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Вступление

Согласно современным концепци'
ям, в развитии атеросклероза такие фак'
торы, как повреждение, воспаление, ин'
фекционно'иммунологический процесс,
оксидативный стресс имеют значимую
патогенетическую взаимосвязь [1, 2]. В
то же время, имеются сведения об ан'
тиатерогенных сдвигах в липидограмме
у пациентов при железодефицитной ане'
мии (ЖДА) на фоне активации перекис'
ного окисления липидов [3, 4]. Ряд учен'

ных связывают механизм гиполипидеми'
ческого эффекта при данной патологии
с действием ферментативных систем
стромы самих эритроцитов и действием
гипоксии [1, 5]. Установлено также, что
избыток тиреоидных гормонов вызыва'
ет нарушения энергетического обмена,
при этом может активировать процессы
перекисного окисления липидов и спо'
собствовать повышению чувствительно'
сти организма к стрессам и при этом
одновременно способствует возникнове'
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Анализ жирнокислотного состава липидов крови у больных с явлениями гипер'
гепаринемии обнаружил, что увеличение насыщенных жирных кислот на фоне сни'
жения уровня ненасыщенных жирных кислот происходило за счет уменьшения кон'
центрации полиненасыщенных жирных кислот. Следует отметить, что при этом на'
блюдалось повышение уровня мононенасыщенных жирных кислот. Считаем, что по'
вышение уровня насыщенных жирных кислот можно рассматривать как компенса'
торно'приспособительную реакцию на гипоксию, которая направлена на устранение
энергетической недостаточности за счет увеличения субстрата в организме в усло'
виях нарушения гомеостаза кислорода.
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The average daily dosage for the patients of
lisinopril was10 mg and bisoprolol was 7,5
mg. Patients were assessed before, after 2
weeks, 1 month, 6 months and 1 year of
therapy. To evaluate the methods parametric
statistics was used. Estimated the QRS com'
plex duration < 100 ms and > 100 ms, HRV
(TP, VLF, LF, HF and LF / HF), SBP, DBP, HR
in both classes, of the QRS complex dura'
tion on the stages of lisinopril and bisoprolol
in klinostasis and orthostasis. Beta'blocker
bisoprolol had a positive effect on HRV, SBP,
DBP, and HR in patients with АН in both
classes of the QRS complex duration by in'
creasing HRV TP, VLF, HF and reduced SBP,
DBP and HR with the best to those of groups
control reactions results in the class of QRS
complex duration < 100 ms than in the class

of QRS complex duration > 100 ms. Greater
the degree of increase the TP of HRV (p
<0.05) in the class of the QRS duration > 100
ms in combination therapy with lisinopril and
bisoprolol provide the same degree of reduc'
tion of BP and HR, as in the class of ECG
QRS duration < 100 ms. Combination of lisi'
nopril and bisoprolol can be considered as
one of the best options for patients with АН
and the QRS complex duration > 100 ms.

Keywords: beta�blockers, angiotensin
converting enzyme inhibitors, hypertension,
heart rate variability, the duration of the
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нию гипохолестеринемии [6]. Следует
отметить, что при вышеуказанных пато*
логиях изменяется содержание гепари*
на в крови. Многочисленные исследова*
ния указывают на то, что данные пато*
логические состояния сопровождаются
стойкой гипокоагуляцией и гипергепари*
немией [1, 7].

Цель исследования

В этой связи становится актуаль*
ным проведение исследований, которые
позволили бы установить патогенетичес*
кие механизмы формирования наруше*
ний в жирнокислотном составе липидов
крови с учетом состояния гепариногово
статуса больных.

Материалы и методы исследования

Обследовано 45 пациентов, среди
них: 22 человека страдали гипертирео*
зом, средний возраст 43,4 ± 9,6 лет (15
мужчин и 7 женщин) и 23 больных с до*
стоверным диагнозом железодефицит*
ная анемия (ЖДА), средний возраст па*
циентов 35,7 ± 7,5 лет (16 мужчин и 7
женщин). Все пациенты находились на
стационарном лечении в Одесском об*
ластном клиническом медицинском цен*
тре. Группу контроля составили 17 прак*
тически здоровых людей в возрасте 41,4
± 2,1 года (среди них 12 мужчин и 5
женщин).

Жирнокислотный состав липидов
крови оценивали по содержанию паль*
митиновой, стеариновой, олеиновой,
линолевой, арахидоновой, б*линолено*
вой, эйкозапентаеновой (ЭПК) и докоза*
гексаеновой (ДГК) кислот (метод газовой
хроматографии по методике F. Marangoni

(2004) на хромато*масс*спектометре
Agilent MS D 1100 (“Hewlett Packard”,
США). У всех больных в плазме крови
определяли уровень гепарина (метод
Pieptea в модификации А. П. Чернышо*
вой).

Полученные результаты подвергали
статистической обработке с помощью
программ «Excel». Достоверность разли*
чий оценивали по критерию Стьюдента
(различия считали достоверными при р
< 0,05).

Результаты и их обсуждение

Проведенные нами исследования
показали, что наибольшее увеличение
содержания гепарина в плазме крови (на
138,64 %) проявлялось у больных ЖДА
по сравнению с контрольными данными
(рис.). Пациенты с гипертиреозом име*
ли концентрацию гепарина в 1,8 раза
выше контрольных величин, но эти пока*
затели были ниже, чем у больных ЖДА
на 29,29 %.

Таким образом, полученные нами
данные согласуются с данными других
исследователей [3, 7] и свидетельству*
ют о развитии стойкой гипергепарине*
мии у данных пациентов. Очевидно, уве*
личение концентрации гепарина у дан*
ных больных обеспечивается активаци*
ей тучных клеток, синтезом и секрецией
ими гепарина в окружающие ткани и
просвет кровеносных сосудов.

При исследовании жирнокислотно*
го состава липидов крови у больных с ги*
пергепаринемией нами были выявлены
достоверные изменения. Качественный
состав ЖК в крови исследуемых групп

пациентов имел следующую
направленность. Так, по срав*
нению со здоровыми лицами,
общее количество НЖК и у па*
циентов с ГТ, и у больных ЖДА
было увеличено (53,03 ± 4,15 и
49,49 ± 3,12 против 41,29 ± 5,17
%, p < 0,05). Суммарное коли*
чество ННЖК уменьшалось, при
этом содержание МНЖК у
больных с ГТ сравнении с кон*
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Рис. Уровень гепарина в крови у исследуемых групп. 
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тролем достоверно
не изменялось, в то
время как у пациен*
тов с ЖДА досто*
верно увеличивался
(табл.). Уровень
ПНЖК был снижен и
не отличался в обе*
их группах (на 31,21
и 30,31 % соответ*
ственно, p < 0,05) в
сравнении с показа*
телями здоровых
лиц.

Увеличение содержания НЖК у
больных данных групп происходило за
счет повышения в большей степени пула
стеариновой кислоты, а также была вы*
явлена тенденция и к более высокому
содержанию пальмитиновой кислоты
(табл.).

Следует обратить внимание на ка*
чественные изменения в составе ПНЖК.
Наиболее выраженные сдвиги зафикси*
рованы в отношении количества б*лино*
леновой кислоты в группе пациентов,
страдающих ГП, где ее уровень был зна*
чительно снижен и составил 64 % от ее
содержания у здоровых лиц. Достовер*
но уменьшалась концентрация и линоле*
вой кислоты (p < 0,05) на фоне тенден*
ции снижения арахидоновой кислоты,
ЭПК и ДГК. В группе больных ЖДА во
фракции ПНЖК было снижено содержа*
ние арахидоновой кислоты в 2,2 раза по
сравнению с контролем, а также б*лино*
леновой – на 26,1 %, ЭГК – на 27,7 % и
ДПК – на 13,1 %.

При детальном анализе состава
ПНЖК сыворотки крови у больных были
отмечено, что снижение суммарного ко*
личества ПНЖК происходило в основном
на счет щ*6 ПНЖК (21,79 ± 5,13 и 22,81
± 2,86 против 33,21 ± 6,18 %, соответ*
ственно, p < 0,05), в то время как уро*
вень щ*3 снижался незначительно (6,86
± 2,45 и 5,80 ± 1,36 против 7,84 ± 3,82
%, соответственно) относительно конт*
рольных величин.

Коэффициент НЖК/ПНЖК у боль*
ных с гипергепаринемией составлял 1,85
± 0,14 и 1,73 ± 0,24 ед. соответственно
и был достоверно выше контрольных
величин (1,00 ± 0,07 ед.), что свидетель*
ствует об антиатерогенном состоянии
жирнокислотного статуса у данных лиц.

При рассмотрении корреляционных
взаимосвязей между отдельными фрак*
циями ЖК и липидным спектром выяв*
лены следующие особенности. Так у
больных ГТ установлены отрицательные
корреляционные взаимосвязи умерен*
ной силы между НЖК и ОХС, ПНЖК и ХС
ЛПВП (r = *0,39 и r = *0,45, p < 0,05,
соответственно) и положительные –
между ПНЖК и ТГ, ПНЖК и ОХС (r = 0,41
и r = 0,36, p < 0,05 соответственно). У
больных ЖДА были выявлены связи с
положительным вектором между арахи*
доновой, б*линоленовой и ТГ (r = 0,37 и
r = 0,41, p < 0,05, соответственно), ПНЖК
и ХС ЛПВП (r = 0,42, p < 0,05) и отрица*
тельным вектором – между НЖК и ХС*
ЛПОНП (r = *0,51, p < 0,05).

Вывод

Таким образом, анализ жирнокис*
лотного состава липидов крови у боль*
ных при гипергепаринемии выявил одно*
направленные изменения – на фоне об*
щей тенденции увеличения НЖК умень*
шение ННЖК во всех группах пациентов
происходило за счет снижение концент*
рации ПНЖК несмотря на увеличение
пула МНЖК. Мы считаем, что повышение
уровня НЖК можно расценить как ком*
пенсаторно*приспособительную реак*

Таблица 
Жирнокислотный состав крови у больных исследуемых групп,  

(М ± m) 

Жирные кислоты, % Контроль 
(n = 17) 

ГТ 
(n = 22) 

ЖДА 
(n = 23) 

Пальмитиновая 26,71 ± 3,25 32,45 ± 2,76 31,62 ± 4,13 
Стеариновая 14,58 ± 3,33 20,58 ± 4,59* 17,87 ± 2,43 
Олеиновая 17,66 ± 3,20 18,32 ± 2,75 21,90 ± 2,97* 
Арахидоновая 9,03 ± 4,62 7,84 ± 1,47 4,20 ± 1,26* 
Линолевая 24,18 ± 5,10 13,95 ± 3,06* 18,61 ± 2,86* 
α-линоленовая 0,88 ± 0,43 0,56 ± 0,75 0,38 ± 0,83 
Эйкозапентаеновая 4,25 ± 1,72 3,74 ± 1,89 3,07 ± 2,43 
Докозагексаеновая 2,71 ± 2,54 2,56 ± 2,03 2,35 ± 1,37 

Примечание: * – р < 0,05 – достоверность различий с контрольной группой. 
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цию на гипоксию, направленную на уст*
ранение энергетической недостаточнос*
ти за счет увеличения субстрата в орга*
низме в условиях нарушения гомеоста*
за кислорода. При этом страдают кле*
точные мембраны органов и тканей, в
том числе и эндотелиоциты, что, в свою
очередь, влияет на механизмы транспор*
та липидов и работу липидтранспортной
системы в целом.

В тоже время, увеличение концен*
трации гепарина в крови при данных
патологических состояниях, на наш
взгляд, может быть ответной реакцией
гладкомышечных клеток на эндотелиаль*
ное напряжение из*за гиперфункции со*
судов, вызванное действием метаболи*
ческих изменений, которые возникают в
тканях при энергетической недостаточ*
ности вследствие их действия на мито*
хондрии.
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СТАН ЖИРНОКИСЛОТНОГО СКЛАДУ
ЛІПІДІВ КРОВІ ПРИ ГІПЕРГЕПАРИНЕМІЇ

Котюжинська С.Г., Васюк В.Л.
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Аналіз жирнокислотного складу
ліпідів крові у хворих з явищами гіперге*
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паринемії виявив, що збільшення наси*
чених жирних кислот на тлі зниження
рівня ненасичених жирних кислот відбу*
валось за рахунок зменшення концент*
рації поліненасичених жирних кислот.
Слід зазначити, що при цьому спостері*
галось підвищення рівня моно ненасиче*
них жирних кислот. Вважаємо, що підви*
щення рівня насичених жирних кислот
можна розглядати як компенсаторно*
пристосувальну реакцію на гіпоксію, яка
направлена на усунення енергетичної
недостатності за рахунок збільшення
субстрату в організмі в умовах порушен*
ня гомеостазу кисню.

Ключові слова: жирні кислоти, гіпер�
гепаринемія, ліпіди крові.

Summary

THE STATE OF THE FATTY ACID
COMPOSITION OF BLOOD LIPIDS WITH

HYPERHEPARINEMIA

Kotjuzhinskaja S.G., Vasyuk V.L.

Analysis of the fatty acid composition
of blood lipids in patients with
hyperheparinemia revealed the increase of
saturated fatty acids in blood lipids given
the general trend of reduction of
unsaturated fatty acids in all groups of
patients, which was due to the reduction of
the concentration of PUFA, despite the
increase in the pool of MUFA. We believe
that increasing the level of saturated fatty
acids can be seen as a compensatory*
adaptive response to hypoxia, aimed at
addressing the energy malnutrition by
increasing the substrate in the organism
under conditions of oxygen homeostasis.
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В результате проведенного исследования установлено, что некоторые штам*
мы, выделенные из мокроты больных пневмонией и хроническим бронхитом, явля*
ются полиантибиотикорезистентными. Обоснована необходимость определения чув*
ствительности микрофлоры к антибиотикам в связи с существующей вероятностью
их неэффективности. Для снижения циркуляции устойчивых к антибиотикам штам*
мов предложено бороться с бесконтрольным применением антибиотических препа*
ратов и разъяснять населению опасность самолечения.
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