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УДК 616.12-005.4-06:616.24-002.-036(477)
Тащук В.К., Амеліна Т.М., Полянська О.С.
Реєстр малих міст України - ішемічна хвороба серця та хронічне обструктивне захворювання легень,
взаємообтяжливість перебігу
Кафедра внутрішньої медицини, фізичної реабілітації та спортивної медицини (зав. каф. – проф. В.К.Тащук)
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці

Резюме. Виявлено, що у хворих з поєднаним перебігом ішеміч-
ної хвороби серця та хронічного обструктивного захворювання
легень взаємообтяжливий перебіг полягає у підвищенні інтенсив-
ності процесів вільнорадикального окиснення ліпідів за рахунок
збільшення рівня малонового альдегіду (р<0,05) при зниженому
функціонуванні системи антиоксидантного захисту (зменшення
активності каталази (р<0,05), збільшення рівня церулоплазміну
(р<0,05)), зменшенні лізису низькомолекулярних протеїнів
(р<0,05) і колагенолітичної активності плазми крові (р<0,05).
Доведено, що зростання рівня ендотеліну-1 є основною ланкою
виявлених патогенетичних перетворень.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хронічне обструк-
тивне захворювання легень.

Постановка проблеми та аналіз останніх досліджень.
Основною причиною випадків передчасної смерті у всьому
світі визнано серцево-судинні захворювання (ССЗ), серед
яких вагоме місце належить ішемічній хворобі серця (ІХС).
У структурі причин смерті населення Європи <75 років пато-
логія серця виявлена у 42% жінок і 38% чоловіків. У біль-
шості країн Європи показник серцево-судинної смертності
зменшується, за виключенням східноєвропейського регіону,
де він залишається стабільно високим. Зниження ССЗ від-
бувається в основному за рахунок модифікації факторів ри-
зику і ефективного лікування, питома вага яких складає 50%
та 40% відповідно. Дослідженням EUROASPIRE III дове-
дено, що відмова від паління, систематичні фізичні наванта-
ження та зниження індексу маси тіла попереджують розви-
ток серцевої патології [2].

Згідно з останніми даними ВООЗ, на хронічне обструк-
тивне захворювання легень (ХОЗЛ) страждає близько 210 млн
людей у світі, в Україні 7% населення має ХОЗЛ і щорічно
цей показник зростає на 8% [3]. Останні дослідження звер-
тають увагу на системність проявів ХОЗЛ, які полягають у
формуванні серцево-судинної патології, метаболічного син-
дрому, ендокринних розладів, порушенні функції опорно-
рухового апарату. Інтегральна оцінка системних проявів при
ХОЗЛ здійснюється за 4 параметрами (BODE), де B – індекс
маси тіла, О – обструктивні розлади, D – ступінь вираженості
задухи та Е – толерантність до фізичного навантаження на
основі тесту з 6-хвилинною ходою [3, 6]. В умовах зростання
паління серед населення (більш, ніж 58% чоловіків і 14%
жінок в Україні палять), зменшення фізичної активності та
зростання надлишкової маси тіла, що носить загрозливий
характер.

Дослідження останніх років підтверджують, що наяв-
ність ХОЗЛ підвищує летальність хворих на ІХС на 50%, а
основною причиною смерті пацієнтів із ХОЗЛ середнього
ступеня тяжкості є патологія серцево-судинної системи [1,
4], що ще раз підтверджує спорідненість патогенетичних
механізмів як виникнення, так і прогресування обох нозо-
логій, і вказує на необхідність профілактики та раннього
виявлення цих захворювань.

Мета дослідження: вивчити основні патогенетичні ме-
ханізми прогресування ішемічної хвороби серця у поєднанні
з хронічним обструктивним захворюванням легень з метою
ранньої діагностики дестабілізації перебігу обох нозологій.

Матеріал і методи дослідження
Для реалізації поставленої мети за допомогою сучасних біо-

хімічних та інструментальних методів дослідження обстежено 113
хворих на хронічну ІХС – стабільну стенокардію напруження ІІ-
ІІІ ФК. Середній вік пацієнтів становив (56,1±0,76) років. Чоловіків
було - 105, жінок - 8. Тривалість захворювання з моменту встанов-

лення діагнозу становила від одного до шести років. Переважна
більшість обстежених пацієнтів обох груп палять (68,4%) більше
10 років, індекс паління склав 18±6,5 пачко/років. Контрольну гру-
пу для порівняння результатів досліджень склали 20 практично
здорових осіб відповідного віку та статі, без ознак серцево-судин-
ної, пульмонологічної чи іншої патології внутрішніх органів.

Критерії включення пацієнтів у дослідження: наявність у па-
цієнта верифікованої на підставі скарг, даних анамнезу захворю-
вання клінічної картини, інструментальних і лабораторних методів
дослідження хронічної ІХС та згода на участь у дослідженні. Кри-
терії виключення з дослідження: хронічна серцева недостатність
III-IV функціонального класу (NYHA), наявність в анамнезі пере-
несеного мозкового інсульту, клінічно значущі порушення ритму
та провідності серця, хвороби нирок, цукровий діабет, системні
захворювання сполучної тканини та інша соматична патологія,
яка супроводжується зміною досліджуваних параметрів і здатна,
таким чином, вплинути на результати дослідження.

Включення пацієнтів із ХОЗЛ до груп, що аналізувалися, про-
ведено скринінговим методом серед осіб, які надійшли до ста-
ціонару й були відібрані випадковим способом відповідно до над-
ходження. Верифікацію діагнозу та лікування пацієнтів проводили
згідно з наказом МОЗ України від 19.03.2007 р. № 128, код МКХ
10: J44. Залежно від виявлених змін пацієнтів розподілили на дві
групи: до 1-ї увійшли 63 хворих на ІХС без супутньої патології,
до 2-ї - 50 хворих на ІХС із супутнім ХОЗЛ, яке у всіх осіб було І-
ІІ стадії, що відповідало легкому та помірному ступеню тяжкості,
та на момент обстеження було в стадії повної ремісії.

Стан пероксидного окиснення ліпідів визначали за вмістом у
крові малонового альдегіду (МА) за методикою Ю. А. Владими-
рова, А.І. Арчакова. Стан окиснювальної модифікації білків (ОМБ)
оцінювали за методикою О.Ю.Дубиніної в модифікації І.Ф.Ме-
щишена. Стан антиоксидантного захисту оцінювали за показником
загальної антиоксидантної активності (ЗАОА) плазми крові,
активністю каталази за методом М.А. Королюка та співавт., вмістом
SH-груп, рівнем церулоплазміну (ЦП) у плазмі крові за методом
І.В. Ревіна. Оцінювали протеолітичну (за лізисом низькомолеку-
лярних (ЛНБ) і високомолекулярних білків (ЛВБ) плазми крові)
та колагенолітичну активність плазми (КАП) крові, сумарну
фібринолітичну активність (СФА), її ферментативну (ФФА) та
неферментативну (НФА) ланки. Вміст ендотеліну-1 у плазмі крові
визначали за допомогою імуноферментного аналізу з використан-
ням наборів реагентів «Biomedica» (Австрія).

Математична обробка отриманих даних проводилася з вико-
ристанням варіаційного статистичного аналізу на ІВМ РС Pen-
tium ІV. Для значної частини виборок за p<0,05 встановлена від-
мінність розподілу величин від нормального, що характерне для
результатів біомедичних досліджень. Тому t-критерію Стьюдента
надавали перевагу лише в разі нормального розподілу за рівності
генеральних дисперсій порівнюваних вибірок. В інших випадках
для порівняння отриманих результатів використали непарамет-
ричний ранговий критерій Манна-Уітні. Результат вважали до-
стовірним, якщо коефіцієнт вірогідності дорівнював або був
меншим 0,05.

Кожен пацієнт дав письмову згоду на проведення дослідження
з дотриманням основних положень GСP (1996 р.), Конвенції Ради
Європи про права людини та біомедицину (1997 р.), Гельсінської
декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи
проведення наукових медичних досліджень за участю людини
(1964 – 2000 рр.) і наказу МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р.

Результати дослідження
Вивчення активності про- та антиоксидантних процесів

виявило вірогідну різницю показників в обох групах пацієн-
тів, порівняно з контрольною групою. Крім того, у ІІ групі
зрушення мають більш виражений характер як за рахунок
виснаження антиоксидазного захисту (АОЗ), так і посилення
ПОЛ (табл. 1). Наявність супутньої патології поглиблює
процеси ВРОЛ, свідченням цього є вірогідне зростання
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вмісту у крові кінцевого продукту ПОЛ МА (р<0,05). АОЗ у
групі з поєднаною патологією страждає за рахунок вірогід-
ного зниження активності каталази (р<0,05) та збільшення
рівня ЦП (р<0,05). Це, вочевидь, зумовлене посиленням
використання його компонентів для нейтралізації активних
радикалів і гальмування процесів вільнорадикального окис-
нення ліпідів і білків.

При вивченні протеїназо-інгібіторної активності плазми
крові встановлено пригнічення всіх ланок протеолізу як у
хворих на ІХС при поєднанні з ХОЗЛ, так і хворих на ІХС
без супутньої патології, однак, наявність ХОЗЛ значно змен-
шує лізис низькомолекулярних протеїнів (табл. 2). Одним із
механізмів цих зрушень може бути підвищення активності
низькомолекулярного глікопротеїду плазми крові α1-інгібі-
тору протеїназ (α1- антитрипсину). Разом із пригніченням
протеолізу у хворих на ІХС встановлено зниження сумарної
фібринолітичної активності, у хворих на ІХС зменшення
фібринолізу компенсується на перших етапах активацією
ферментативної ланки, тоді як при поєднаному перебігу ІХС
і ХОЗЛ ці зрушення усуваються за рахунок нефермента-
тивних процесів.

За нашими даними, у хворих на ІХС без супутнього
ХОЗЛ рівень ЕТ-1 становив 0,39±0,01 проти групи контролю
0,3±0,01 фмоль/мл (р<0,0001). Рівень ЕТ-1 у плазмі крові
хворих на ІХС із ХОЗЛ складав 0,48±0,02 фмоль/мл і був
вірогідно вищим як групи контролю (р<0,0001), так і па-
цієнтів І групи (р<0,0001).

Між рівнем ЕТ-1 та станом оксидантно-антиоксидант-
ного гомеостазу крові, процесами фібринолізу та протеолізу
проведено кореляційний аналіз, який виявив наступне:
прямий кореляційний зв’язок між вмістом ЕТ-1 та ОМБ
(rs=0,6, р<0,05), ЕТ-1 та ЦП (rs=0,5, р<0,05), ЕТ-1 та вмістом
SH-груп (rs=0,4, р<0,05), зворотний кореляційний зв’язок
між ЕТ-1 та лізисом азоальбуміну (rs=-0,6, р<0,05), між ЕТ-
1 та лізисом азоколу (rs=-0,5, р<0,05), кількістю ЕТ-1 та НФА
(rs=-0,5, р<0,05).

Обговорення
Аналізуючи викладене вище, слід зазначити, що наяв-

ність ХОЗЛ суттєво впливає на основні патогенетичні ланки
перебігу ІХС. Продукти вільнорадикального окиснення
здійснюють виражену токсичну дію на стан ендотелію, який
виступає в ролі мішені для продуктів ПОЛ, як наслідок -
зниження біодоступності NО, його швидка інактивація,
пригнічення активності ендотеліальної NО-синтази, транс-
формація NО в цитотоксичну форму – пероксинітрит, що
поглиблює некробіотичні ефекти ПОЛ. Активація ПОЛ по-
гіршує бронхіальну прохідність за рахунок набряку слизової,
це призводить до порушення мікроциркуляції, реологічних
властивостей крові - гіперкоагуляції і зниження фібринолізу.
Під впливом вільних радикалів атерогенні субфракцій ліпо-
протеїнів низької щільності, проникаючи через міжендоте-
ліальні проміжки в субендотеліальний простір, пошкод-
жують ендотелій, викликаючи експресію міжклітинних і
клітинних молекул адгезії, тим самим запускаючи процес
атерогенезу [1, 5].

ДЕ може бути визначена як дисбаланс між факторами
релаксації та констрикції, між анти- та прокоагулянтними
медіаторами чи факторами росту та їх інгібіторами. Ушкод-
ження ендотеліальних клітин супроводжується синтезом
моноцитарного хемотаксичного протеїну-1, який притягує
до стінки моноцити. Моноцити в субендотеліальному про-
сторі диференціюються в макрофаги і секретують велику
кількість біологічно активних речовин, включаючи метабо-
літи кисню, NO, ліпази, фактор некрозу пухлин, інтерлейкін-
1 та інші, які підвищують проникність ендотелію. Це призво-
дить до реорганізації структури ендотеліоцитів і порушення
їх функції, сприяючи розвитку ранніх атеросклеротичних
ушкоджень.

Заслуговує на особливу увагу пригнічення КАП крові
при поєднаній патології, ймовірно, це зумовить відкладання
колагену в стінці судин і бронхів, що сприятиме прогресу-
ванню процесів ремоделювання бронхів і судин.

Виявлені порушення підтверджують взаємозв’язок між
основними патогенетичними ланками прогресування ІХС
із супутнім ХОЗЛ, виявлення яких на ранніх етапах розвитку
обох нозологій дозволить зменшити клінічні прояви та
запобігти розвитку ускладнень.

Висновки
1. Перебіг ішемічної хвороби серця із супутнім хроніч-

ним обструктивним захворюванням легень характеризується
підвищенням інтенсивності процесів вільнорадикального
окиснення ліпідів за рахунок збільшення рівня малонового
альдегіду (р<0,05) при зниженому функціонуванні системи
антиоксидантного захисту зі зменшенням активності ката-
лази (р<0,05) і збільшенням рівня церулоплазміну (р<0,05).

2. У хворих на ішемічну хворобу серця з хронічним об-
структивним захворюванням легень виявлено вірогідне
зменшення лізису низькомолекулярних протеїнів (р<0,05) і
колагенолітичної активності плазми крові (р<0,05).

3. У хворих ішемічну хворобу серця при поєднанні з хро-
нічним обструктивним захворюванням легень встановлено
вірогідне зростання рівня ендотеліну-1 (р<0,0001).

Перспективи подальших досліджень
Встановлення патогенетичних зрушень у даної категорії

пацієнтів дозволить підібрати ефективну тактику лікування
та сприятиме розробці комплексу заходів, спрямованих на
запобігання дестабілізації серцево-судинної патології.
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Тащук В.К., Амелина Т.М., Полянская О.С.
Регистр малых городов Украины - ишемическая болезнь

сердца и хроническая обструктивная болезнь легких, взаимо-
отягощающее течение

Резюме. Выявлено, что у больных с сочетанным течением ише-
мической болезни сердца и хронической обструктивной болезни
легких взаимоотягощающее течение заключается в повышении
интенсивности процессов свободнорадикального окисления липи-
дов за счет увеличения уровня малонового альдегида (р<0,05) при
пониженном функционировании системы антиоксидантной за-
щиты (уменьшение активности каталазы (р<0,05), увеличение
уровня церулоплазмина (р<0,05)), уменьшении лизиса низкомоле-
кулярных протеинов (р<0,05) и колагенолитической активности

плазмы крови (р<0,05). Доказано, что рост уровня эндотелина-1
является основным звеном выявленных патогенетических
преобразований.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, хроническая
обструктивная болезнь легких.

V.K.Tashchuk, T.M. Amelina, O.S. Polianska
The Register of Small Cities of Ukraine - Coronary Disease

and Chronic Obstructive Pulmonary Disease, a Mutually Aggra-
vating Course

Summary. It has been established that in patients with a combined
course of coronary disease and chronic obstructive pulmonary disease
a mutually aggravating course consists in an elevation of the intensity
of the processes of a free radical lipid oxidation at the expense of an
increase of the malonic aldehyde level (p<0,05) with a diminished
functioning of the antioxidant defence system (a decrease of the cata-
lase activity(p<0,05), an increase of ceruloplasmin (p<0,05)), a de-
crease of the lysis of low molecular proteins (p<0,05) and the col-
lagenolytic activity of the blood plasma (p<0,05). It has been proved
that a growth of the level of endothelin–1 is the principal component
of detected pathogenic transformations.

Keywords: coronary disease, chronic obstructive pulmonary dis-
ease.
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Вікові та гендерні особливості пацієнтів, що перенесли гострий інфаркт міокарда, ускладнений
гострою лівошлуночковою недостатністю, в умовах створення реєстрів малих міст України
Кафедра внутрішньої медицини, фізичної реабілітації та спортивної медицини (зав. каф. – проф. В.К.Тащук)
Буковинського державного медичного університету

Резюме. В умовах створення реєстру малих міст України обсте-
жено 368 хворих на гострий інфаркт міокарда (ГІМ), ускладнений
гострою лівошлуночковою недостатністю (ГЛШН) з метою вив-
чення ранніх маркерів розвитку та прогресування серцевої
недостатності (СН). Всі пацієнти спостерігалися перші 28 діб пере-
бування в стаціонарі та впродовж 1-го року постгоспітального
амбулаторного етапу.

Проводилася реєстрація всіх первинних та вторинних кінцевих
точок (смерть пацієнта, рецидив та повторний ГІМ) упродовж 1-го
року з моменту виникнення ГІМ, ускладненого ГЛШН з ура-
хуванням гендерних та вікових особливостей даної категорії
хворих.

Статевий та віковий аналіз групи госпітальної летальності по-
казав, що серед померлих пацієнтів переважали чоловіки (72,34%
проти 27,66% жінок). Згідно з отриманими даними, померлі па-
цієнти були в середньому на 9 років старшими від пацієнтів зі
сприятливим виходом захворювання (р<0,001).

Аналіз клінічної картини через 1 рік спостереження за пацієн-
тами, що перенесли ГІМ, ускладнений різними класами ГЛШН,
показав, що гендерний розподіл в групі з ознаками СН І класу за
NYHA був наступний: 68,42% чоловіків та 31,58% жінок, в групі
СН ІІ класу та вище відповідно 69,27% та 30,73%.

Отже, отримані результати свідчать про те, що чоловіча стать
та старший вік є незалежними предикторами у виникненні та
прогресуванні СН у післяінфарктному періоді.

Ключові слова: інфаркт міокарда, гостра лівошлуночкова
недостатність, госпітальна летальність.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
В останні десятиріччя у більшості розвинених країн світу
хвороби системи кровообігу (ХСК) за основними показни-
ками медико-соціального навантаження посідають перше

місце. В Україні лише за останні 15 років питома вага смерт-
ності від ХСК зросла з 56,5% до 62,5% [2].

Одним з найпоширеніших ускладнень ІХС, зокрема
гострого інфаркту міокарда (ГІМ), є серцева недостатність
(СН). Згідно з експертними оцінками поширеність симпто-
матичної СН в європейській популяції коливається від 0,4
до 3%, а у старшій віковій групі - 10%, що значно ускладнює
перебіг захворювання. Серед осіб віком старше 65 років СН
вважають новою епідемією серцево-судинної системи [3,
6, 7]. Спостерігається невпинне зростання смертності від
СН у всіх вікових категоріях. Цей показник становить 44,5%,
76,5% та 87,6% через 1, 5 і 10 років відповідно [5]. З іншого
боку цілий ряд дослідників [4, 12] відзначають наявність
прямої кореляційної залежності між віком пацієнтів і час-
тотою розвитку ускладнень ГІМ та летального виходу. Щодо
гендерного розподілу аналітично-статистичні показники
свідчать, що віддалений негативний ішемічний прогноз у
жінок є доведеним фактом, що для ІХС складає в межах
+10 років [4, 10]. Даний чинник з урахуванням загального
постаріння населення формує одну з причин смертності та
інвалідності серед чоловіків молодшого віку та жінок стар-
шого віку, що обґрунтоване станом коронарного резерву в
групах 31-60 та 61-80 рр. для чоловіків і жінок [9, 11].

Також, слід зазначити, що реєстри ГІМ, які використо-
вуються в практиці, не завжди відображають відомості про
віддаленні наслідки захворювання з урахуванням гендерного
та вікового аспектів [1, 8, 13, 14]. Найбільшого застосування
в питаннях прогнозування набув дизайн суцільного проспек-
тивного дослідження, що реалізується в рамках складання


