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РОЛЬ ПОРУШЕНЬ ЛІПІДНОГО ОБМІНУ У ПАТОГЕНЕЗІ ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ З ПОСТІНФАРКТНИМ КАРДІОСКЛЕРОЗОМ, ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ ТА ОЖИРІННЯМ

Харківський національний медичний університет, Харків, Україна
Робота є частиною науково­дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини №2, клінічної імунології та алергології Харківського національного медичного університету МОЗ України «Нейрогуморальні ефекти у прогресуванні хронічної серцевої недостатності у хворих на артеріальну гіпертензію та ішемічну хворобу серця з дисфункцією нирок та анемічним синдромом» № державної реєстрації 0111U001395.

Вступ. Епідеміологічні дослідження чітко продемонстрували провідну роль ішемічної хвороби серця (ІХС) як популяційного фактора ризику розвитку хронічної серцевої недостатності (ХСН) [1]. У свою чергу перебіг ХСН ішемічного ґенезу ускладнюється поліморбіною та синтропічною патологією, а саме цукровим діабетом (ЦД) 2 типу та ожирінням, що погіршує перебіг захворювання, збільшує летальність та призводить до збільшення витрат на хворого [2,3,4].

Патогенез ХСН є складним багатофакторним процесом, що представляє собою тісне поєднання проявів впливу на серцево-судинну систему етіологічного фактора (факторів) та мобілізації цілого комплексу компенсаторних механізмів. Результати експериментальних і клінічних наукових досліджень, що інтенсивно проводяться протягом останніх десятиліть, різних форм ХСН із застосуванням сучасних діагностичних методик призвели до того, що у свідомості лікарів відбулися суттєві зміни, що стосуються уявлень про її патофізіологію. При цьому еволюція поглядів на патогенез ХСН нагадує рух по спіралі – на кожному новому витку розвитку знань відбувається повернення до старих істин і критична переробка діючої парадигми [5].
Так, на сьогоднішній день не до кінця вивченим залишається питання про роль дисліпідемії у розвитку та прогресування ХСН у хворих із наявними ЦД 2 типу та ожирінням.

Все вищезазначене визначає доцільність поглибленого дослідження ролі порушень ліпідного обміну у патогенезі ХСН у хворих з постінфарктним кардіосклерозом за наявності супутнього ЦД 2 типу, ожиріння та їх поєднанням.

У зв'язку з цим метою нашого дослідження стало визначення ролі порушень ліпідного обміну у прогресуванні хронічної серцевої недостатності у хворих з постінфарктним кардіосклерозом за наявності супутнього цукрового діабету 2 типу, ожиріння та їх поєднанням.

Об’єкт і методи дослідження. Відповідно до мети та задач дослідження проведене комплексне обстеження 71 хворий з постінфарктним кардіосклерозом, ЦД 2 типу в стадії субкомпенсації середньої тяжкості та ожирінням, що знаходилися на лікуванні у кардіологічному та інфарктному відділеннях КЗОЗ Харківська міська клінічна лікарня №27, яка є базовим лікувальним закладом кафедри внутрішньої медицини №2 і клінічної імунології та алергології Харківського національного медичного університету МОЗ України. Усі хворі були розподілені на підгрупи в залежності від функціонального класу (ФК) ХСН перша підгрупа (n=26) хворих на ХСН ІІ ФК, друга підгрупа (n=22) хворі на ХСН ІІІ ФК та третя підгрупа (n=23) хворі на ХСН ІV ФК.

Верифікацію діагнозу проводили на підставі чинних критеріїв. 
Усім хворим проводили загально клінічні та інструментальні обстеження. Ехокардіографічні дослідження проводили за стандартною методикою Фейгенбаум Х. на ультразвуковому апараті RADMIR (Ultima PRO 30) (Харків, Україна). Біохімічне дослідження включало визначення рівня загального холестерину (ЗХС) й ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), що проводили пероксидазним методом з використанням набору реактивів «Cholesterol Liquicolor» фірми «Human» (Німеччина) у сироватці крові, стабілізованою гепарином. Рівень тригліцеридів (ТГ) визначали ферментативним колориметричним методом з використанням набору реактивів «Triglycerides GPO» фірми «Human» (Німеччина). Проводили розрахунок коефіцієнта атерогенності (КА) за формулою Клімова А.М.: КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ; рівень ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) = ТГ/2,2 × 0,45, (ммоль/л); рівень ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) = ЗХС – (ХС ЛПДНЩ + ХС ЛПВЩ), (ммоль/л).

У дослідженні визначали антропометричні показники об'єму талії (ОТ) і стегна (ОС), індексу маси тіла (ІМТ) (індекс Кетле) – маса × кг/зріст в м2 для діагностики ожиріння.

Отримані результати подано у вигляді середнього значення ± стандартне відхилення від середнього значення (М±m). Статистичну обробку даних здійснювали за допомогою пакета Statistica, версія 6,0. Оцінку відмінностей між групами при розподілі, близькому до нормального, проводили за допомогою критерію Пірсона. Статистично достовірними вважали відмінності при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. З таблиці видно, що на тлі прогресування ХСН від II до III ФК відбувається вірогідне підвищення ІМТ на 8,75 %, рівнів ЗХС на 5,54 %, ТГ на 15,74 %, ХС ЛПНЩ на 7,43 %, ХС ЛПДНЩ на 15,88 % та зниження ХС ЛПВЩ на 27,56 % (р<0,05), що може засвідчувати атерогенну перебудову ліпідного профілю у хворих з постінфарктним кардіосклерозом, ЦД 2 типу та ожирінням. Тоді як при переході від ХСН III до IV ФК, навпаки, визначається вірогідне зниження ІМТ на 23,06 %, рівнів ЗХС на 8,25 %, ТГ на 27,41 %, ХС ЛПНЩ на 12,21 %, ХС ЛПДНЩ на 21,07 % та підвищення ХС ЛПВЩ на 15,67 % (р<0,05). Низький рівень ХС ліпопротеїдів, як і кахексія, можуть бути маркерами прогресування порушених метаболічних можливостей організму і важкого загального стану у хворих ХСН. Застійні явища, порушення функції паренхіматозних органів, особливо печінки, з втратою її синтетичних властивостей, традиційно вважаються характерними для синдрому ХСН і поглиблюються з віком та ФК [6].
З метою визначення внеску окремих компонентів ліпідного обміну в формування атерогенних змін у хворих з постінфарктним кардіосклерозом, ЦД 2 типу та ожирінням був використаний нормований показник t-критерій.

За ступенем дискримінантних властивостей всі показники розділяються на 3 кластера. У перший кластер з дуже виразними дискримінантними властивостями (t≥10,0) входять три ознаки: ХС ЛПВЩ (t=18,4; р<0,001), ХС ЛПДНЩ (t=17,1; р<0,001) й ТГ (t=16,2; р<0,001).

Другий кластер відтворюють ознаки з виразними дискримінантними властивостями (10,0 < t ≥ 5): ІМТ (t=7,9; р<0,001); ОТ (t=7,4; р<0,001) й ХС ЛПНЩ (t=5,1; р<0,001).

Третій кластер склали параметри, за якими виявлені помірні різниці (t ≤ 5,0): ОС (t=4,8; р<0,001), відношення ОТ/ОС (t=4,5; р<0,001) й ЗХС (t=3,2; р<0,001).

Таким чином, найбільше значення в формуванні порушень ліпідного обміну атерогенного характеру у хворих з постінфарктним кардіосклерозом, ЦД 2 типу та ожирінням мають ХС ЛПВЩ, ХС ЛПДНЩ й ТГ.
Внаслідок цього у хворих з ХСН, у тому числі ішемічної етіології, може знижуватися, іноді істотно, рівень ЗХС, ТГ, ХС ЛПДНЩ і ХС ЛПНЩ, що ми і спостерігали у пацієнтів у нашому дослідженні. Подібні процеси розглядаються як негативні прогностичні фактори при ХСН будь-якого походження [7]. 

Висновки. По мірі прогресування ХСН у хворих з постінфарктним кардіосклерозом, цукровим діабетом 2 типу та ожирінням відмічається спочатку підвищення майже всіх фракцій ХС ліпопротеїдів (від II до III ФК), а потім їх зниження (від ХСН III до IV ФК), що пов’язано з декомпенсацією ліпідного обміну в даної когорти хворих.

Перспективи подальших досліджень. Наступне проведення досліджень у цьому напрямку, а саме визначення нових патогенетичних аспектів прогресування ХСН у хворих з постінфарктним кардіосклерозом, ЦД 2 типу та ожирінням.
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Роль нарушений липидного обмена в патогенезе хронической сердечной недостаточности у больных с постинфарктным кардиосклерозом, сахарным диабетом 2 типа и ожирением 
Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, Украина
Резюме. В статье проводилось определение патогенетического значения нарушений липидного обмена в прогрессировании хронической сердечной недостаточности у больных с постинфарктным кардиосклерозом, сахарным диабетом 2 типа и ожирением путем обследования 295 больных. Установлено, что нарушение липидного обмена у больных с постинфарктным кардиосклерозом, сахарным диабетом 2 типа и ожирением происходит на фоне нарастания функционального класса хронической сердечной недостаточности путем увеличения уровня почти всех липопротеидов до III функционального класса, а тотом их снижения у больных с IV функциональным классом. 

Ключевые слова: липидный обмен, хроническая сердечная недостаточность, постинфарктный кардиосклероз, сахарный диабет 2 типа, ожирение.
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The role of disorders of lipid metabolism in the pathogenesis of chronic heart failure in patients with postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes and obesity 
The Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Aim. The aim of our study was determined the role of disorders of lipid metabolism in the pathogenesis of chronic heart failure in patients with postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes and obesity. 

Materials and methods. There were examined 295 patients, which were divided into four groups. The first group included patients with postinfarction cardiosclerosis and type 2 diabetes (n=68), the second – patients with postinfarction cardiosclerosis and obesity (n=76), the third – patients with postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes and obesity (n=71) the fourth – patients with postinfarction cardiosclerosis (n=80) and control group consisted of practically healthy people (n=35). 

All patients were determined following lipid metabolism. 

The statistical processing of results was performed with the help of software package «Statistika» (StaSoftInc, USA). The values calculated: the average (M), dispersion, standard deviation, the median (m), accuracy and level of significance (p). The standard programme of correlation analysis with calculation of average arithmetic means was used: M+m, σ, and level of accuracy (p). Pearson correlation coefficient was applied to evaluate the interaction stage between the samples (r). 

Results. The level of LDL-C, TG, VLDL, TC and BMI were significantly increases in patients with III FC of chronic heart failure, postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes and obesity. And level of LDL-C, TG, VLDL, TC and BMI were significantly decreases in patients with IV FC of chronic heart failure, postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes and obesity. The study showed that in patients with postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes and obesity the disorders of lipid metabolism were associated with functional class of chronic heart failure.

The role of disorders of lipid metabolism in patients with postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes and obesity was determined in the pathogenesis of chronic heart failure.
Key words: lipid metabolism, chronic heart failure, postinfarction cardiosclerosis, type 2 diabetes, obesity.
Таблиця
Зміни ліпідного обміну у хворих з постінфарктним кардіосклерозом, ЦД 2 типу та ожирінням у залежності від ФК ХСН (М±m)

	Підгрупи

Показники
	ХСН II ФК,

(n=26) 
	ХСН III ФК,
(n=22)
	ХСН IV ФК,
(n=23)
	р

	1
	2
	3
	4
	5

	ІМТ, кг/м2
	34,82±1,089
	38,16±1,124
	29,36±1,057
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05

	ЗХС, ммоль/л
	5,437±0,079
	5,756±0,083
	5,281±0,086
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05

	ТГ, ммоль/л
	1,783±0,098
	2,116±0,092


	1,536±0,089
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05

	ХС ЛПВЩ, ммоль/л
	0,624±0,041
	0,452±0,039
	0,536±0,028
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05

	ХС ЛПНЩ, ммоль/л
	3,587±0,053
	3,875±0,049
	3,402±0,050
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05

	ХС ЛПДНЩ, ммоль/л
	1,505±0,049
	1,789±0,056
	1,412±0,051
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05

	КА
	3,431±0,071
	3,548±0,069
	3,418±0,017
	р1-2>0,05

р1-3>0,05

р2-3>0,05


