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Метаболічний синдром (МС) на сьогодні вважа�
ється однією з важливих проблем для сучасної сис�
теми охорони здоров’я, оскільки в ньому поєдну�
ється ті патологічні складові, що призводять до над�
звичайно швидкого прогресування атеросклеро�
тичних змін судин, вірулентного перебігу атерос�
клерозу, раннього розвитку ішемічної хвороби сер�
ця і високої ймовірності серцево�судинних подій
[1, 2, 5]. Важливу роль у виникненні й розвитку
атеросклеротичних змін судин відіграють пору�
шення ліпідного обміну, і ЖК зокрема, які мають
певні особливості в пацієнтів із МС [11]. Ліпопро�
теїди високої щільності (ЛПВЩ) є важливою лан�
кою у процесі зворотнього транспорту холестери�
ну, від їхньої кількості, а також функціональної ак�
тивності значною мірою залежить інтенсивність
атеросклеротичного процесу. Вважається, що при
дисліпідемії не лише зменшується кількість ЛПВЩ,
а й змінюється якісно їхній склад, що може вплива�
ти на антиатеросклеротичну активність ЛПВЩ.
Жирнокислотний склад ЛПВЩ у пацієнтів з МС, а
також його зв’язок з показниками атеросклеротич�
ного процесу залишаються невивченими. На сьо�
годні найбільш уживаними препаратами, що вико�
ристовують для корекції дисліпідемії, є статини. У
низці досліджень визначено, що аторвастатин та
симвастатин одночасно зі зниженням рівня загаль�
ного холестерину нормалізують рівні його фрак�
цій — підвищують вміст ЛПВЩ і знижують — лі�
попротеїдів низької щільності (ЛПНЩ). Вплив ста�
тинів на жирнокислотний спектр ЛПВЩ у пацієн�
тів з МС не досліджували.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Досліджено ЖК складу ЛПВЩ у 88 пацієнтів з
МС без симптомів ІХС віком від 32 до 58 років, се�
редній вік (39,7 ± 3,4) року, жінок — 43, або 48,9%),
а також у 16 практично здорових осіб віком від 31

до 59 років (середній вік (40,1 ± 6,1) року, жінок —
10, або 55,6%). Діагноз МС встановлювали за крите�
ріями АТР ІІІ [7]. Спектр ЖК ЛПВЩ досліджували
на газорідинному хроматографі «Цвет 500». Визна�
чали найінформативніші вищі ЖК: міристинову
(С14:0), пальмітинову (С16:0), пальмітоолеїнову
(С16:1), стеаринову (С18:0), олеїнову (С18:1), ліноле�
ву (С18:2), ліноленову (С18:3), ейкозатрієнову
(С20:3), арахідонову (С20:4), докозагексаєно�
ву(С22:5). Усім пацієнтам і особам контрольної гру�
пи визначали масу тіла, індекс маси тіла (ІМТ), об�
від талії, співвідношення обводу талії до обводу сте�
гон (ОТ/ОС). У сироватці крові визначали концен�
трацію холестерину, холестерину ліпопротеїдів ви�
сокої та низької щільності, тригліцеридів. У таблиці
наведено основні показники пацієнтів із МС та осіб
контрольної групи. Пацієнтів з МС шляхом випад�
ково�послідовного відбору було розподілено на дві
групи залежно від застосованого лікування. До 1�ї
групи увійшло 45 хворих з МС, які, окрім антигі�
пертензивних та за потреби протидіабетичних пре�
паратів, вживали 1 раз на добу аторвастатин («Ту�
ліп», фармацевтична компанія «Сандоз») у дозі 10
мг, 2�гу групу становили — 43 пацієнти, котрі отри�
мували симвастатин («СимваГЕКСАЛ», «Сандоз») у
дозі 20 мг 1 раз на добу. Лабораторні дослідження
проводили до та через 3 міс від початку лікування.

Групи пацієнтів були однорідними за віком та
статтю, середнім ІМТ, відсотком осіб та середніми
показниками глікозильованого гемоглобіну. Се�
редні показники ЖК також не мали вірогідної різ�
ниці. У пацієнтів з МС до лікування значно (у 1,26
разу) зростала насиченість ЛПВЩ (Р < 0,001). Су�
ма насичених ЖК зростала переважно за рахунок
міристинової кислоти, вміст якої збільшувався у
5,3 разу. Вважається, що накопичення міристино�
вої кислоти характерне для атеросклеротичного
процесу високої інтенсивності [6, 10].

УДК 616�008.9�085+616.13�004.6�085+615.272.4

ПОРІВНЯННЯ ВПЛИВУ АТОРВАСТАТИНУ 
ТА СИМВАСТАТИНУ НА ЖИРНОКИСЛОТНИЙ СПЕКТР

ЛІПОПРОТЕЇДІВ ВИСОКОЇ ЩІЛЬНОСТІ 
У ПАЦІЄНТІВ З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ

В.Г. Лизогуб, О.О. Волошина, Т.С. Брюзгіна, 
Г.В. Лизогуб, О.М. Бондарчук, О.С. Левіщенко

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: метаболічний синдром, атеросклероз, жирні кислоти ліпопротеїдів високої
щільності, ендотеліальна функція, статини.



КОРПОРАТИВНА ІНФОРМАЦІЯ

56 УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ

№ 4, грудень 2007

Вміст пальмітинової ЖК не зазнавав вірогідних
змін (Р = 0,45), а стеаринової вірогідно (Р < 0,001)
знижувався у 1,8 разу. Зменшувалася сума нена�
сичених ЖК (у 1,63 разу), також зазнавав змін і
якісний склад ЖК — у значних кількостях визна�
чалася пальмітоолеїнова кислота, яку деякі автори
вважають маркером запалення, в осіб контрольної
групи не виявлено. Вміст олеїнової кислоти віро�
гідно (Р < 0,001) знижувався у 1,53 разу порівняно
з показниками здорових донорів. Сума полінена�
сичених ЖК зменшувалася в 2,5 разу порівняно з
показниками контрольної групи. Рівні лінолевої та
арахідонової вірогідно знижувалися, а лінолено�
вої — зростали. Подібні зміни у складі ЖК вказу�
ють на підвищення інтенсивності переоксидації та
зниження антиоксидантних властивостей ЛПВЩ
[9]. Вміст ейкозапентаєнової кислоти, що має ви�
разні антиоксидантні властивості, а отже, протидіє
атерогенезу, в пацієнтів з МС знижувався у 7,9 ра�
зу [8].

Привертало увагу зростання вмісту ейкозатриє�
нової кислоти, якої у практично здорових осіб
контрольної групи виявляли сліди. Згідно з теорі�
єю В.Н. Титова, вказана кислота є майже єдиною
ПНЖК, яка може синтезуватися ендогенно з олеї�
нової кислоти. Остання також має ендогенне по�
ходження. Синтез С20:3 є компенсаторною реак�
цією на брак в організмі есенціальних жирних
кислот. Проте ейкозаноїди, що синтезуються з ей�

козатрієнової кислоти, мають низку негативних
впливів на мікроциркуляторне русло [3].

Повторний аналіз жирнокислотного спектра
ЛПВЩ проводили через 3 міс від початку застосу�
вання аторвастатину та симвастатину. Динаміку
вмісту окремих ЖК під впливом лікування відоб�
ражено на рисунку.

Після застосування аторвастатину та симвастати�
ну зменшувалася сума насичених жирних кислот у
1,42 та 1,15 разу відповідно (різниця між показни�
ками вірогідна, Р < 0,001), збільшувалася сума
ННЖК у 1,77 та 1,31 разу відповідно (Р < 0,001), а
також сума ПНЖК у 2,41 та 1,39 (Р < 0,001) разу
відповідно. Відбувалися виразні зміни і в межах
кожного пулу ЖК. Привертало увагу істотне зни�
ження міристинової ЖК, яка має виразні атеро�
генні властивості. Відповідно у разі застосування
симвастатину та аторвастатину вміст стеаринової
ЖК не змінювався. Рівень пальмітоолеїнової ЖК,
яка вважається маркером запалення, виразніше
зменшувався в групі пацієнтів, що вживали атор�
ватстатин — у 1,43 разу, в 1�й групі спостерігалося
також вірогідне її зниження в 1,24 разу (різниця
показників між групами вірогідна, Р = 0,014), хоча
її рівні залишалися вірогідно вищими, ніж у 2�й гру�
пі (Р < 0,005). Рівні олеїнової збільшувалися у паці�
єнтів, що приймали аторвастатин, у 1,35 разу, а в
групі симвастатину — в 1,16 разу (між показниками
1�ї та 2�ї групи, Р < 0,001), лінолевої у 2,68 і 1,51 ра�

Показник Контрольна група (n = 18) Пацієнти з МС (n = 88)

ІМТ 23,1 ± 1,9 35,9 ± 4,7*

ОТ/ОС: чоловіки 
жінки

0,89 ± 0,08
0,81 ± 0,07

1,17 ± 0,05*
1,02 ± 0,06*

Глікозильований гемоглобін, % 4,1 ± 0,5 7,18 ± 0,8*

Глюкоза натще, ммоль/л 3,9 ± 0,7 7,15 ± 1,2*

Загальний холестерин, ммоль/л 4,14 ± 0,8 7,24 ± 0,65*

Холестерин ЛПНЩ, ммоль/л 1,65 ± 0,3 4,43 ± 0,18*

Холестерин ЛПВЩ, ммоль/л 2,35±0,4 0,89 ± 0,12*

Тригліцериди, ммоль/л 0,84 ± 0,1 3,2 ± 0,4*

Товщина ІМ загальної сонної артерії, мм 0,71 ± 0,06 1,22 ± 0,14*

Таблиця. Характеристика осіб контрольної групи і пацієнтів з МС

Примітка. * Різниця вірогідна щодо показників контрольної групи (Р < 0,05).

Рисунок. Зміни спектра жирних кислот у пацієнтів з метаболічним синдромом до та під впливом лікування
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зу відповідно (між показниками 1�ї та 2�ї груп,
Р < 0,001), арахідонової у 1,9 та 1,26 разу відповід�
но (між показниками 1�ї та 2�ї групи, Р < 0,005), а
вміст ліноленової вірогідно знижувався у 2,1 та
1,38 разу відповідно (між показниками 1�ї та 2�ї
груп, Р < 0,001). Такі зміни ненасичених ЖК вка�
зували на зниження пероксидації арахідонової
кислоти. Рівні ейкозапентаєнової ЖК, яка має
найвиразніші анитатерогенні властивості, порівня�
но з іншими жирними кислотам вірогідно зроста�
ли лише в групі пацієнтів, що вживали аторвас�
татин, в ЛПВЩ пацієнтів, що приймали симваста�
тин, спостерігалася лише тенденція до її зростан�
ня, яка не досягла вірогідних рівнів.

Таким чином, у пацієнтів із МС спостерігаються
значні зміни спектра ЖК ЛПВЩ, що виявляються
не лише змінами в бік виразного підвищення його
насиченості, а й глибокими змінами якісного скла�
ду ЖК. Порівняно з практично здоровими осо�
бами відповідного віку в пацієнтів з МС вірогідно
зростає вміст пальмітинової, ліноленової ЖК, зни�
жуються рівні стеаринової, олеїнової, лінолевої,
арахідонової, ейкозапентаєнової кислот у ЛПВЩ.
Привертає увагу високий вміст міристинової та

ейкозатрієнової кислот, яких у контрольній групі
визначали сліди. Такі зміни спектра ЖК ЛПВЩ
вказують на глибокі метаболічні зрушення в їх
обміні й можливо, є хімічною основою їхніх зміне�
них антиатерогенних властивостей. Під впливом
аторвастатину та симвастатину відбувалися пози�
тивні зміни не лише кількісних показників ЛПВЩ,
а й відновлювався жирнокислотний спектр. Ви�
разніші позитивні зміни зафіксовано в ЛПВЩ
пацієнтів, що вживали аторвастатин у дозі
10 мг/добу.

ВИСНОВКИ

1. У пацієнтів із МС спостерігаються значні кіль�
кісні та якісні зміни вмісту ЖК ЛПВЩ, які можуть
бути біохімічним підґрунтям їхніх змінених анти�
атерогенних властивостей.

2. Застосування аторвастатину в дозі 10 мг/добу
та симвастатину 20 мг/добу протягом 3 міс має ви�
разний позитивний вплив на жирнокислотний
склад ЛПВЩ у пацієнтів з МС.

3. У порівнюваних дозах аторвастатин виявля�
ється ефективнішим, ніж симвастатин у нормалі�
зації складу ЖК ЛПВЩ у пацієнтів з МС.
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СРАВНЕНИЕ ВЛИЯНИЯ АТОРВАСТАТИНА И СИМВАСТАТИНА 
НА ЖИРНОКИСЛОТНЫЙ СПЕКТР ЛИПОПРОТЕИДОВ ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ

У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
В.Г. Лизогуб, О.О. Волошина, Т.С. Брюзгина, Г.В. Лизогуб, О.М. Бондарчук, О.С. Левищенко

Изучены особенности жирнокислотного состава липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) у больных с ме�
таболическим синдромом (МС) без симптомов ишемической болезни сердца (средний возраст (39,7 ± 3,4) го�
да) и влияние на него аторвастатина и симвастатина. У пациентов с МС отмечены выразительные изменения
спектра и содержания ЖК в ЛПВП: увеличение насыщенных и значительное снижение ненасыщенных и по�
линенасыщенных жирних кислот (ПНЖК), что, возможно, является причиной снижения их антиатерогенных
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свойств. Под влиянием аторвастатина и симвастатина происходят положительные изменения качественного
состава ЛПВП: возрастает ненасыщенность, а также содержание ПНЖК. Соответственно снижаются уровни
миристиновой и пальмитоолеиновой кислот, которые в контрольной группе определяются в следах.

COMPARATIVE EFECT OF SIMVASTATIN AND ATORVASTATIN 
ON FATTY ACIDS COMPOSITION OF HIGH DENSITY LIPОPROTEIDS IN PATIENTS 

WITH METABOLIC SYNDROME WITHOUT CORONARY HEART DISEASE
V.G. Lizogub, O.O. Voloshyna, T.S. Bruzgina, G.V. Lizogub, O.M. Bondarchuk, O.S. Levishchenko

The objective of the work was to study the peculiarities of fatty acids (FA) composition of the high density lipopro�
teins (HDL) in patients with metabolic syndrome (MS) (aged 39.7 ± 3.4 years old) without ischemic heart disease
symptoms as well as atorvastatin and simvastatin effects on these indices. The patients with MS showed more pro�
nounced alterations of the FA spectrum and FA levels in HDL: the increase of saturated FA and significant decrease
of unsaturated and polyunsaturated FA, which could serve as the reason for the reduction of their antiatherogenic
properties. Under the influence of atorvastatin and simvastatin the positive changes of the qualitative HDL composi�
tion took place: the increase of nonsaturation and concentrations of the polyunsaturated FA and respective decrease
of the levels of myristic and palmito�oleic acids which in control group are detected as trace substances.


