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Анотація. У даний час проблема асоційованої патології бронхолегеневої і серцево-судинної систем розглядається не
тільки як поєднання різних захворювань, але і як взаємообтяжуючий стан із загальними патогенетичними ланками. Цей
факт все частіше сприймається в контексті "серцево-легеневого континууму". Мета дослідження - визначити значущість
біомаркерів, що характеризують роль ліпідних порушень і процеси деструкції атеросклеротичної бляшки для ранньої
діагностики ІХС у хворих на ХОЗЛ. Обстежено 197 чоловіків, з яких 153 особи - з діагнозом ХОЗЛ та 44 пацієнта зі
стабільною ішемічною хворобою серця ІІ, ІІІ ФК (середній вік 56,4±3,8 років). Рівень ЛП (а) та РАРР-А визначали за допомогою
імуноферментного аналізу. Статистичну обробку результатів проводили за допомогою програм "Statistica" v. 10.0 і "Microsoft
Office Excel 2010". Виявлено відмінності в ліпідному спектрі крові хворих з ізольованою легеневою патологією та при
поєднанні ХОЗЛ з ІХС. Середній рівень ЛП (а) у групі хворих на ізольоване ХОЗЛ становив 18,53±3,73 мг/дл (р> 0,05), у хворих
на ІХС - 46,27±2,78 мг/дл, (р<0,05), у пацієнтів з коморбідною патологією - 49,43±3,11 мг/дл (р<0,05), що дозволило виділити
рівень ЛП (а) більше 17 мг/дл в якості можливого предиктора розвитку ІХС. Методом бінарної логістичної регресії вста-
новлено високо достовірний вплив наявності ІХС на рівень РАРР-А у хворих з поєднаною патологією: ВШ=14,516, ДІ=6,627-
31,798; у той час як вплив ХОЗЛ на частоту підвищення рівня РАРР-А був не суттєвим. Підтверджена значущість введення
в практику визначення біомаркерів ризику виникнення і прогресування ІХС у хворих на ХОЗЛ, а саме рівень ЛП (а) і РАРР-А.
Існує необхідність у проведенні епідеміологічних досліджень, щоб краще зрозуміти механізми, діагностичне і прогностичне
значення PAPP-A та ЛП (а) у безсимптомних суб'єктів і у суб'єктів з добре документованою ІХС при наявності кардіоресп-
іраторної патології.
Ключові слова: коморбідність ХОЗЛ та стабільної ІХС, ліпопротеїн (а), асоційований з вагітністю протеїн плазми А
(РАРР-А).

Вступ
Відповідно до сучасних уявлень про взаємозв'язок

ХОЗЛ з кардіоваскулярною патологією, можна зробити

висновок про те, що ризик серцево-судинних ускладнень

при наявності ХОЗЛ значно вище, ніж без нього [9, 17]. В

останні роки все ширше обговорюються системні ефек-

ти ХОЗЛ, які зумовлені хронічною інфекцією, сенсибілі-

зацією, змінами газового складу крові, порушеннями

мікроциркуляції, наявністю оксидантного стресу, пост-

ійною дією факторів ризику виникнення захворювання

[16]. За даними дослідження ECLIPSE, в якому було

проведено багатостороннє вивчення ХОЗЛ, показано,

що у пацієнтів з ХОЗЛ статистично достовірно підвище-

на поширеність патології серцево-судинної системи,

інфаркту міокарда, інсульту, аритмій, остеопорозу, діа-

бету. Можна припустити, що асоціація ХОЗЛ та ІХС по-

в'язана з загальними факторами ризику (стать, вік, кур-

іння, низький рівень соціально-економічного станови-

ща) та аналогічними патогенетичними механізмами [5].

Поєднання ХОЗЛ і ІХС призводить до зміни клінічної

картини і утруднення діагностики ІХС, відповідно зрос-

тає ризик смерті, що обумовлює необхідність викорис-

тання додаткових інструментів ранньої діагностики [1].

Істотну роль в розвитку коронарного атеросклерозу як

морфологічної основи ІХС відіграє дисліпопротеїнемія.

Епідеміологічні дослідження, проведені на великих гру-

пах населення в різних країнах показали, що підвищен-

ня рівня холестерину ЛПНЩ і тригліцеридів, асоціюєть-

ся з підвищеним ризиком розвитку ІХС, тоді як при

збільшенні вмісту ЛПВЩ відзначена більш низька зах-

ворюваність ІХС. У той же час в клінічній практиці до-

сить часто зустрічаються хворі з важкими формами ІХС,

у яких показники спектру ліпідів плазми крові знахо-

дяться в межах норми [5]. В сучасних дослідженнях ви-

явлено, що ліпопротеїн (а) бере активну участь у форму-

ванні та зростанні атеросклеротичної бляшки. Він сти-

мулює рух моноцитів, окислення ЛПНЩ і захоплення

окислених ЛПНЩ макрофагами, а також сприяє розро-

станню гладком'язових клітин. Тому пацієнти з підвище-

ною концентрацією ЛП (а) знаходяться в групі ризику по

розвитку раннього атеросклерозу та його клінічних про-

явів - ІХС та цереброваскулярної хвороби [5, 13]. Вив-

ченню ліпідного профілю у хворих на ІХС та ХОЗЛ при-

свячено достатня кількість робіт, проте дослідження

його при поєднанні ХОЗЛ і ІХС поодинокі і неоднозначні,

а робіт з оцінки рівня ЛП (а) при коморбідності ІХС та

ХОЗЛ нами не виявлено.

Аналіз активності запальної реакції при ХОЗЛ, вира-

женість якої невпинно зростає з прогресуванням хво-

роби, тобто з посиленням бронхообструкції, збільшує

ризик розвитку фатальних та нефатальних кардіоваску-
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лярних подій [16]. За інфекційного характеру запален-

ня при ХОЗЛ під дією ендотоксину (грамнегативна інфек-

ція) або тейхоєвих кислот (грампозитивна мікрофлора),

які потрапили в системний кровотік, на моноцити та

макрофаги, що циркулюють в крові, відбувається про-

дукція ключових маркерів системного запалення - ФНП-

α та ІФН-γ завдяки механізмам позитивного зворотного

зв'язку. В подальшому запускається каскад вивільнен-

ня прозапальних цитокінів (ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-10, ейко-

заноїди), які спричинюють клінічні прояви системного

запалення [3, 8]. Передбачається, що посилення ло-

кального та системного запалення, а саме судинне за-

палення сприяє виникненню і прогресуванню атероск-

лерозу, що викликано деструкцією атероми. Маркером

деструкції може бути pregnancy-associated plasma

protein A - РАРР-А. РАРР-А - цинків'язуюча протеїназа,

що продукується різними типами клітин, у тому числі

активованими макрофагами в атеросклеротичній

бляшці, та циркулює як активний гомодимер ковалент-

но зв'язаний з головним основним протеїном еози-

нофілів. РАРР-А знижує протеїн, що зв'язує інсулінопод-

ібний фактор росту (IGFBPs) -4 та -5, таким чином, інсу-

ліноподібний фактор росту IGF-1 зв'язується з рецепто-

рами IGF 1 типу на поверхні клітин. Протеолітичну дег-

радацію IGFBPs розглядають як механізм, відповідаль-

ний за випуск біологічно активного IGF-1. IGF-1 стиму-

лює клітинну проліферацію та диференціацію і може,

таким чином, призводити до швидкого зростання бляш-

ки. В низці досліджень показано, що збільшення рівня

РАРР-А корелює з наявністю нестабільної стенокардії,

ступеню стенозу та прогнозує наслідки гострого коро-

нарного синдрому [6]. Дані про дослідження РАРР-А у

пацієнтів з поєднанням ХОЗЛ та ІХС нами не виявлено.

Мета дослідження - визначити значущість біомар-

керів, що характеризують роль ліпідних порушень і про-

цеси деструкції атеросклеротичної бляшки для ранньої

діагностики ІХС у хворих на ХОЗЛ.

Матеріали та методи
Дослідження виконано на базі пульмонологічного

та кардіологічного відділень Вінницької обласної

клінічної лікарні імені М.І. Пирогова. За темою дослід-

ження обстежено 197 чоловіків, в тому числі 153 особи

з діагнозом хронічне обструктивне захворювання легень

та 44 пацієнта зі стабільною ішемічною хворобою сер-

ця ІІ, ІІІ функціональний клас, середній вік чоловіків

56,4±3,8 років. Групу контролю становили 50 практично

здорових чоловіків, середній вік 42,8±4,1 років. Усі пац-

ієнти підписали інформовану згоду на участь у дослід-

женні. Діагноз ХОЗЛ був верифікований відповідно до

наказу МОЗ України №555 від 27.06.2013р. "Про зат-

вердження та впровадження медико-технологічних до-

кументів зі стандартизації медичної допомоги при хро-

нічному обструктивному захворюванні легень" та поло-

женнями, сформульованими в документі GOLD (Global

initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, 2017). Діаг-

ноз ІХС стабільна стенокардія напруги, встановлений

відповідно до наказу МОЗ України №152 від 02.03.2016р.

на основі клініки, велоергометрії, ЕКГ, коронарографії.

Рівень ЛП (а) визначали за допомогою імунофер-

ментного аналізу (ELISA) - набір реактивів Cormay,

Diagnostic Automation, Inc, Польща. Вміст РАРР-А в си-

роватці крові визначали імуноферментним методом за

допомогою IBL-INTERNATIONAL PAPP-A US

(ultrasensitive) Enzyme Immunoassay Kit (Germany).

Статистичну обробку результатів проводили за до-

помогою програм "Statistica" v. 10.0 і "Microsoft Office

Excel 2010". Достовірність результатів оцінювали за до-

помогою критерію Стьюдента, достовірними вважали-

ся розбіжності при р<0,05. Взаємозв'язок ознак визна-

чали за допомогою коефіцієнтів кореляції (r) Пірсона і

Спірмана. Для порівняння середніх у двох незалежних

групах використовували тест Манна-Уїтні. Ступінь вира-

женості асоціації визначали шляхом розрахунку коефі-

цієнта відношення шансів (ВШ) та його довірчого інтер-

валу (ДІ).

Результати. Обговорення
Характеристика хворих на ізольоване ХОЗЛ, стаб-

ільну ІХС та поєднану патологію представлена в таблиці

1.

Аналіз рівня ЛП (а) в контрольній групі визначив ко-

ливання в значному діапазоні - від 6,78 до 20,4 мг/дл,

склавши в середньому 14,37±2,19 мг/дл. За точку

відсічення від нормативів був прийнятий рівень ЛП (а) -

17,12 мг/дл. У пацієнтів з ХОЗЛ рівень ЛП (а) був незнач-

но підвищений у 5 з 36 хворих (13,9%) і становив в се-

редньому 18,53±3,73 мг/дл (р>0,05). У той же час суттє-

ве підвищення рівня ЛП (а) мало місце як в групі хворих

на ІХС (у 21 з 38 хворих - 55,3%), так і в групі з коморбід-

ною патологією (у 26 з 48 пацієнтів - 60,53%, р<0,05).

Середній рівень ЛП (а) був підвищений як у групі хворих

на ІХС (46,27±2,78 мг/дл, р<0,05), так у пацієнтів з кард-

іореспіраторною патологією (49,43±3,11 мг/дл) без на-

явності істотних відмінностей між цими групами

(р>0,05). Аналіз вивченого показника дозволив відзна-

чити, що ступінь зміни рівня ЛП (а) (%) був найбільшим

у хворих з поєднанням ХОЗЛ та ІХС. Ступінь зміни рівня

ЛП (а) у всіх групах обстежених на ХОЗЛ не залежав від

ступеня тяжкості обмеження повітряного потоку. У хво-

рих з III ФК стенокардії рівень ЛП (а) був достовірно вище,

ніж у пацієнтів з II ФК як при монопатології ІХС, так і при

поєднанні ІХС та ХОЗЛ (відповідно 52,71±2,86 проти

39,84±3,12 мг/дл у пацієнтів з ІХС та 55,65±3,72 проти

43,15±4,13 мг/дл у хворих з поєднанням ХОЗЛ та ІХС).

Ймовірно, більш високий вміст ЛП (а) асоціюється зі

збільшенням ступеня тяжкості ІХС.

Підвищений рівень ЛП (а) може збільшувати кардіо-

васкулярний ризик за рахунок потенціювання атероге-

незу в результаті накопичення ЛП (а) в інтимі та про-

тромботичних ефектів апобілка Апо (а), який має струк-

турну подібність молекулі плазміногену але не має при

ІSSN 1817-7883 “Вісник Вінницького національного медичного університету”,
eІSSN 2522-9354                  2019, Т. 23, №4

574

Лілевська А.А., Сєркова В.К., Савицька О.О.



цьому фібринолітичної активності. Відомо, що ЛП (а)

перешкоджає фібринолизу і пригнічує трансформуючий

фактор росту β, що сприяє дестабілізації атеросклеро-

тичної бляшки і збільшує ризик гострого тромбозу, неза-

лежно від рівня холестерину [4]. Дослідження рівня ЛП

(а) може бути використано для оцінки ризику розвитку

ранніх та тяжких форм ІХС, в тому числі і при її асоціації

з ХОЗЛ, а також в якості предиктора її ускладнень -

інфаркту міокарда чи нестабільної стенокардії. Ця об-

ставина дозволяє вважати ЛП (а) маркером ранніх та

тяжких форм ІХС, причому незалежним від інших фак-

торів ризику [11, 13]. Поєднання підвищеної концент-

рації ЛП (а) та інших несприятливих факторів ризику (па-

ління, ожиріння, гіподинамія) або супутніх захворювань,

в тому числі і ХОЗЛ, ще більшою мірою збільшує ризик

ІХС [10]. Можна вважати, що наявність ІХС у пацієнтів з

ХОЗЛ є визначальним в гіперпродукції ЛП (а) при ко-

морбідній патології, причому поєднання ХОЗЛ та ІХС

більш несприятливо щодо розвитку і вираженості про-

атерогенних порушень ліпідного метаболізму.

У крові всіх досліджених осіб визначали рівень РАРР-

А. У контрольній групі рівень РАРР-А становив 3,12±0,42

мМО/л. У хворих зі стабільною ІХС рівень РАРР-А по-

мірно, але достовірно перевищував показники конт-

рольної групи (5,61±0,23 мМО/л, р<0,05). У хворих на

ХОЗЛ ступінь зміни рівня РАРР-А був недостовірним

(4,03±0,32 мМО/л, р>0,05). При поєднанні ІХС та ХОЗЛ

відзначено дещо більший ступінь збільшення РАРР-А в

порівнянні з групою хворих на ІХС без ХОЗЛ (6,34±0,26

мМО/л, р<0,05). Граничні величини РАРР-А склали для

групи хворих на ХОЗЛ - 3,67 мМО/л, для хворих на ІХС -

4,56 мМО/л, для пацієнтів з поєднанням ХОЗЛ та ІХС -

4,89 мМО/л. Методом бінарної логістичної регресії вста-

новлено високо достовірний вплив наявності ІХС на

рівень РАРР-А у хворих з поєднаною патологією:

ВШ=14,516; ДІ- 6,627-31,798; в той час як вплив ХОЗЛ на

частоту підвищення рівня РАРР-А був не суттєвим. Відзна-

чено тенденцію до підвищення рівня РАРР-А в міру

збільшення функціонального класу стенокардії як у хво-

рих на ІХС без ХОЗЛ, так і при коморбідній патології.

Так, в групі хворих на ІХС без ХОЗЛ у пацієнтів з II ФК

вміст у крові РАРР-А дорівнювало 4,98±0,28 мМО/л, з III

ФК - 6,28±0,21 мМО/л (p<0,05). При поєднанні ІХС з ХОЗЛ

асоціація рівня РАРР-А зі ступенем тяжкості ІХС була

більш вираженою: у пацієнтів з II ФК рівень РАРР-А ста-

новив 5,38±0,19 мМО/л, з III ФК - 6,91±0,21 мМО/л

(p<0,01).

Можна припустити, що посилення локального запа-

лення в бронхах і легеневій паренхімі чинить системну

дію і сприяє не тільки прогресуванню ХОЗЛ, але і акти-

вації системного судинного запалення, розвитку і про-

гресуванню атеросклерозу та серцевої патології з по-

дальшою дестабілізацією атеросклеротичної бляшки [7].

Про це може свідчити визначена нами наявність коре-

ляції між вмістом РАРР-А та рівнем hsCRP в крові, у

пацієнтів з поєднанням ХОЗЛ та ІХС (r=0,41, р<0,05). Не

виявлено переконливого кореляційного зв'язку рівня

РАРР-А з віком пацієнтів (r=0,18), індексом маси тіла

(r=0,17), рівнем ХС ЛПНЩ (r=0,20, р>0,05), величиною

артеріального тиску (r=0,22, р>0,05). Отже, підвищення

рівня РАРР-А в плазмі крові хворих на ІХС і з поєднан-

ням ХОЗЛ та ІХС не асоціюється з наявними у пацієнтів

загальноприйнятими факторами ризику ІХС, але дос-

товірно корелює з концентрацією в плазмі крові hsCRP

і рівнем ЛП (а), що може свідчити про зв'язок запален-

ня і деструкції при атеросклерозі, його прогресуванні і

про можливий розвиток ускладнень [6, 15]. Отримані

дані дають підставу розцінювати підвищення плазмо-

вого рівня РАРР-А більше 5 мМО/л у хворих на ІХС та

ХОЗЛ у поєднанні з ІХС як індикатор пошкодження ате-

росклеротичної бляшки, потенційний біомаркер її не-

стабільності, а отже, і як предиктор розвитку кардіовас-

кулярних ускладнень. Поєднання ХОЗЛ та ІХС характе-

ризується більш вираженими змінами рівня РАРР-А, що

демонструє взаємообтяжливий вплив цих захворювань.

Слід зазначити, що не у всіх пацієнтів спостерігався

паралелізм змін виділених інформативних показників.

Звідси слідує, що визначення лише одного з біомаркерів

ліпідотранспортної системи крові та запалення не зав-

жди може з високою часткою ймовірності свідчити про

можливість розвитку ІХС у хворих на ХОЗЛ. Напевно,

для розпізнавання можливості виникнення ІХС або діаг-

ностики її ранніх проявів у хворих на ХОЗЛ більш пере-

конливою буде оцінка цінності асоціації найбільш інфор-

Показник ІХС  (n=44) ХОЗЛ  (n=76) ХОЗЛ+ІХС (n=77) p1 p2

Вік, років 54,74±3,18 53,54±2,18 55,85±2,25 >0,05 >0,05

Тривалість ХОЗЛ, років - 12,07±1,04 13,27±1,04 - >0,05

Тривалість ІХС, років 7,03±0,74 -  6,78±0,82 >0,05 -

Обтяжений сімейний анамнез по ІХС, n/% 19 (43,11) 16 (20,75)  46 (59,74) >0,05 <0,05

Куріння, n /% 30 (68,18) 64 (84,21)  66 (85,71) <0,05 >0,05

Індекс пачко/років 8,72±0,87 12,46±1,12 14,43±1,23 <0,05 >0,05

Індекс маси тіла (ІМТ), кг/м2 23,13±2,14 21,46±1,87 24,71±1,85 >0,05 >0,05

Таблиця 1. Характеристика хворих на ХОЗЛ та ІХС (M±m).

Примітки: p1 - достовірність відмінностей між основною групою і групою хворих на ІХС; p2 - достовірність відмінностей між
основною групою і групою хворих на ХОЗЛ.

Прогностичні біомаркери ризику виникнення та прогресування ішемічної хвороби серця у хворих на...
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мативних показників. У результаті множинного регрес-

ійного аналізу виділених критеріїв, що володіють висо-

кою інформативністю, визначені наступні асоціації:

рівень ЛП (а) більше 17 мг/дл і РАРР-А більше 5мМО/л

(чутливість - 88%, специфічність - 82%, передбачувана

цінність позитивного результату - 79%, передбачувана

цінність негативного результату - 96%); рівень ЛП (а)

більше 17 мг/дл і hsCRP більше 4,5 мг/л (чутливість -

85%, специфічність - 78%, передбачувана цінність по-

зитивного результату - 76%, передбачувана цінність

негативного результату - 93%) та рівень РАРР-А більш

5мМО/л і hsCRP більше 4,5 мг/л (чутливість - 81%, спе-

цифічність - 78%, передбачувана цінність позитивного

результату - 75%, передбачувана цінність негативного

результату - 93%).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Підвищення рівня ЛП (а) більше 17 мг/дл може

бути розцінений у хворих на ХОЗЛ як можливий предик-

тор розвитку ІХС. При стабільному перебігу ІХС, як у групі

з ізольованою патологією, так і в поєднанні з ХОЗЛ,

підвищений рівень ЛП (а) асоціюється з більш важкими

формами ІХС. Підвищення рівня ЛП (а) має найбільше

прогностичне значення для пацієнтів з коморбідною

кардіореспіраторною патологією, вказуючи про спад-

кову схильність до раннього розвитку атеросклерозу.

2. Підвищення рівня РАРР-А у крові є новим неза-

лежним чинником ризику виникнення та прогресуван-

ня ІХС у хворих на ХОЗЛ. Збільшення концентрації РАРР-

А у плазмі крові хворих на ХОЗЛ більше 5 мМО/л асоці-

юється з ризиком збільшення частоти виникнення ІХС у

хворих на ХОЗЛ в 14,5 рази.

3. Виявлення підвищеного (понад 5 мМО/л) рівня

РАРР-А у плазмі крові хворих на ХОЗЛ дає можливість

виділяти групи ризику по ІХС навіть при відсутності її

виражених клінічних проявів та слугуватиме додатковим

діагностичним інструментом при веденні пацієнтів із

ХОЗЛ, адже своєчасне виявлення ІХС буде сприяти оп-

тимізації лікувально-профілактичних заходів у цієї кате-

горії хворих.

Проведене дослідження підтвердило значущість вве-

дення в практику методики визначення нових незалеж-

них факторів ризику виникнення і прогресування ІХС у

хворих на ХОЗЛ, а саме рівень ЛП (а) і РАРР-А. Існує

необхідність у проведенні епідеміологічних досліджень,

щоб краще зрозуміти механізми, діагностичне і прогно-

стичне значення PAPP-A та ЛП (а) у безсимптомних

суб'єктів і у суб'єктів з добре документованою ІХС при

наявності кардіореспіраторної патології.
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ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ БИОМАРКЕРЫ РИСКА ВОЗНИКНОВЕНИЯ И ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ
Лилевськая А.А., Серкова В.К., Савицкая Е.А.

Аннотация. В настоящее время проблема ассоциированной патологии бронхолегочной и сердечно-сосудистой систем

рассматривается не только как сочетание разных заболеваний, но и как взаимно отягчающие состояния с общими

патогенетическими звеньями. Этот факт все чаще воспринимается в контексте "сердечно-легочного континуума".

Цель исследования - определить значимость биомаркеров, характеризующих роль липидных нарушений и процессы дест-

рукции атеросклеротической бляшки для ранней диагностики ИБС у больных ХОБЛ. По теме исследования обследовано

197 мужчин, из которых 153 человека - с диагнозом ХОБЛ и 44 пациента - со стабильной ИБС II, III ФК (средний возраст

56,4±3,8 лет). Уровень ЛП (а) и РАРР-А определяли с помощью иммуноферментного анализа. Статистическую обработку

результатов проводили с помощью программ "Statistica" v. 10.0 и "Microsoft Office Excel 2010". Выявлены различия в липид-

ном спектре крови больных с изолированной легочной патологией и при сочетании ХОБЛ с ИБС. Средний уровень ЛП (а) в

группе больных с изолированной ХОБЛ составлял 18,53±3,73 мг/дл (р>0,05), у больных ИБС 46,27±2,78 мг/дл, (р<0,05), у

пациентов с коморбидной патологией - 49,43±3,11 мг/дл (р<0,05), что позволило выделить уровень ЛП (а) более 17 мг/дл в

качестве возможного предиктора развития ИБС. Методом бинарной логистической регрессии установлено достоверное

влияние наличия ИБС на уровень РАРР-А у больных с сочетанной патологией: ОШ=14,516; ДИ=6,627-31,798; в то время как

влияние ХОБЛ на частоту повышения уровня РАРР-А был не существенным. Подтверждена значимость введения в прак-

тику определения биомаркеров риска возникновения и прогрессирования ИБС у больных ХОБЛ, а именно уровень ЛП (а) и

РАРР-А. Существует необходимость в проведении эпидемиологических исследований, чтобы лучше понять механизмы,

диагностическое и прогностическое значение PAPP-A и ЛП (а) у бессимптомных субъектов и у субъектов с хорошо

документированной ИБС при наличии кардиореспираторной патологии.
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PROGNOSTIC BIOMARKERS OF RISK AND PROGRESSION OF CORONARY HEART DISEASE IN PATIENTS WITH CHRONIC
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
Lilevska A.A., Sierkova V.K., Savytska O.O.

Annotation. Currently, the problem of associated pathology of bronchopulmonary and cardiovascular systems will be considered not

only as a combination of different diseases, but also as severe condition with common pathogenetic links. This fact is increasingly

recognized in the context of "the cardio-pulmonary continuum". The aim of the study is to determine the significance of biomarkers

characterizing the role of lipid disorders and the processes of destruction of atherosclerotic plaques for early diagnosis of CHD in

patients with COPD. 197 men were examined, including 153 people with COPD and 44 patients with stable СHD II, III FC (mean age

of 56,4±3,8 years). The level of LP (a) and PAPP-A were determined using ELISA. Statistical processing of results was performed using

software "Statistica" V. 10.0 and "Microsoft Office Excel 2010". There were the differences in the lipid spectrum of blood in patients with

isolated pulmonary disease and COPD in combination with CHD. The average level of LP (a) in the group of patients with isolated

COPD was 18,53±3,73 mg/dL (p>0,05), CHD patients - 46,27±2,78 mg/dL (p<0,05), in patients with comorbidity pathology 49,43±3,11

mg/dL (p<0,05). This allowed us to identify the level of LP (a) more than 17 mg/dL as a possible predictor of CHD. Method binary

logistic regression established a highly significant impact of having CHD on the level of PAPP-A in patients with combined pathology:

OR=14,516; CI=6,627-31,798; while the impact of COPD on the rate of increase in the level of PAPP-A was not significant. Confirmed

the importance of introducing a definition of biomarkers of risk and progression of СHD in patients with COPD, namely the level of LP

(a) and of PAPP-A. There is a need to conduct epidemiological studies to better understand the mechanisms, diagnostic and

prognostic value of PAPP-A and LP (a) in asymptomatic subjects and in subjects with well-documented coronary heart disease in the

presence of cardiorespiratory pathology.

Keywords: comorbidity COPD and stable CHD, lipoprotein (a), pregnancy-associated plasma protein A (PAPP-A).
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