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КЛІНІКО-БІОХІМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНИХ ЗАХВОРЮ
ВАНЬ ПЕЧІНКИ НА ФОНІ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ -  Стаття присвя
чена вивченню впливу метаболічного синдрому на прогресування хро
нічно патологі печінки. Показано, що при наявності метаболічного син
дрому у хворих з хронічною печінковою патологією посилюються процеси 
перекисного окислення ліпідів і поглиблюється ендотоксикоз. Таким чи
ном, можна припустити патогенетичну роль метаболічного синдрому у 
прогресуванні хронічно патологі печінки із погіршенням прогнозу.

КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПРОТЕКАНИЯ ХРОНИЧЕС
КИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕЧЕНИ НА ФОНЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА -  
Статья посвящена изучению влияния метаболического синдрома на про
грессирование хронической патологии печени. Продемонстрировано уси
ление процессов пререкисного окисления липидов и усугубление эндо
генной интоксикации в ситуациях хронического воспаления печени на 
фоне метаболического синдрома. Таким образом, можно предположить 
патогенетическую роль метаболического синдрома в прогрессировании 
хронического воспаления печени с ухудшением прогноза.

CLINICAL AND BIOCHEMICAL РАRTICULARITIES OF COURSE OF CHRONIC 
DISEASES OF LIVER AGAINST A BACKGROUND OF METABOLIC SYNDROME -  
This atricle is dedicated to the study of influence of metabolic syndrome on the 
progressing of chronic pathology of liver. It is shown that the processes of lipid 
per oxidation progress and endotoxicosis i ncreases in the presence of metabolic 
syndrome in patients w  ith chronic pathology of liver. Though, we can suppose 
that the pathogenic role of metabolic syndrome in the progressing of chronic 
pathology of liver declines the prognosis.

Ключові слова: метаболічний синдром, хронічні захворювання 
печінки, окисно-відновна система, ендогенна інтоксикація.

Ключевые слова: метаболический синдром, хронические заболе
вания печени, окислительно-восстановительная система, эндогенная 
интоксикация.
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ВСТУП Дослідженнями останніх років доведено, що пе
чінка є органом-мішенню при метаболічному синдромі 
(МС) [4]. За даними В.С. Задіонченко із співав., захворю
вання печінки і біліарного тракту виявляють в 64 % ви
падків у пацієнтів з МС. Тому МС може відігравати знач
ну роль у прогресуванні хронічно печінково патологі , фор
муванні і прогресуванні хронічних захворювань печінки 
(ХЗП).

Сьогодні МС перебуває у центрі уваги сучасно меди
цини через значне поширення станів, які зумовлюють його. 
Згідно з даними ВООЗ (2003), майже 1,7 млрд. мешканців 
планети мають надмірну масу. Прогнози щодо ожиріння 
дуже невтішні: вважається, що до 2025 року від ожиріння 
потерпатимуть майже 40 % чоловіків та 50 % жінок [2].

Тригерним фактором МС є перевантаження раціону про
стими вуглеводами та жирами. Печінка -  перший орган 
на шляху переповненого глюкозою нутрієтивного потоку.

Вона депонує частину глюкози у вигляді глікогену, части
ну вивільнює в кров для підтримки необхідних концен
трацій. За надмірного надходження глюкози з жею, коли 
кількість перевищує глікогенодепонувальну функцію пе
чінки, частина глюкози в печінці перетворюється в жирні 
кислоти, тригліцериди (ТГ), загальний холестерин (ЗХ), що 
у складі холестерину ліпопроте дів низько густини (ХС 
ЛПНГ) потрапляють у кров. Тривалий час печінка утримує 
на нормальному рівні вміст глюкози та ліпідів у крові, за
побігаючи розвиткові метаболічних порушень. Особливе 
значення у розвитку метаболічно декомпенсаці печінки 
має зниження синтезу транспортних форм білків і змен
шення вивільнення ліпідів із печінки [ 1 , 3].

Значне поширення МС серед населення, висока часто
та стеатозу печінки та неалкогольного стеатогепатиту, тем
пи росту яких відповідають швидкості збільшення кількості 
хворих на ожиріння, цукровий діабет, дисліпідемі , свідчать 
про актуальність і своєчасність питання впливу МС на пе
ребіг печінково патологі , процеси фіброгенезу і прогресу
вання цирозу.

Метою нашо роботи було вивчити клініко-біохімічні 
особливості перебігу ХЗП на фоні МС, стан перекисного окис
лення ліпідів (ПОЛ) і вираженість ендогенно інтоксикаці 
(El).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Згідно з критеріями 2005 року 
ХЗП діагностували у 36 досліджуваних із наявним МС, 
серед яких жінок було 45 %, а чоловіків -  29,5 %. Ці паці
єнти склали основну групу (ОГ, п=36). До групи порівнян
ня (ГП, п=65) включені хворі із ХЗП без ознак МС. Се
редній вік пацієнтів ОГ становив (58,8 + 1,3) років, а 2- -  
(48,8+4,7) років. На відміну від ГП, де переважали чолові
ки (1,5/1), в ОГ співвідношення вирівнялось і становило 1/ 
1. Таким чином, у жінок із МС ХЗП діагностуються у 1,5 
раза частіше, ніж у чоловіків.

Вивчення біохімічних показників проводили за стан
дартними методиками, стан вільнорадикального окислен
ня ліпідів проводили за рівнем малонового диальдигіду 
(МДА) (за методом L. Placer), стан системи антиоксидант
ного захисту (АОЗ) оцінювали за вмістом ферментів -  су- 
пероксиддисмутази (СОД) та каталази у сироватці крові 
(за методикою E.E. Дубиніно і співавторів (1983) та 
М.А. Королюк і співавторів). Показники ендогенно інток
сикаці визначали за вмістом середніх молекул у сироватці 
крові за методом Н.І. Габрієляна і співавторів, еритроци- 
тарний індекс ендогенно інтоксикаці (ElEl) за методикою 
А.А. Тогайбаєва.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕННЯ
Eтіологію ХЗП при наявності МС представлено в табл. 1.

12



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2009 № 4

Таблиця 1. Етіологія ХЗП у пацієнтів із МС

Етіологія Абсолютна кількість хворих Частка від всіх хворих з даною етіологією, %
Алкогольна 14 26,9
Вірусна 16 48,5
Неалкогольна жирова хвороба печінки 6 46,1

Серед хворих з МС частка ХЗП алкогольного походжен
ня виявилася найменшою не виключено через те, що в цій 
етіологічній групі переважають чоловіки, серед яких МС діаг
ностується рідше.

У клінічнічному профілі хворих із ОГ превалювали ас- 
теновегетативний і диспепсичний синдроми (табл. 2). Ви
явлена вірогідна різниця вираженості астеновегетативного 
синдрому і печінкова енцефалопатія (ПЕ), які переважали у 
хворих з ОГ (р<0,05).

У показниках гемограми спостерігалися однонаправлені 
зміни без вірогідно різниці в обох групах (табл. 3).

Аналіз рівня основних біохімічних показників у хво
рих із ХЗП ОГ і ГП виявив х вірогідні відмінності від кон

трольних з вірогідною міжгруповою різницею рівнів пря
мого білірубіну, АЛТ і ЛФ, (р<0,05) (табл. 4).

Отже, в ОГ спостерігали більшу вираженість цитолітич- 
ного і холестатичного синдромів.

Аналіз показників ліпідограми залежно від наявності 
МС наведено у таблиці 5.

Аналіз показників ліпідограми продемонстрував на
явність вірогідних змін показників у хворих із ОГ і тільки 
тенденцію до зниження рівня ЛПВГ у хворих із ГП з наяв
ністю вірогідних міжгрупових відмінностей рівня ТГ і ХС 
ЛПВГ (р<0,05).

Таким чином, у нашому спостереженні МС виявлявся 
в 1,5 раза частіше серед жінок із ХЗП, ніж серед чоловіків.

Таблиця 2. Клінічна симптоматика у хворих із ОГ

Синдром Вираження симптоматики, бали
Разом, п=101 ОГ, п=36 ГП,п=65

Астеновегетативний 2,92+0,02 3,00+0,00 2 ,86+0,02*
Диспепсичний 2,76+0,04 2,70+0,05 2,78+0,06
Абдомінально-больовий 1,48+0,04 1,51+0,06 1,46+0,05
Асцит 1,83+0,11 1,62+0,13 1,95+0,15
ПЕ 1,23+0,07 1,52+0,07 1,30+0,08*
Жовтяничний 0,69+0,08 0,66+0,10 0,72+0,09

Примітка. * -  різниця вірогідна порівняно з показником групи М (р<0,05).

Таблиця 3. Основні показники гемограми у хворих із ХЗП

Г рупа хворих
Показник

еритроцити, 1012 /л гемоглобін, г/л лейкоцити, 109/л паличко-ядерні 
лейкоцити,% ШОЕ, мм/год

Контроль, п=20 3,58+0,07 136,52+7,59 6,22+0,94 3,85+0,49 5,18+0,07
ОГ, п=36 3,27+0,04* 104,80+1,84* 7,30+0,49 8,54+0,60* 23,43+2,24*
ГП, п=65 3,35+0,07* 102,90+2,51* 6,19+0,28 7,03+0,61* 18,60+1,42*
Разом, п =101 3,30+0,04* 103,60+1,50* 6,86+0,31 8,10+0,46* 21,66+1,43*

Примітка. * -  різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05).

Таблиця 4. Основні біохімічні показники у хворих із ХЗП

Г рупа хворих
Показник

білірубін,
млмоль/л

прямий білірубін, 
млмоль/л АЛТ, мкмоль/л АСТ, мкмоль/л лужна фосфотаза, 

нмоль/л
Контроль, п=20 16,10+1,21 4,12+0,02 0,52+0,02 0,41+0,02 1170,12+102,01
ОГ, п=36 58,26+7,67* 37,62+3,36* 0,89+0,05* 0,74+0,07* 2870,10+195,44*
ГП, п=65 54,23+5,29* 28,17+2,48*/** 0,72+0,05*/** 0,78+0,05* 2319,59+201,45*/**
ЦП, п =101 55,72+5,57* 31,45+2,04* 0,81+0,05* 0,76+0,04* 2641,59+201,92*

Примітки:1. * -  різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05); 2. ** -  різниця вірогідна порівняно з показником у ОГ (р<0,05). 

Таблиця 5. Показники ліпідограми у хворих на ХЗП

Г рупа хворих Показник
загальний холестерин, ммоль/л ТГ, ммоль/л ХС ЛПНГ, ммоль/л ХС ЛПВГ, ммоль/л

Контроль, п=20 4,45+0,11 1,35+0,15 2,22+0,15 1,32+0,12
ОГ, п=36 4,81+0,29 1,49+0,08* 2,85+0,18* 1,02+0,06*
ГП, п=65 4,11+0,24 1,22+0,09** 2,44+0,20 1 ,2 1+0,10**
Разом, п =101 4,22+0,34 1,26+0,13 2,65+0,72* 1,16+0,29*

Примітки: 1. * -  різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05); 2. ** -  різниця вірогідна порівняно з показником у ОГ (р<0,05).
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Клінічний профіль ціє категорі хворих характеризується 
більшою частотою і виразністю астеновегетативного синд
рому, ПЕ, а також цитолітичного і холестатичного біохіміч
них синдромів.

Показники окисно-відновно системи у хворих з обох 
груп мали однонаправлені зміни і вірогідно відрізнялися 
від контрольних (табл. 6).

Проте в ОГ реєстрували вірогідно вищий рівень МДА

на фоні суттєво депресі СОД (р<0,05). Між рівнями ката- 
лази і ЦеП вірогідних міжгрупових відмінностей не було.

Співвідношення МДА до СОД складало в ОГ 0,19, а у 
ГП -  0,17, що підтверджувало більш виражений дисбаланс 
в системі ПОЛ-АОЗ при наявності МС.

Для з ’ясування взаємозв’язків показників ліпідограми 
і окисно-відновно системи при МС проведено кореляцій
ний аналіз (табл. 7).

Таблиця 6. Показники окисно-відновно системи у хворих із ХЗП

Показник Контроль, п=20 Разом,п=101 ОГ, п =36 ГП,п=65
МДА, мкмоль/л 2,81+0,10 6,47+0,16* 6,92+0,11* 6,19+0,12*/**
СОД, ум.од. 60,44+3,43 38,14 +1,30* 35,86 +1,05* 39,59+1,31*/**
Каталаза, % 17,48+0,87 44,65+1,50* 46,73+1,61* 43,38+2,09*
ЦеП, г/л 645,60+2,60 436,50+11,25* 451,63+1 0,95* 426,71+11,18*

Примітки: 1. * -  різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05); 2. ** -  різниця вірогідна порівняно з показником у ОГ 
(р< 0,05).

Таблиця 7. Кореляційний зв ’язок між параметрами ліпідограми і рівнями показників окисно-
відновно системи залежно від наявності МС

Показник Тригліцериди ХС ЛПВГ
ОГ, п=36 ГП,п=65 ОГ, п=36 ГП,п=65

МДА 0,301 0,002* -0,467 -0,007*
СОД 0,116* 0,054* 0,476 0,063*

Примітка. * -  значення г<0,22 не вірогідні.

При наявності МС спостерігається прямий лінійний 
зв’язок між рівнями ТГ і МДА, між рівнем ХС ЛПВГ і СОД, 
зворотний -  між ХС ЛПВГ і МДА. У хворих із ГП кореля
ційний зв ’язок ліпідів і показників ПОЛ-АОЗ відсутній. 
Отже, МС посилює процеси ліпопероксидаці при ХЗП, тим 
самим поглиблюючи патологічні зміни в печінковій тка
нині.

Аналіз маркерів ендотоксикозу хворих із ХЗП виявив 
вірогідне підвищення всіх показників як в ОГ, так і в ГП 
(р<0,05) (табл. 8). Проте, в ОГ всі маркери ЕІ були вірогід
но вищими (р<0,05), що свідчить про поглиблення ендо- 
токсикозу при наявності МС.

Проведений кореляційний аналіз між показниками 
ліпідного обміну і ендотоксикозу наведено у таблиці 9.

Таблиця 8. Показники ендогенно інтоксикаці у хворих із ХЗП залежно від наявності МС

Показник Контроль, п=20 Разом, п=101 ОГ, п =36 ГП,п=65
ІЕІЕ, % 27,25+1,22 62,90+1,16* 66,55+1,09* 60,58+1,29*/**
СМП1, ум. од. 334,12+2,46 578,67+14,68* 599,14+11,12* 564,63+13,04*/**
СМП2, ум. од. 147,50+1,23 302,13+6,73* 313,57+5,98* 295,02+7,08*/**

Примітки: 1. * -  різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р<0,05); 2.** -  різниця вірогідна порівняно з показником у групі 
М (р<0,05).

Таблиця 9. Кореляційний зв’язок між параметрами ліпідограми і показниками ендотоксикозу у
хворих із ОГ

Показник Тригліцериди ХС ЛПВГ
ОГ, п=36 ГП, п=65 ОГ, п=36 ГП,п=65

ІЕІЕ 0,228 0,027* -0,227 -0,057*
СМП1 0,157* 0,004* -0,433 0,008*
СМП2 0,207* 0,108* -0,306 -0,120*

Примітка. * -  значення г<0,22 не вірогідні.

У хворих із ОГ зафіксовано прямий зв’язк між рівнями 
тригліцеридів та ІЕІЕ, зворотний -  між ХС ЛПВГ і всіма 
маркерами ендотоксикозу, що вивчалися. У хворих із ГП 
кореляційний зв’язок між аналогічними показниками був 
відсутній.

ВИСНОВОК Наявність МС спричиняє посилення про
цесів ПОЛ, поглиблення ендотоксикозу при ХЗП, що при
зводить до поглиблення патологічних змін в паренхімі пе
чінки. У хворих із ОГ спостерігається більша виразність 
патологічних змін в окисно-відновних процесах із форму

ванням синдрому ендогенного токсикозу. Враховуючи по
відомлення про роль ПОЛ і ендотоксикозу в посиленні фібро- 
тичних процесів у печінці та активаці фіброгенезу, можна 
припустити патогенетичну роль МС у прогресуванні ХЗП із 
погіршенням прогнозу.
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ЕФЕКТИ МАГНІТОТЕРАПІ У ХВОРИХ НА ПІСЛЯІНФАРКТНИЙ КАРДІО
СКЛЕРОЗ -  Вивчався вплив лікування з включенням низькочастотно 
магнітотерапі на клінічні прояви захворювання та ліпідний спектр 
крові 45 хворих із хронічними формами ІХС (ішемічно хвороби серия).

ЭФФЕКТЫ МАГНИТОТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ ПОСЛЕИНФАРКТНЫМ КАР
ДИОСКЛЕРОЗОМ -  Изучалось влияние лечения с включением низкочас
тотной магнитотерапии на клинические проявления заболевания и ли
пидный спектр крови 45 больных хроническими формами ИБС (ише
мической болезни сердиа).

CLINICAL EFFECTS OF MAGNETOTHERAPY IN PATIENTS WITH POST
INFARCTION CARDIOSCLEROSSIS -  Influence of treatment with including 
magnetotherapy was studied on the clinical displays of disease and lipid 
spectrum of blood of 45 patients w  ith chronic forms of ischemic heart disease.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, магнітотерапія, гіперлі- 
підемія, статини.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, магнитотерапия, 
гиперлипидемия, статины.
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ВСТУП Гострі порушення коронарного кровообігу є сер
йозною проблемою у світі, оскільки складають одну з най
важливіших причин смертності та інвалідизаці . Причому, 
протягом року після перенесеного інфаркту міокарда в Ук- 
рані помирає кожний п ’ятий хворий, а серед працездатно
го населення -  кожен четвертий [4]. Тому важливим на 
сьогодні є, поряд із широким впровадженням сучасних стан
дартів лікування, пошук шляхів підвищення ефективності 
реабілітаційних заходів та вторинно профілактики у хво
рих, які перенесли інфаркт міокарда.

Зрозуміло, що максимально дієвими в попередженні 
коронарних подій будуть методики, які впливають на про
гресування атеросклеротичного процесу. В першу чергу це є 
модифікація стилю життя та статинотерапія. Серед немеди- 
каментозних методів лікування достовірну гіполіпідеміч- 
ну дію мають гідрогальванічні ванни з нікотиновою кисло
тою, електросонтерапія, електричне поле УВЧ при бітемпо- 
ральному впливі [6, 7, 9, 10]. Зустрічаються дані про вплив 
на ліпідний спектр крові синглетного кисню та озонотерапі 
у хворих на ІХС, бронхо-легеневу та ендокринну патологію 
[1, 2, 9]. Однак вони є досить суперечливими, -  вказуєть
ся як на зниження ХС та ХС ЛПНЩ під впливом курсу ліку
вання, так і деяке підвищення х показників. Разом з тим, 
однозначно позитивно трактується дія змінного магнітного 
поля на процеси атеросклерозу, причому цей фізичний фак
тор потенціює дію інших (озону, електросонотерапі ), коригу
ючи ендотеліальну дисфункцію, впливаючи на процеси 
патологічного ремоделювання серця, а також виражений 
гіпотензивний та нормокоагулюючий ефект [1, 2, 3]. Проте в 
доступній літературі ми не знайшли даних про дію змінно

го магнітного поля на ліпідний спектр крові. Мало вивче
ними є і порівняльні ліпідознижувальні ефекти статинів, 
дієтотерапі та немедикаментозного лікування [ 1 1 ].

Тому, метою даного дослідження було вивчення впли
ву магнітотерапі на клінічні показники та ліпідний спектр 
крові хворих на післяінфарктний кардіосклероз, а також по
рівняльні ліпідознижуючі ефекти статинів, дієтотерапі та 
магнітотерапі .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 45 хворих на після
інфарктний кардіосклероз віком від 35 до 74 років, у тому 
числі 21 жінка та 24 чоловіки, які отримували стандартне 
лікування (режим, дієтотерапія, ЛФК, статини -  аторваста- 
тин в добовій дозі 10-20 мг, бета-адреноблокатори, аспі
рин, антагоністи кальцію, інгібітори АПФ, нітрати, діурети- 
ки) і були репрезентативними за віком, статтю, клінічни
ми і електрокардіографічними проявами патологічного 
процесу. Пацієнти дослідно групи (25 чол.) додатково до 
основно медикаментозно терапі протягом 10 днів отри
мували магнітотерапію: змінне магнітне поле частотою 
50 Гц, інтенсивністю 15 мТл протягом 10 хвилин 1 раз на 
добу, почергово, через день на ділянку гомілок.

На початку лікування, поряд із загальноклінічним об
стеженням, в т.ч. визначенням клінічних гемодинаміч- 
них показників, ліпідного спектра крові, параметрів гемо- 
коагуляці , ЕКГ-, ЕхоКС-, навантажувальних тестів, прово
дилась загальна оцінка функціонального стану пацієнта і 
віднесення його до одного із чотирьох функціональних класів 
[ 6]. Оцінка відновного процесу проводилась за тими ж 
клінічними, біохімічними та ЕКГ-, ЕхоКС-критеріями.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Аналіз проведеного дослідження встановив, що після 
закінчення курсу лікування у хворих усіх груп зменши
лась частота клінічних проявів стенокарді , покращились 
показники гемодинаміки, підвищилась скоротлива 
здатність міокарда та толерантність до фізичного наванта
ження. Однак, за результатами оцінки лабораторно-інстру
ментальних показників було встановлено, що під впливом 
комплексу з магнітотерапією спостерігалось достовірне 
підвищення толерантності до фізичного навантаження (у 7 
пацієнтів спостерігалось зниження функціонального класу), 
збільшення фракці викиду лівого шлуночка. Відмічено 
також більш швидку тенденцію до нормалізаці рівнів ар
теріального тиску у хворих, які отримували магнітотера- 
пію.

Особливо цікавила нас реакція на лікувальні комплек
си показників ліпідограми, оскільки інші патогенетичні 
впливи магнітного поля при атеросклерозі вже достатньо 
вивчені. Результати дослідження підтвердили, що аторва- 
статин має виражену ліпідознижувальну дію. Він сприяв
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