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У розвитку атеросклерозу, що є етіологічним
чинником ішемічної хвороби серця (ІХС) — хро�
нічної серцевої недостатності (ХСН), нині надаєть�
ся значення інфекційним агентам [2, 11, 23]. Дос�
лідженнями встановлено, що у тканинах і крові
хворих атеросклерозом є віруси простого герпесу,
цитомегалії, аденовірусу, Chlamidia pneumoniae,
Helicobacter pylori й інших. Виявлено асоціацію
між серцево�судинними захворюваннями та гелі�
кобактерною інфекцією, Сhlamydia pneumoniae
[14, 24]. З контамінацією Helіcobacter pylorі поєд�
нується виразкова хвороба (ВХ) [1,5], проте як мі�
німум у 20% пацієнтів розвиток ВХ не залежить
від цієї інфекції [27]. Хронічному холециститу
(ХХ) і жовчнокам'яній хворобі (ЖКХ) передували
наявність інфекції в жовчному міхурі (ЖМ) [5],
порушення холестеринового обміну [8]. У патоге�
незі різних захворювань бере участь пероксидне
окиснення ліпідів (ПОЛ) — антиоксидантна систе�
ма (АОС) [4, 10, 22], що у фізіологічних умовах за�
безпечує функціонування системи регуляції клі�
тинного гомеостазу, дію інсуліну, у разі патології
впливає на процеси утворення біологічно актив�
них сполук, зокрема і гормонів, змінює структуру
та функцію тканин, активність функціональних
систем. Для злоякісного етапу атерогенезу харак�
терне утворення тромбу, а зміни судинного ендо�
телію, що ініціюють утворення тромбу, є наслід�
ком дії вірусу або патологічного вільнорадикально�
го окиснення. Навіть без доказів впливу вірусів на
зменшення активності фібринолізу, що часто
спостерігається при атеросклерозі, є підстави виз�
нати інфекційну залежність тромбоутворення. Од�
ночасно ушкодження судинного ендотелію на всіх
етапах атерогенезу є наслідком не тільки безпосе�
редньої дії, зокрема вірусу простого герпесу, тран�
спортованого в ендотелій макрофагами, а й ре�
зультатом патогенного впливу гідроксильних ради�
калів і пероксинітриту з утворенням окиснених

форм ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) [4],
дія яких може підтримуватися утворенням супе�
роксидного радикалу при окисненні холестерину
через збільшення активності холестеринестерази.

І якщо дослідження активності ПОЛ—АОС й
при атеросклерозі, ІХС, ХСН, й при окремих нозо�
логічних формах захворювань шлунково�кишко�
вого тракту (ШКТ) проводили [10, 13, 22], то часто�
та поєднаної патології і стану активності ПОЛ—
АОС залежно від наявності або відсутності при
ХСН захворювань травного каналу, за даними дос�
тупної нам літератури, не визначено.

Мета роботи — встановити частоту поширення
поєднаної патології ішемічної хвороби серця та
хронічної серцевої недостатності з захворювання�
ми ШКТ, виявити розбіжності в активності перок�
сидного окиснення ліпідів — антиоксидантної сис�
теми у пацієнтів із хронічною серцевою недостат�
ністю без і з наявністю супутніх уражень органів
травлення.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Проведено аналіз історій хвороб 2 083 пацієнтів:
320 з ІХС і 1763 з ХСН, зумовленою ІХС (І ст. —
783, ІІА ст. — 516, ІІБ—ІІІ ст. — 464). У 122 хворих
із ХСН, зумовленою ІХС (з них із ХСН І ст. — 66,
ІІА ст. — 28, ІІБ—ІІІ ст. — 28 пацієнтів) та у 20 здо�
рових донорів досліджено стан ПОЛ—АОС. Рівень
загальних ліпідів (ЗЛ) визначено з використанням
стандартних наборів реактивів виробництва фір�
ми «Lachema» (Брно, Прага) згідно з уніфікованою
модифікацією методів Зольнер і Кирш (1966) та
Кнайт і співавт. (1972). Стан процесів ПОЛ оціню�
вали на підставі вивчення гідропероксидів ліпідів
(ГПЛ) і малонового диальдегіду (МДА) (відповідно
методики Б.Б. Гаврилова, М.І. Мешкорудної, 1988,
С.Н. Суплотова і співавт., 1986). Активність антио�
киснювальних механізмів визначали за рівнем ві�
тамінів А і Е, активності каталази (АК). Вітаміни А
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і Е досліджували за методом Thompson і співавт.
(1973) у модифікації Р.Г. Черняускене (1982), АК —
за методом М.А. Королюк і співавт. (1988). 

Отримані дані оброблено статистично за допо�
могою комп'ютерної програми Microsoft Excel for
Windows 2000.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХНЄ ОБГОВОРЕННЯ

Виявлено, що при ІХС ВХ, гастрит, гастродуоде�
ніт спостерігалися в 14,5%, ХХ, ЖКХ, хронічний
панкреатит (ХП), хронічний гепатит (ХГ) виявля�
лися відповідно в 14,2; 10,9; 8,9; 5,4%. У разі прогре�
сування ІХС, про що свідчило виникнення ХСН
І ст. ВХ, гастриту, гастродуоденіту виявлені в 14,3%
хворих, ХХ — у 13,7%, ЖКХ — у 12,6%, ХП — у
4,3%, ХГ — у 2,6%. У хворих із ХСН ІІА ст. ВХ, гас�
трит, гастродуоденіт зареєстровано в 11,7%, ХХ —
в 11,2%, ЖКХ — у 11,8%, ХП — у 7,1% випадків.
ХСН ІІБ—ІІІ ст. характеризувалася приєднанням
ВХ, гастриту, гастродуоденіту у 18,1%, ХХ — у
11,4%, ЖКХ — у 8,8%, ХГ — у 8,1% пацієнтів.

Дані показників ПОЛ—АОС у хворих із ХСН
без супутньої патології (1�ша підгрупа) порівнюва�
ли з показниками пацієнтів із ХСН на тлі ВХ, гас�
триту, гастродуоденіту (2�га підгрупа), ЖКХ, ХХ,
ХП, ХГ (3�тя підгрупа). Серед хворих із ХСН І ст.
до 1�ї підгрупи належали 40 пацієнтів, до 2�ї — 18,
до 3�ї — 8, з 28 пацієнтів з ХСН ІІА ст. до 1�ї під�
групи віднесено 14 осіб, до 2�ї — 12, з 28 хворих із
ХСН ІІБ—ІІІ ст. до 1�ї підгрупи належали 11 хво�
рих, до 3�ї — 7 пацієнтів. З�поміж хворих, у яких
досліджено стан ПОЛ—АОС, з ХСН ІІА ст. ознаки
захворювань 3�ї підгрупи, а з ХСН ІІБ—ІІІ ст. — 2�ї
підгрупи не виявлялися. У пацієнтів захворювання
ШКТ були не в активній фазі. Критеріями верифі�
кації діагнозів стали скарги, дані об'єктивних, ла�
бораторних, інструментальних, ультразвукових,
рентгенологічних досліджень.

У пацієнтів із ХСН І ст. 1�ї підгрупи при величині
ЗЛ, нижчій від даних здорових осіб — (6,64 ± 0,4)
г/л, на 10,2% (Р > 0,05), визначалася концентрація
ГПЛ з розрахунку на 1 мл плазми і на 1 мг ліпідів,
а також рівень ВЕ в межах контролю (відповідно
4,31 ± 0,27 DД 233, 0,77 ± 0,05 DД 233 і 18,8 ± 0,7
мкмоль/л), зниження щодо показників здорових
осіб — (6,24 ± 0,2) мкмоль/л, вмісту МДА на 14,2%
(Р > 0,05), підвищення АК на 164,7% (Р < 0,05)
(контроль — (26,7 ± 1,2) мкат/л) і рівню ВА на
49,5% (Р < 0,05) (контроль — (2,4 ± 0,16) мкмоль/л).
В 2�й підгрупі при ЗЛ в межах контролю зростала
концентрація ГПЛ з розрахунку на 1 мл плазми на
24,3% (Р > 0,05) і на 1 мг ліпідів на 10,3% (Р > 0,05),
зменшувалося значення МДА на 20,3% (Р > 0,05),
вміст ВЕ — на 15,9% (Р > 0,05), збільшення АК на
137,8% (Р < 0,05) і ВА на 45,0% (Р > 0,05). У хворих
3�ї підгрупи концентрації ЗЛ і ГПЛ визначалися
практично у межах контролю, МДА, ВЕ і ВА ниж�
че його рівня відповідно на 31,1% (Р < 0,05), 32,0%
(Р > 0,05), 22,9% (Р < 0,05), АК була підвищеною на
127,3% (Р < 0,05).

У хворих ХСН ІІА ст. 1�ї підгрупи виявлено під�
вищення відносно здорових осіб рівня ЗЛ на 5,8%

(Р > 0,05), концентрації ГПЛ з розрахунку на 1 мл
плазми на 31,5% (Р > 0,05), з розрахунку на 1 мг лі�
підів — на 12,9% (Р > 0,05), АК — на 191,7%
(Р < 0,05), змісту ВА — на 44,3 (Р > 0,05) при зна�
ченні МДА в межах контролю і зменшенні рівня
ВЕ на 11,2% (Р > 0,05). У пацієнтів із ХСН ІІА ст. 
2�ї підгрупи вміст ЗЛ, ГПЛ, МДА, вітамінів Е и А
були в межах даних здорових осіб, АК — підвище�
на на 103,3% (Р > 0,05).

При ХСН ІІБ—ІІІ ст. у хворих 1�ї підгрупи вста�
новлено зниження порівняно з контролем рівня
ЗЛ на 25,9% (Р < 0,05), підвищення концентрації
ГПЛ з розрахунку на 1 мл плазми на 10,9%
(Р > 0,05), з розрахунку на 1 мг ліпідів — на 27,3%
(Р > 0,05), МДА — на 33,8% (Р > 0,05), АК — на
130,3% (Р > 0,05), зменшення концентрації ВЕ на
33,5% (Р < 0,05) і ВА — на 27,5% (Р > 0,05). У паці�
єнтів 3�ї підгрупи із ХСН ІІБ—ІІІ ст. спостерігався
рівень ЗЛ і ГПЛ з розрахунку на 1 мг ліпідів у ме�
жах даних здорових осіб, збільшення концентрації
ГПЛ з розрахунку на 1 мл плазми на 26,6%
(Р > 0,05), АК — на 183,8% (Р < 0,05), ВА — на
55,4% (Р > 0,05), зниження змісту МДА на 24,0%
(Р > 0,05) і ВЕ на 31,9% (Р < 0,05). З огляду на те,
що АК характеризує активність антипероксидно�
го, ВЕ — антирадикального, ВА — антикисневого
етапу антиоксидантного захисту, розбіжності в
рівні показників АОС, певно, визначають роль ок�
ремих компонентів системи і місце їхньої дії при
тому або іншому захворюванні.

Слід зазначити, що ХСН, зумовлена ІХС — пато�
логічний процес, первинно спричинений атерос�
клеротичним ураженням судинної стінки. У роз�
витку АС істотне значення надається інтенсифіка�
ції процесів ліпопереокиснення [4, 10], розроблено
пероксидну теорію атерогенезу [7], при цьому па�
тогенність вільнорадикального окиснення тим
значніше, чим більше змінюється функція ліпопро�
теїдів високої щільності (ЛПВЩ) як антиоксидан�
тної сполуки. Припускають, що найважливіший
ініціювальний чинник запалення в судинній стінці
при АС — модифіковані ЛПНЩ [9]. Надмірну ак�
тивацію ПОЛ визначають також як важливий мо�
мент у патогенезі ВХ [8] і при ВХ дванадцятипалої
кишки у виразковій і періульцерозній зонах вияв�
лене підвищення МДА, дієнових кетонів, дієнкето�
нових та ізольованих подвійних зв'язків, спостері�
гається зниження АОС [22]. Найімовірнішим у па�
тогенезі ЖКХ є гіперсекреція холестерину на тлі
нормальної продукції жовчних кислот, метаболічні
процеси чого до кінця незрозумілі. Зміна скорочу�
вальної функції ЖМ — результат впливу холесте�
рину на сарколемну мембрану гладенької мускула�
тури. При ЖКХ у плазмі крові достовірно збільше�
ний вміст ЗЛ, знижене відношення холесте�
рин/фосфоліпіди [17]. Певно, первинні зміни хо�
лестеринового обміну, що ведуть до поширеного
АС, спричинюють також ЖКХ, ІХС — ХСН.

Для загострення захворювань ШКТ (ЖКХ, ХХ)
характерний лейкоцитоз [8,19]. Лейкоцитам нале�
жить ключова роль в індукції і прогресуванні АС
від утворення ліпідних плям до формування уск�
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ладнених тромбозом уражень коронарних судин.
Кількість лейкоцитів у крові є показником їхньої
функціональної активності, виявлений взає�
мозв'язок між змістом у периферичному кровото�
ці лейкоцитів і ризиком розвитку ІХС, інфаркту
міокарда, смерті від захворювань серця. Деякі ав�
тори вважають підвищену кількість лейкоцитів у
крові додатковим незалежним чинником ризику
(ФР) розвитку ІХС [9]. Разом з тим існує думка, що
запальний процес при АС є наслідком універсаль�
ної відповідної реакції ендотелію на ушкоджуючі
різні ФР і, можливо, деяких інфекційних агентів,
що не є причиною АС, але діють разом із ФР [11].
Підтверджує це те, що ми не виявили статистично
достовірної різниці кількості лейкоцитів у пацієн�
тів з ІХС і ХСН залежно від наявності або відсут�
ності захворювать ШКТ, вона дорівнювала 
5,8—7,6 ×109 / л у хворих ІХС, 5,9—7,2 ×109 / л —
ХСН І ст., 6,4—6,8 ×109 / л — ХСН ІІА ст., 6,3—
7,6 ×109 / л — ХСН ІІБ—ІІІ ст.

Одночасно ВХ належать до психосоматичних
захворювань [1,8], причиною хронічного гастриту
є вісцеро�вісцеральні, обмінно�ендокринні пору�
шення [16], важлива роль у формуванні і перебігу
хронічного (ерозивного) дуоденіту приділяється
психічним особливостям [1]. Стрес�ситуації мо�
жуть призводити до змін моторики у відділах
ШКТ, спазмів, що зумовлюють зміни кровообігу в
слизистій оболонці шлунка, виникнення дуоде�
нального рефлюксу [8]. Сприятливі умови для роз�
витку та загострення ВХ шлунка і дванадцятипалої
кишки створюють тривалі або повторні нервово�
емоційні перенапруження (стрес) [19]. Установле�
но, що скорочення ЖМ також пов'язане з гормо�
нальною регуляцією [6].

У хворих із ХХ (безкам'яним і калькульозним)
виявляється доклінічна початкова серцева недос�
татність (систолічна дисфункція лівого шлуночка,
діастолічна дисфункція обох камер), найбільше
виражена у хворих, старших 35 років і залежить
від тривалості захворювання [12]. При гастриті,
ХХ (некалькульозному) спостерігаються як мікро�
циркуляторні, так і гемокоагуляційні зміни [18,20],
що сприяють порушенням гемодинаміки та в разі
нашарування ІХС також ускладнюють перебіг
ХСН. Гемодинамічні зсуви при ХСН збільшують
несприятливий стан травного каналу і за недостат�
ності кровообігу може розвиватися гіпоксемічний
гастрит, при якому дистрофічні вияви в слизистій
оболонці пов'язані з недостатністю мікроциркуля�
ції і трофіки ШКТ [8].

Викладені дані свідчать про те, що порушення, які
ініціюють патології ШКТ, одночасно є ФР АС, ІХС і
тим самим сприяють появі його ускладнення —
ХСН. Спільність етіологічних моментів походження
АС і захворювань ШКТ, зокрема інфекційних аген�
тів, змін нейроендокринної сфери, процесів ПОЛ—
АОС, а також їхня динаміка під впливом терапії
[13], певно, вказують і на єдиний патогенез дослід�
жуваних хвороб. Імовірна генетична схильність (ус�
тановлено роль спадкових чинників у розвитку зах�
ворювань ШКТ, атеросклеротичних уражень [21]),

реалізується шляхом зміни рівню функціонування
нейроендокринно�імунної сфери і за несприятли�
вих ендо� і екзогенних впливів виявляється актива�
цією інфекційних агентів, ураженням з боку тієї
або іншої системи. Стресорні впливи, що супровод�
жуються інтенсифікацією симпатоадреналової
(САС), гіпоталамо�гіпофізарно�надниркової (ГГНС)
[25] систем і процесів ПОЛ [3] призводять до змін
системи згортання крові [18, 20], унаслідок чого по�
силюються вияви АС—ІХС—ХСН.

Разом з тим отримані дані свідчать, що стан сис�
теми ПОЛ—АОС при ХСН у поєднанні із захво�
рюваннями ШКТ визначається вагою декомпенса�
ції. Інтенсифікація ПОЛ і збережена активність
АОС у хворих ВХ, гастритом і гастродуоденітом
при ХСН І ст. на відміну від хворих на ХСН без
супутньої патології і на ХСН із захворюваннями
гепатобіліарної зони (ГБЗ), відбивають, очевидно,
роль стрес�реалізуючих САС і ГГНС одночасно як
у маніфестації ХСН, так і в розвитку ВХ і гастри�
ту. При ХСН І ст. у хворих з патологією ГБЗ приг�
нічення АОС указує, імовірно, на існування поряд
зі зміною гормональної регуляції порушень ліпід�
ного і, зокрема, холестеринового обміну, що під�
тверджується у цих пацієнтів збільшенням рівня
ЗЛ, активацією ПОЛ при прогресуванні ХСН до
ІІБ—ІІІ ст. В осіб з ВХ, гастритом, гастродуодені�
том при ХСН ІІА ст. концентрація ЗЛ і активність
ПОЛ нижча, ніж у хворих ХСН ІІА ст. без супут�
ньої патології, що, можливо, характеризує стан ін�
ших нейроендокринних систем, які не впливають
на перебіг ВХ, гастриту, гастродуоденіту, але бе�
руть участь у патогенезі ХСН (в тому числі ренін�
ангіотензин�альдостеронової, антидіуретичної)
[15,26], і супроводжуються змінами ПОЛ. З огляду
на те, що розвиток ХСН зумовлений функціону�
ванням нейроендокринних систем, отримані ре�
зультати, певно, є відображенням участі нейро�
гуморальної регуляції в прогресуванні недостат�
ності кровообігу. Очевидно, при ініціації захворю�
вань ШКТ зрушення інфекційного, нейроендок�
ринного стану виявляються також і активацією
ПОЛ. У разі тяжчого перебігу ХСН на перший
план виходять зміни нейрогуморального стану, що
є одночасно причиною і наслідком виражених ге�
модинамічних порушень і супроводжуються на�
віть без патології ШКТ, підвищенням активності
ПОЛ—АОС. Взаємовплив і дисбаланс нейрогумо�
ральних систем, що визначають поєднаний пере�
біг ХСН і захворювань ШКТ, на які своєю чергою
впливають нервово�емоційні перенапруження, ін�
фекційні агенти, дисліпідемія, гемокоагуляційні
зміни і зумовлюють динаміку активності ПОЛ—
АОС у пацієнтів із ХСН залежно від наявності або
відсутності поєднаної патології ШКТ.

ВИСНОВКИ

1. У половини пацієнтів з ішемічною хворобою
серця і зумовленою нею хронічною серцевою недос�
татністю спостерігаються захворювання шлунково�
кишкового тракту (переважають виразкова хвороба,
жовчнокам'яна хвороба, хронічний холецистит).
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2. Ініціація хронічної серцевої недостатності без
супутньої патології характеризується при нор�
мальних показниках ліпопереокиснення активаці�
єю антипероксидного захисту, з ускладненням
захворювання — інтенсіфікацією вільнорадикаль�
ного окиснення та зниженням активності актиок�
сидантної системи.

3. За поєднаного перебігу хронічної серцевої не�
достатності з виразковою хворобою і хронічним
гастритом підвищення активності пероксидного
окиснення ліпідів — актиоксидантної системи виз�
начається з початку захворювання, в разі його
прогресування — показниками пероксидного

окиснення ліпідів — антиоксидантної системи в
межах нормальних значень.

4. Захворювання гепатобіліарної системи на
ранніх стадіях хронічної серцевої недостатності
супроводжується пригніченням пероксидного
окиснення ліпідів — антикисневого захисту, на
пізніх стадіях — підвищенням активності ліпопе�
реокиснення і антиоксидантної системи. 

У подальших дослідженнях потрібно визначити
нейрогуморальні та вільнорадикальні механізми
формування поєднаної з ХСН патології з метою
патогенетичного обгрунтування ії лікування і за�
побігання необоротної декомпенсації.
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ВОЗМОЖНАЯ ОБЩНОСТЬ ПРОИСХОЖДЕНИЯ 
И ОСОБЕННОСТИ ЛИПОПЕРЕОКИСЛЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

И ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛУДОЧНО�КИШЕЧНОГО ТРАКТА
Н.Г. Малюкова

На основании анализа историй болезней 2 083 пациентов и изучения перекисного окисления липидов
(ПОЛ) — антиоксидантной системы (АОС) 122 больных c хронической сердечной недостаточностью (ХСН),
обусловленной ишемической болезнью сердца, выявлено, что у половины из них наблюдаются заболевания
желудочно�кишечного тракта — преобладают язвенная болезнь (ЯБ), желчнокаменная болезнь, хронический
холецистит. Инициация ХСН без сопутствующей патологии характеризуется при нормальных показателях
липопереокисления активацией антиперекисной защиты, с увеличением тяжести заболевания — интенсифи�
кацией свободнорадикального окисления и снижением активности АОС. При сочетанном течении ХСН с ЯБ
и хроническим гастритом повышение активности ПОЛ—АОС определяется с начала заболевания, при его
прогрессировании — показателями ПОЛ—АОС в пределах нормальных значений. Заболевания гепатобили�
арной зоны на ранних стадиях ХСН проявляются угнетением ПОЛ�антикислородной защиты, на поздних ста�
диях — повышением активности ПОЛ—АОС. Обсуждается возможная общность происхождения ХСН и па�
тологии желудочно�кишечного тракта.

POSSIBLE COMMONALITY AND PECULIARITIES OF LIPID PEROXIDATION 
AT THE CHRONIC HEART FAILURE AND DISEASES GASTROINTESTINAL TRACT

N.G. Maljukova
On the basis of medical history analysis in 2083 patients and investigations of lipid peroxidation (LPO) — antioxi�
dant systems (AOS) in 122 patients with the chronic heart failure (CHF) caused by ischemic heart diseases, it has
been revealed, that a half of them have gastrointestinal disorder with predominant peptic ulcer (PU), cholelithiasis,
chronic cholecystitis. The CHF initiation without an accompanying pathology is characterized with normal LPO
parameters, antiperoxide protection activation, and at diseases severity increase the free radical oxidation intensifi�
cation and decrease of AOS activity took place. Combination of CHF course with PU and chronic gastritis the
increase activity the LPO — AOS activity is defined from the beginning of the disease, and at its progression — by
parameters the LPO — AOS within the normal ranges. Hepatobiliary diseases on the early stages of CHF are charac�
terized by oppression of LPO�antioxygen protection, and on late stages by increase of LPO — AOS activity. The pos�
sible commonality of origin CHF and pathologies GIT is discussed.


