот. У больных казеозной пневмонией разнонаправленно изменяется уровень 
арахидоновой жирной кислоты (С20:4): в биомембранах еритроцитов количество их уменьшается (до 
(2,8  0,4) % у не ликвидаторов последствий аварии на ЧАЭС, и до (4,2  0,5) % у ликвидаторов по-
следствий аварии на ЧАЭС (р < 0,001) при (13,9  0,7) % у здоровых лиц), в плазме крови – повыша-
ется (соответственно до (5,2  0,3) % (р < 0,05) и (5,0  1,0) % (р > 0,05) при (3,9  0,4) % у здоровых 
лиц). Выводы. Сравнительный анализ содержания отдельных жирных кислот и суммарного уровня 
насыщенных, ненасыщенных и полиненасыщенных жирных кислот в плазме и эритроцитах крови у 
больных казеозной пневмонией определяет большую чувствительность эритроцитов к процессам пе-
рекисного окисления липидов и свидетельствует о возможном более полноценном использовании 
эритроцитов для изучения обмена липидов. 

Summary 
SIGNIFICANCE OF SHIFT IN PARAMETERS OF BLOOD LIPIDS METABOLISM IN PATIENTS WITH PULMONARY TUBERCULOSIS 
Pikas O. B. 
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The aim was to study and evaluate the peculiarities in the spectrum of lipid fatty acids in blood plasma 
and in red blood cells in patients with pulmonary tuberculosis (and especifically, caseous pneumonia). Mate-
rials and methods. We examined 103 (53.1% out of 194) of healthy persons (I group), and 91 (46.9% out of 
194) patients with caseous pneumonia, 62 (68.13%) of whom were not liquidators of the Chernobyl accident 
(group II) and 29 (31.87%) were liquidators of the Chernobyl accident (group III). Fatty acid composition was 
determined by a biochemical method using gas-liquid chromatography “Color – 500”. Results and discus-
sion. In healthy individuals the spectrum of fatty acids was unidirectional in blood plasma and erythrocytes. In 
the patients with caseous pneumonia the total amount of saturated fatty acids significantly increased against 
the decrease in the total amount of unsaturated and polyunsaturated fatty acids. In the patients with caseous 
pneumonia the level of arachidonic fatty acid changed in multiple directions (C20: 4): in biomembranes the 
number of erythrocytes decreased (up to 2,8 ± 0,4% in non-liquidators of the Chernobyl accident, and up to 
4,2 ± 0 5% for the liquidators of the Chernobyl accident (p <0.001) at 13,9 ± 0,7% in healthy individuals), and 
increased in the blood plasma respectively to 5,2 ± 0,3% ( p <0.05), and 5,0 ± 1,0% (p> 0.05) with 3,9 ± 
0,4% in healthy individuals. Conclusions. Comparative analysis of the content of some fatty acids and the to-
tal level of saturated, unsaturated and polyunsaturated fatty acids in blood plasma and red blood cells in pa-
tients with caseous pneumonia determines greater sensitivity of the erythrocyte to lipid peroxidation and 
points out the possible for better use of red blood cells in studying lipid metabolism. 
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у чоловіків. Результати обстеження 52 чоловіків віком від 29 до 78 років без серцево-судинних подій 
в анамнезі свідчать про високу інформативність комплексу «інтима-медіа» як маркера ендотеліа-
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державної реєстрації 0107U001555. 

Вступ 
Старіння населення, котре раніше розгляда-

лося як випадкова тенденція, що характерна го-
ловним чином для розвинутих країн світу, сього-
дні визнається глобальним явищем. Якщо на-
прикінці XX століття доля населення старше 60 
років складала 20%, то до 2050 р. передбачають 
перетин рубіжу у 30%. [1]. Поряд з позитивною 
складовою подовження середньої тривалості 
життя, негативний вплив означеного явища на 
суспільство в цілому полягає у перекладанні тя-

гаря зростаючих витрат на утримання та ліку-
вання старечих на молодші верстви населення. 
Разом з тим, людство все більше усвідомлює 
потужний творчий та економічний потенціал лю-
дей похилого віку. Тому мова йдеться не лише 
про подовження життя старіючого населення, а 
й про подовження активного періоду життя [2].  

Відмічається зростаючий інтерес ендокрино-
логів, кардіологів, нефрологів, геронтологів та 
лікарів інших спеціальностей до вивчення 
пов’язаних з віком метаболічних порушень та 
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судинного ремоделювання. З віком знижується 
еластичність аорти та магістральних судин, під-
вищується жорсткість артеріального русла, що 
проявляється збільшенням швидкості пульсової 
хвилі. Однак означений процес трудно пояснити 
лише атеросклеротичними змінами судинного 
русла. Ряд науковців вважає підвищення артері-
ального тиску проявом «нормального» старіння, 
коли збільшується постнавантаження, в той час 
як відносно переднавантаження відбуваються 
зовсім незначні зміни [3, 4]. Ремоделювання су-
дин у відповідь на зміни гемодинамічного наван-
таження або активності тканинних чи циркулюю-
чих гуморальних факторів вважають адаптивним 
процесом [5]. Хронічне перевантаження судин 
тиском проявляється значними змінами геомет-
рії та архітектоніки судин [6]. Разом з тим, існує 
погляд, що не всі форми ремоделювання слід 
розглядати як патологічний процес. Структурні 
зміни судинної системи можуть не бути 
пов’язаними з погіршенням кровоплину, а відо-
бражають лише тривалий процес адаптації до 
змін серцевого викиду [7, 8, 9]. Комплекс інтима-
медіа (КІМ), вимірювання та моніторинг якого 
проводиться при ультразвуковому дослідженні 
(УЗД) судин, на сьогоднішній день вважають 
ключовим показником розвитку атеросклеротич-
ного процесу та ремоделювання судин [10]. Ши-
роке застосування даного методу пов’язане з 
його відносно низькою вартістю, простотою, не-
інвазивністю и безпечністю для хворого при до-
статньо високій інформативності у порівнянні з 
традиційними рентген-ангіографічними методи-
ками. УЗД магістральних судин дозволяє оцінити 
їх розміри, виявити розширення чи звуження 
просвіту, аневрізматичні випинання, атероскле-
ротичні бляшки, тромби, а також характер (ламі-
нарний чи турбулентний) кровоплину [11].  

Найчастіше в умовах певної патології ремо-
делювання судин визначає домінуючий причин-
ний фактор: тривала артеріальна гіпертензія 
(АГ), атеросклероз, серцева недостатність і таке 
інше. Ураження судин при АГ включає дисфунк-
цію ендотелію, потовщення КІМ крупних артерій 
та, як наслідок, розвиток і прогресування атеро-
склерозу [12]. Так, роботами B. Folkow (1990) 
доведено роль структурних змін судинної стінки, 
переважно артеріол і капілярів, у підвищенні пе-
риферійного опору при АГ, причиною яких є са-
ме ремоделювання [13]. 

Активно обговорюється роль системних та 
місцевих медіаторів запалення, що виробляють-
ся ендотелієм, жировою тканиною, активовани-
ми лейкоцитами, тромбоцитами, гепатоцитами 
та іншими клітинами, в ушкодженні судинної сті-
нки [14, 15]. Так, макрофаги відносять до важли-
вих ініціаторів атеросклеротичного процесу че-
рез секрецію цитокінів (хемотаксичний протеїн-1, 
фактор некрозу пухлин 1α, тромбоцитарний фа-

ктор росту-1, інтерлейкін-1 та ін.), а також здат-
ність мігрувати у змінену судинну стінку. Крім то-
го помічено їх здатність до захвату холестерину 
шляхом рецепторної взаємодії з ліпопротеїдами 
та наступного формування так званих «пінних» 
клітин. На макрофагах знайдені рецептори до 
андрогенів, причому у чоловіків їх майже у 4 ра-
зи більше, ніж у жінок. Ряд вчених вважають, що 
антисклеротична дія чоловічих статевих гормо-
нів реалізується саме через специфічні рецеп-
тори: якщо дегідротестостерон стимулює захват 
макрофагами ЛПНЩ, то тестостерон - ЛПВЩ, з 
наступним їх впливом на судину стінку [16, 17]. 
Едотеліальна дисфункція (ЕТД) розглядається 
як дисбаланс між медіаторами, що забезпечу-
ють рівновагу ендотелійзалежних процесів. Під 
впливом різних пошкоджуючих факторів спро-
можність ендотеліальних клітин виділяти релак-
суючі речовин зменшується, тоді як утворення 
судинозвужуючих факторів не лише зберігаєть-
ся, але й збільшується, формуючи стан, що ви-
значається як дисфункція ендотелію. Ендотелій 
починає продукувати агреганти, коагулянти, ва-
зоконстриктори, тим самим становиться ініціато-
ром (чи модулятором) багатьох патологічних 
процесів в організмі: атеросклероз, гіпертонія, 
інсульти, інфаркти [18, 19].  

Мета дослідження 
Оцінити інформативність комплексу «інтима-

медіа» як маркера ендотеліальної дисфункції 
при віковому андрогенному дефіциті у чоловіків. 

Об’єкт і методи дослідження 
Обстежено 52 чоловіків віком від 29 до 78 ро-

ків (середній вік 59,2±4,6 років). Всі пацієнти бу-
ли розподілені на дві групи відповідно до віку та 
андрогенного статусу. 

Сонографічні ознаки потовщення судинної 
стінки (УЗД сонних та плечових артерій в В-
режимі) увійшли у Європейські рекомендації з 
профілактики, діагностики та лікуванню АГ як 
одна з характеристик ураження органів-мішеней. 
У 2007 г. за норму експертами Європейського 
товариства по АГ та Європейського товариства 
кардіологів прийняті значення товщини стінки < 
0,9 мм, потовщення КІМ 0,9-1,3 мм, а критерієм 
бляшки визначається КІМ, що дорівнює 1,3 мм. 
За бляшку приймається фокальне потовщення 
стінки артерії збоку просвіту > 1,3 мм. При аналі-
зі враховується розмір, локалізація, форма, 
структура та ехогенність бляшки. Розмір бляшок 
вимірюється в ручному режимі за допомогою 
електронного штангенциркуля [20]. Дослідження 
виконувалось за стандартною методикою у В-
режимі зі спектральним аналізом кровотоку і ко-
льоровим допплерівським картуванням. Вимірю-
вання проводили у режимі offline на фіксованому 
зображенні досліджуваних артерій. У поздовж-
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ньому перетині вимірювали КІМ на рівні біфур-
кації загальної сонної артерії (ЗСА). Оцінювали 
КІМ на задній, віддаленій від датчика стінці су-
дини, і розраховували як відстань між двома лі-
ніями інтерфейсу: від межі розділу між внутрі-
шньою вистілкою судини (інтимою) і просвітом су-
дини до межі між медією та адвентицією артерії. 

Результати досліджень та їх обговорення 
До першої групи увійшли 24 умовно «здоро-

вих» добровольців віком від 29 до 36 років (се-
редній вік 32,4±1,4 років), до другої групи – 28 
пацієнти у віці від 49 до 78 років (середній вік 
65,5±3,7 років) з частковою андрогенною недо-
статністю, без серцево-судинних подій в анам-
незі. Рівень загального тестостерону сироватки 
крові у пацієнтів другої групи був у межах ниж-
ньої межі вікової норми, але достовірно (р<0,05) 
відрізнявся від аналогічних показників у пацієн-
тів першої групи (16,3±2,9 нмоль/л та 7,2±1,3 
нмоль/л відповідно). 

Середнє значення товщини КІМ правої і лівої 
ЗСА у пацієнтів І групи склало 0,68±0,06 мм і 
0,71±0,05 мм, при цьому достовірних відміннос-
тей між товщиною КІМ правої і лівої ЗСА знай-
дено не було. У пацієнтів ІІ групи середнє зна-
чення товщини КІМ правої і лівої ЗСА склало 
1,2±0,13 та 1,1±0,09 мм, при цьому визначалась 
як достовірна різниця між правою та лівою ЗСА 
(ймовірно, за рахунок наявності атеросклероти-
чних бляшок), так і достовірна відмінність із па-
цієнтами другої групи (р<0,05). 

При підвищеному кровоплині радіус судини 
збільшується для зниження напруги судинної 
стінки. Як наслідок, при високому внутрішньо су-
динному тиску компенсаторно збільшується то-
вщина судини і зменшується її діаметр. З одного 
боку, збільшення товщини судинної стінки зни-
жує розтягаємість і зберігає плин крові. З іншого 
боку, довготривала адаптація може супроводжу-
ватись порушенням функції судини. В першу 
чергу означений патофізіологічний механізм 
стосується дрібних судин, прогресуюче змен-
шення внутрішнього діаметра яких супроводжу-
ється ефектом «порушення доставки до тка-
нин», що призводить до ураження органу. Але за 
результатами наших досліджень більш крупні 
судини також підлягають подібному ремоделю-
ванню. 

Внаслідок поширеного уявлення, що медичні 
проблеми є результатом незворотних вікових 
змін, нерідко чоловіки старших вікових груп 
своєчасно не звертаються за медичною допомо-
гою. Разом з тим, клінічні спостереження свід-
чать, що зниження потенції, лібідо, психоемоцій-
ні порушення та інші прояви вікового андроген-
ного дефіциту є предикторами серцево-
судинних захворювань, які на декілька років пе-
редують розвитку соматичної патології. Низький 
рівень тестостерону корелює з більш тяжким 
атеросклеротичним ураженням коронарних ар-
терій: виявлений зворотний кореляційний зв’язок 

між рівнями сироваткового тестостерону та тов-
щиною комплексу «інтима-медіа» (КІМ) сонної 
артерії у чоловіків. Проблема вікового андроген-
ного дефіциту у чоловіків носить міждисципліна-
рний характер, тому є дуже важливим аспектом 
у практиці лікаря загальної практики.  

Висновок 
 Збільшення комплексу «інтима-медіа» зага-

льної сонної артерії виступає маркером ендоте-
ліальної дисфункції. Виявлення ендотеліальної 
дисфункії як фактора атерогенезу на доклінічній 
стадії дозволяє розробити комплекс заходів, 
спрямованих на попередження серцево-
судинних подій у старіючих чоловіків та викорис-
товувати дані методики у практиці лікаря зага-
льної практики. 
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Реферат 
НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ВОЗРАСТНОГО АНДРОГЕННОГО ДЕФИЦИТА У МУЖЧИН  
Пустовойт А.Л., Ярмола Т.И., Ткаченко Л.А., Мякинькова Л.А., Циганенко И.В. 
Ключевые слова: комплекс «интима-медиа», эндотелиальная дисфункция, возрастной андрогенный дефицит у мужчин. 

В работе обобщены данные литературы и собственные наблюдения о связи эндотелиальной дис-
функции и, как следствие, атеросклеротического поражения сосудов с возрастным андрогенным де-
фицитом у мужчин. Результаты обследования 52 мужчин в возрасте от 29 до 78 лет без сердечно-
сосудистых событий в анамнезе свидетельствуют о высокой информативности комплекса «интима-
медиа» как маркера эндотелиальной дисфункции на доклинической стадии. 

Summary 
SOME ASPECTS OF AGE-RELATED ANDROGEN DEFICIENCY IN MEN 
Pustovoyt A.L., Yarmola T.I., Tkachenko L.A., Myakinkova L.A., Tsiganenko I.V. 
Key words: complex "intima-media", endothelial dysfunction, andropause in men. 

The authors summarized the data published in relevant literature and their own observations on the corre-
lation between endothelial dysfunction and, as a consequence of atherosclerotic vascular lesions, age-
related androgen deficiency in men. Results of the survey of 52 men aged 29 to 78 years without cardiovas-
cular events in the history showed highly informative significance of complex "intima-media" as a marker of 
endothelial dysfunction in the preclinical stage. 


