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ВСТУП
Ішемічна хвороба серця (ІХС) посідає одне 

із чільних місць серед найважливіших проблем су­
часної кардіології, адже саме вона вже протягом 
не одного десятиліття незмінно залишається про­
відною причиною інвалідності та смертності праце­
здатного населення нашої країни (Коваленко В.М., 
Корнацький В.М. (ред.), 2014).

Сьогодні ведеться активний пошук нових мар­
керів і чинників ризику ІХС. Серед них особливу 
увагу дослідників привертає безсимптомна гіпер­
урикемія (ГУ), що зумовлено асоціацією підвище­
ного рівня сечової кислоти (СК) з розвитком низки 
захворювань (Kanbay M. et al., 2013; Загайко А.Л. 

и соавт., 2015). Питання про її роль в генезі ІХС 
та взаємозв’язок із  різними кардіоваскулярни­
ми ускладненнями залишається відкритим (Ба­
бак  О.Я., Молодан  Д.В., 2012; Тащук  В.К., Ва­
сек Обейд Аль Салама Мухамед, 2016; Martínez-
Quintana E. et al., 2016). Розглядається декілька 
патогенетичних механізмів за участю СК, що мо­
жуть сприяти виникненню ішемії міокарда, се­
ред яких варто виокремити вазоконстрикцію, 
запалення, оксидативний стрес та дисфункцію 
ендотелію. Проте досі не встановлено, чи ГУ ро­
бить незалежний внесок у розвиток хвороби, чи 
є лише її маркером, відображаючи зв’язок між 
нею та іншими традиційними чинниками ризи­
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ПОКАЗНИКІВ 
ЛІПІДНОГО ОБМІНУ 
ТА ЇХ ІНДЕКСІВ ІЗ РІВНЕМ 
УРИКЕМІЇ У ПАЦІЄНТІВ 
ЗІ СТАБІЛЬНОЮ ІШЕМІЧНОЮ 
ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ: 
ОДНОЦЕНТРОВЕ КРОС-СЕКЦІЙНЕ 
ДОСЛІДЖЕННЯ
Мета дослідження. Встановити характер взаємозв’язку показників лі-
підного обміну та їх індексів з рівнем урикемії у пацієнтів зі стабільною 
ішемічною хворобою серця (ІХС). Об’єкт і методи. До одноцентрово-
го крос-секційного дослідження залучено 63 особи зі стабільною ІХС: 
41 (65,1%) чоловік, 22 (34,9%) жінки, медіана віку — 63 роки. Залежно 
від наявності гіперурикемії (ГУ) їх розподілено на дві групи: основна — 
21 хворий з ГУ, група порівняння — 42 пацієнти з нормальним вмістом 
сечової кислоти (СК) у сироватці крові. Для оцінювання стану ліпідного 
обміну визначали рівні загального холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ), 
холестерину (ХС) ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), аполіпопро-
теїнів А1 (Апо А1) і В (Апо В), розраховували за формулами вміст ХС лі-
попротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), ХС ліпопротеїнів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ) і ХС неліпопротеїнів високої щільності (не-ЛПВЩ), 
а також відповідні ліпідні індекси: коефіцієнт атерогенності (КА), Castelli 
Risk Index I та ІІ (CRI-I, CRI-IІ), Atherogenic Index of Plasma (AIP) тощо. Ре-
зультати. В осіб з ГУ виявлено статистично значуще вищі рівні ЗХС, ТГ, 
ХС ЛПДНЩ, ХС не-ЛПВЩ, нижчі значення Апо А1, а також вищі показ-
ники таких ліпідних індексів: КА, CRI-I, CRI-II, АІР, ТГ/ХС ЛПВЩ та Апо 
В/Апо А1. Кореляційний аналіз встановив наявність статистично ваго-
мої асоціації помірної сили між вмістом СК у сироватці крові та значен-
нями ТГ, ХС ЛПДНЩ, Апо А1, більшості ліпідних індексів: КА, CRI-I, АІР, 
ТГ/ХС ЛПВЩ та ХС ЛПДНЩ/ЗХС, слабкої сили — між рівнями СК і ХС 
ЛПВЩ. Висновки. Перебіг стабільної ІХС на фоні ГУ характеризував-
ся проатерогенними змінами параметрів ліпідного обміну, а також ви-
явлено взаємозв’язок між ними та концентрацією СК у сироватці крові, 
що свідчить про вищий ризик прогресування атеросклеротичного про-
цесу в цих пацієнтів.

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я



4 0 � У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  3  ( 6 9 )  •  2 0 1 7

ку, як-от  метаболічний синдром, цукровий діа­
бет, хронічна хвороба нирок тощо (Lippi G. et al., 
2010; Zoppini G. et al., 2011; Nozue T. et al., 2014; 
Biscaglia S. et al., 2016).

Результати проведених епідеміологічних дослі­
джень є доволі неоднозначними та дискутабель­
ними. Якщо одні дослідники зазначають наявність 
причинно-наслідкових зв’язків між ІХС і ГУ (Kim S.Y. 
et al., 2010; Braga F. et al., 2016), то інші наголошують 
на їх відсутності (Palmer T.M. et al., 2013). Не до кінця 
з’ясованим залишається також питання про асоціа­
цію із СК різних порушень ліпідного обміну (Lippi G. 
et al., 2010). Все вищезазначене зумовлює необхід­
ність подальшого глибокого та всебічного вивчен­
ня цієї проблеми.

Мета роботи  — встановити характер взаємо­
зв’язку показників ліпідного обміну та їх індексів 
з рівнем урикемії у пацієнтів зі стабільною ІХС.

ОБ’ЄКТИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
До одноцентрового крос-секційного досліджен­

ня, яке проводили на  базі ДУ «Інститут серця Мі­
ністерства охорони здоров’я України» в  рамках 
угоди про науково-технічне співробітництво з На­
ціональним медичним університетом ім. О.О. Бо­
гомольця, було залучено 63 пацієнти зі стабільною 
ІХС: 41  (65,1%)  чоловік, 22 (34,9%) жінки. Медіа­
на віку пацієнтів  — 63 (міжквартильний інтервал: 
57,5–68,5) року.

Критерії залучення до дослідження: вік ≥18 років, 
наявність верифікованої стабільної ІХС (документо­
ваний перенесений інфаркт міокарда та/чи дані ко­
ронарографії, позитивні результати навантажуваль­
них проб, епізоди ішемічних змін під час добового 
моніторування електрокардіограми).

Критерії незалучення до дослідження: подагра, 
хронічна серцева недостатність ІІІ стадії за класи­
фікацією Стражеска — Василенка, гостре порушен­
ня мозкового кровообігу, ревматична гарячка, міо­
кардит, перикардит, вроджені та набуті вади серця, 
гостре ураження нирок, тяжка печінкова недостат­
ність, автоімунні системні хвороби, злоякісні онко­
логічні захворювання, виражені психічні порушення, 
інша патологія, яка могла б суттєво вплинути на ре­
зультати дослідження.

Діагноз ІХС встановлювали відповідно до реко­
мендацій Європейського товариства кардіологів 
(Montalescot  G. et  al., 2013) та  Уніфікованого клі­
нічного протоколу первинної, вторинної (спеціалі­
зованої) та третинної (високоспеціалізованої) ме­
дичної допомоги «Стабільна ішемічна хвороба сер­
ця» (МОЗ України, 2016).

За ГУ в чоловіків приймали рівень СК в сироват­
ці крові >420 мкмоль/л, у жінок — >360 мкмоль/л 
(Zhang W. et al., 2006). Згідно з цими критеріями, 
до основної групи увійшов 21 пацієнт із  ІХС із ГУ, 
до групи порівняння — 42 пацієнти з ІХС і нормаль­
ним вмістом СК у сироватці крові.

У 61 (96,8%) пацієнта виявлено стабільну стено­
кардію напруження: І функціонального класу (ФК) 
за класифікацією Канадського серцево-судинного 
товариства — у 3 (4,8%) осіб, ІІ ФК — у 40 (63,5%), 

ІІІ ФК — у 18 (28,6%); у 16 (25,4%) — постінфарктний 
кардіосклероз. У 62 (98,4%) обстежених була на­
явна хронічна серцева недостатність (І ст. — у 18, 
ІІА ст. — у 43, ІІБ ст. — у 1), у 63 (100%) — гіпертоніч­
на хвороба, у 19 (30,2%) — фібриляція передсердь, 
у 24 (38,1%) — цукровий діабет, у 37 (58,7%) — ожи­
ріння.

Усім пацієнтам проводили антропометричні, за­
гальноклінічні, лабораторні та інструментальні об­
стеження. Рівні СК, загального холестерину (ЗХС), 
тригліцеридів (ТГ), холестерину (ХС) ліпопротеї­
нів високої щільності (ЛПВЩ), аполіпопротеїнів А1 
(АпоА1) і В (АпоВ) визначали на автоматичному біо­
хімічному аналізаторі «Cobas Integra 400» («Roche 
Diagnostics», Швейцарія). Вміст ХС ліпопротеїнів 
низької щільності (ЛПНЩ) обчислювали за форму­
лою W.T. Friedewald та співавторів (1972):

ХС ЛПНЩ = ЗХС — ХС ЛПВЩ —    ТГ   ,
                                                              2,2 

ХС ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ) — 
за формулою: 

ХС ЛПДНЩ =    ТГ  ,
                           2,2

ХС неліпопротеїнів високої щільності (не-ЛПВЩ) — 
за формулою:

ХС не-ЛПВЩ = ЗХС — ХС ЛПВЩ.
Розраховували також такі ліпідні індекси:
1) коефіцієнт атерогенності (КА) (Климов А.Н., 

1977):

КА = ЗХС — ХС ЛПВЩ = ХС не-ЛПВЩ ;
             ХС ЛПВЩ                    ХС ЛПВЩ 
2) Castelli Risk Index I (CRI-I) (Castelli W.P. et al., 

1983):

CRI-I =      ЗХС           ;
            ХС ЛПВЩ

Castelli Risk Index II (CRI-II) (Castelli W.P. et al., 1983):

CRI-II =   ХС ЛПНЩ  ;
              ХС ЛПВЩ

4) Atherogenic Index of Plasma (AIP) (Dobiášová M., 
Frohlich J., 2001):

AIP = log            ТГ          ;
                  ХС ЛПВЩ

5)         ТГ           ; 
    ХС ЛПВЩ

6)  ХС ЛПДНЩ  ;
   ЗХС

7)   Апо В   .
    Апо А1

Дослідження проведено згідно зі стандартами 
Good Clinical Practice (GCP) та принципами Гель­
сінської декларації Всесвітньої медичної асоціації.

Статистичне опрацювання отриманих даних 
здійснювали за допомогою програмного середо­
вища R версії 3.3.2. Перевірку нормальності роз­
поділу досліджуваних параметрів оцінювали візу­
ально при  побудові гістограм, а  також за  допо­
могою W-критерію Шапіро  — Вілка. Порівняння 
неперервних значень у  двох незалежних групах 
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проводили за  допомогою U-критерію Манна  — 
Уїтні, оскільки їх розподіл відрізнявся від нормаль­
ного, а  порівняння частот дискретних ознак  — 
за таблицями спряження із застосуванням крите­
рію χ2 або точного критерію Фішера. Кількісні дані 
представлено як медіана (перший і третій квар­
тилі), а  якісні  — абсолютні значення (відсотки). 
Оцінювання ступеня взаємозв’язку між парами 
незалежних кількісних ознак здійснювали за до­
помогою коефіцієнта рангової кореляції Спірме­
на (r). Відмінності вважалися статистично значу­
щими при рівні р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У результаті аналізу демографічних, антропо­

метричних, клініко-анамнестичних і лабораторно-
інструментальних даних у  порівнюваних групах 
хворих виявлено, що вони не відрізнялися за біль­
шістю показників, окрім статистично значуще 
більш високих індексу маси тіла (р=0,035), рівня 
креатиніну (р=0,012) і швидкості клубочкової філь­
трації (р=0,043) в пацієнтів зі стабільною ІХС та ГУ 
(табл. 1). Також підкреслимо, що на момент залу­
чення до дослідження відмінностей за медикамен­
тозним лікуванням в обох групах пацієнтів не спо­
стерігалося.

Таблиця 1
Загальна характеристика пацієнтів  

у порівнюваних групах, n (%)

Показник

Пацієнти з

рнормальним 
рівнем СК

(n=42)

ГУ
(n=21)

Вік, років 65 (55–69) 62 (58–67) Нз
Стать:  
жіноча/чоловіча, n (%)

15 (35,7)/
27 (64,3)

7 (33,3)/
14 (66,7) Нз

Індекс маси тіла, кг/м2 29,4 (28,7–31,8) 32,7 (30,7–34,6) 0,035
Гіпертонічна хвороба, n (%) 42 (100) 21 (100) Нз
Стабільна стено-
кардія, n (%)

– 1 (2,4) 1 (4,8)

Нз
I ФК 3 (7,1) 0
II ФК 26 (61,9) 14 (66,7)
III ФК 12 (28,6) 6 (28,6)
IV ФК 0 0

Інфаркт міокарда в анам-
незі, n (%) 12 (28,6) 4 (19) Нз

Серцева недостатність, 
n (%) 41 (97,6) 21 (100) Нз

Серцева недо-
статність за стаді-
ями, n (%)

І 11 (26,8) 7 (33,3)
НзІІА 29 (70,7) 14 (66,7)

ІІБ 1 (2,4) 0
Фракція викиду лівого 
шлуночка, % 63 (55–65) 62 (55–66) Нз

Фібриляція передсердь, 
n (%) 10 (23,8) 9 (42,9) Нз

Цукровий діабет, n (%) 18 (42,9) 6 (28,6) Нз
Глюкоза крові, ммоль/л 6,1 (5,3–7,6) 5,9 (5,6–6,3) Нз
Креатинін, мкмоль/л 82,9 

(75,3–100,2)
101,3 

(88,2–112,7) 0,012

Швидкість клубочкової 
фільтрації, розрахова-
на за формулою CKD-ЕРІ, 
мл/(хв · 1,73 м2)

74,5 
(61,7–85,9)

64,2 
(54,6–77,9) 0,043

СК, мкмоль/л 290,5 
(257,5–351)

462 
(439–507) <0,001

У  табл. 1–5: нз  — відмінності між показниками статистично незначу-
щі (р >0,05).

Аналізуючи стан ліпідного обміну у  пацієнтів 
зі стабільною ІХС залежно від наявності ГУ, виявле­
но, що в осіб з підвищеним вмістом СК у сироватці 
крові статистично значуще вищі рівні ЗХС (р=0,006), 
ТГ (р=0,003), ХС ЛПДНЩ (р=0,003), ХС не-ЛПВЩ 
(р=0,004) і нижчі значення Апо  А1 (р=0,01). За­
значимо, що в них також спостерігалися тенденції 
до вищої концентрації ХС ЛПНЩ (р=0,154) та ниж­
чого вмісту ХС ЛПВЩ (р=0,071) і Апо В (р=0,139), 
однак вони не  досягли рівня статистичної значу­
щості (табл. 2).

Таблиця 2
Показники ліпідного обміну в пацієнтів зі стабільною ІХС 

залежно від наявності ГУ

Показник

Пацієнти з

рнормальним 
рівнем СК

(n=42)

ГУ
(n=21)

ЗХС, ммоль/л 4,54 (3,82–5,33) 5,60 (5,10–6,20) 0,006
ТГ, ммоль/л 1,42 (1,05–1,73) 1,96 (1,64–2,49) 0,003
ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 2,59 (2,05–3,39) 3,40 (2,08–3,97) Нз

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л 0,64 (0,48–0,78) 0,90 (0,73–1,32) 0,003

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,25 (1,05–1,43) 0,99 (0,88–1,40) Нз

ХС не-ЛПВЩ, 
ммоль/л 3,30 (2,68–3,98) 4,57 (3,80–5,20) 0,004

Апо А1, г/л 1,56 (1,33–1,68),
n=19

1,25 (1,10–1,42),
n=12 0,01

Апо В, г/л 0,86 (0,71–1,11),
n=21

1,00 (0,91–1,29),
n=12 Нз

Оцінюючи значення ліпідних індексів у порівню­
ваних групах, можемо констатувати, що майже всі 
вони статистично значуще були вищими у пацієнтів 
з ГУ (табл. 3): КА (р<0,001), CRI-I (р<0,001), CRI-
II (р=0,025), АІР (р=0,008), ТГ/ХС ЛПВЩ (р=0,008) 
та Апо В/Апо А1 (р=0,008). Лише між показника­
ми співвідношення ХС ЛПДНЩ до ЗХС відмінності 
у двох групах не досягли рівня статистичної зна­
чущості.

Таблиця 3
Ліпідні індекси у пацієнтів зі стабільною ІХС з ГУ  

та нормальним рівнем СК у сироватці крові

Показник

Пацієнти з

рнормальним 
рівнем СК

(n=42)

ГУ
(n=21)

КА, од. 2,69 (2,22–3,33) 3,92 (3,18–5,39) <0,001
CRI-I, од. 3,69 (3,22–4,33) 4,92 (4,18–6,39) <0,001
CRI-II, од. 2,10 (1,59–2,61) 2,71 (2,20–3,99) 0,025
АІР, од. 0,04 (–0,09–0,16) 0,29 (0,06–0,45) 0,008
ТГ/ХС ЛПВЩ, од. 1,10 (0,81–1,44) 1,98 (1,16–2,84) 0,008
ХС ЛПДНЩ/ЗХС, од. 0,15 (0,11–0,17) 0,17 (0,12–0,23) Нз
Апо В/Апо А1, од. 0,57 (0,46–0,69),

n=19
0,77 (0,64–0,99),

n=12
0,008

Результати проведеного кореляційного ана­
лізу свідчать про  наявність асоціації між показ­
никами ліпідного обміну та вмістом СК у  сиро­
ватці крові (табл.  4). Так, було виявлено пря­
мий зв’язок помірної сили між рівнем урикемії 
та значеннями ТГ (r=0,43; р=0,0006) і ХС ЛПДНЩ 
(r=0,432; р=0,0006). Асоціація між концентрацією 
СК у сироватці крові та рівнем Апо А1 була помір­
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ною, проте мала негативний характер (r=–0,462; 
р=0,009). Простежувався також обернений коре­
ляційний зв’язок слабкої сили між показниками 
СК і ХС ЛПВЩ (r=–0,26; р=0,043).

Таблиця 4
Кореляційні зв’язки показників ліпідного обміну 

з концентрацією СК у сироватці крові  
у пацієнтів зі стабільною ІХС

Показник r р
ЗХС, ммоль/л 0,187 Нз
ТГ, ммоль/л 0,43 0,0006
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 0,11 Нз
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,432 0,0006
ХС ЛПВЩ, ммоль/л –0,26 0,043
ХС не-ЛПВЩ, ммоль/л 0,203 Нз
Апо А1, г/л, n=31 –0,462 0,009
Апо В, г/л, n=33 0,044 Нз

Кореляційний аналіз також встановив наявність 
статистично значущого взаємозв’язку між рівнем 
урикемії та більшістю ліпідних індексів (табл. 5). Так, 
виявлено прямий зв’язок помірної сили між вмістом 
СК у сироватці крові та КА (r=0,364; р=0,004), CRI-I 
(r=0,367; р=0,004), АІР (r=0,392; р=0,002), ТГ/ХС 
ЛПВЩ (r=0,392; р=0,002) і ХС ЛПДНЩ/ЗХС (r=0,304; 
р=0,018), а між показником урикемії та CRI-II і спів­
відношенням Апо В до Апо А1 асоціація не була ста­
тистично значущою (р>0,05).

Таблиця 5
Кореляційні зв’язки ліпідних індексів  

із рівнем урикемії у пацієнтів зі стабільною ІХС

Показник r р
КА, од. 0,364 0,004
CRI-I, од. 0,367 0,004
CRI-II, од. 0,104 Нз
АІР, од. 0,392 0,002
ТГ/ХС ЛПВЩ, од. 0,392 0,002
ХС ЛПДНЩ/ЗХС, од. 0,304 0,018
Апо В/по А1, од., n=31 0,276 Нз

Отже, результати проведеного дослідження під­
тверджують тісне поєднання патологічних змін лі­
підного обміну з наявністю підвищеної концентра­
ції СК у сироватці крові. Необхідно підкреслити, що 
отримані дані загалом узгоджуються з висновками 
інших авторів. Так, у  крос-секційному досліджен­
ні за участю 833 пацієнтів (402 чоловіки, 431 жінка) 
з дисліпідемією виявлено, що навіть низькі рівні СК 
у сироватці крові статистично значуще корелюва­
ли з компонентами метаболічного синдрому (силь­
ніше з ліпідними параметрами, ніж із показниками 
резистентності до інсуліну), і можуть бути пов’язані 
з вищим серцево-судинним ризиком. Так, асоціа­
ції між показниками ліпідного обміну та урикемією 
були помірної сили (r=0,4–0,6): прямі — з ТГ і АІР, 
обернені — з ХС ЛПВЩ (Cibičková Ľ. et al., 2017).

У дослідженні T.C. Peng та співавторів (2015) ви­
явлено, що в загальній популяції дорослих амери­
канців вміст СК у сироватці крові мав сильний пря­
мий кореляційний зв’язок зі значеннями ХС ЛПНЩ, 
ТГ, ЗХС, Апо В, ТГ/ХС ЛПВЩ та Апо В/Апо А1, тоді 
як з рівнем ХС ЛПВЩ — сильний обернений.

G. Lippi та співавтори (2010) виявили, що у чо­
ловіків з ГУ реєстрували більш високі рівні ТГ і АІР 
порівняно з особами чоловічої статі з нормальною 

концентрацією СК у сироватці крові, а  жінки з  ГУ 
мали статистично значущі відмінності щодо рів­
нів ХС ЛПВЩ, ТГ, ЗХС/ХС ЛПВЩ та АІР порівняно 
з жінками без ГУ.

В іншому ретроспективному дослідженні, в яко­
му взяли участь 248 чоловіків віком від 40 до 59 ро­
ків, рівні урикемії позитивно корелювали зі значення­
ми AIP, тому автори запропонували використовувати 
цей показник як додатковий маркер атеросклеро­
зу та серцево-судинних захворювань у чоловіків за­
значеної вікової категорії (Baliarsingh S. et al., 2013).

Зауважимо про певні обмеження отриманих нами 
даних: по-перше, крос-секційний дизайн досліджен­
ня не  дозволяє визначити причинно-наслідковий 
зв’язок між досліджуваними параметрами; по-друге, 
дослідження проводили на базі лише одного висо­
коспеціалізованого науково-медичного центру; по-
третє, до  нього було залучено відносно невелику 
кількість учасників, ймовірно, внаслідок цього деякі 
показники не досягли рівня статистичної значущос­
ті; по-четверте, ми не можемо поширювати отримані 
результати на інші категорії пацієнтів із ІХС, зокрема 
на осіб з гострим коронарним синдромом.

ВИСНОВКИ
Перебіг стабільної ІХС на фоні ГУ асоціювався 

з більш вираженими змінами параметрів ліпідного 
спектра крові, що полягали у зростанні вмісту про­
атерогенних і зниженні рівнів протиатерогенних 
фракцій, а також у вищих значеннях відповідних їх 
співвідношень. Рівень урикемії вагомо корелював 
з  більшістю ліпідних показників (ТГ, ХС ЛПДНЩ, 
ХС ЛПВЩ, Апо А1) та їх індексів (КА, CRI-I, АІР, ТГ/
ХС  ЛПВЩ, ХС  ЛПДНЩ/ЗХС). Все зазначене свід­
чить про  вищий ризик прогресування атероскле­
ротичного процесу в пацієнтів із підвищеною кон­
центрацією СК у сироватці крові.

Конфлікт інтересів
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтере­

сів, який міг би завдати шкоди неупередженості до­
слідження.

Джерела фінансування
Дослідження не  отримало жодної фінансової 

підтримки від державної, громадської чи  комер­
ційної організації.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА И ИХ ИНДЕКСОВ 
С УРОВНЕМ УРИКЕМИИ У ПАЦИЕНТОВ 
СО СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА: ОДНОЦЕНТРОВОЕ 
КРОСС-СЕКЦИОННОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

И.А. Свинцицкий

Резюме. Цель исследования. Установить ха-
рактер взаимосвязи показателей липидно-

го обмена и  их индексов с  уровнем урике-
мии у пациентов со стабильной ишемической 
болезнью сердца  (ИБС). Объект и  методы. 
В  одноцентровое кросс-секционное иссле-
дование были включены 63 пациента со ста-
бильной ИБС: 41 (65,1%) мужчина, 22 (34,9%) 
женщины, медиана возраста — 63 года. В за-
висимости от наличия гиперурикемии (ГУ) их 
распределили на две группы: основная груп-
па  — 21 больной с  ГУ, группа сравнения  — 
42 пациента с нормальным содержанием мо-
чевой кислоты (МК) в  сыворотке крови. Для 
оценки состояния липидного обмена опреде-
ляли уровни общего холестерина (ОХС), три-
глицеридов (ТГ), холестерина (ХС) липопроте-
инов высокой плотности (ЛПВП), аполипопро-
теинов А1 (Апо А1) и В (Апо В), рассчитывали 
по формулам содержание ХС липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП), ХС липопротеинов 
очень низкой плотности (ЛПОНП) и ХС нели-
попротеинов высокой плотности (не-ЛПВП), 
а также соответствующие липидные индексы: 
коэффициент атерогенности (КА), Castelli Risk 
Index I и  II (CRI-I, CRI-II), Atherogenic Index of 
Plasma (AIP) и др. Результаты. У лиц с ГУ вы-
явлено статистически значимо более высо-
кие уровни ОХС, ТГ, ХС ЛПОНП, ХС не-ЛПВП, 
более низкие значения Апо А1, а также более 
высокие показатели таких липидных индек-
сов: КА, CRI-I, CRI-II, AIP, ТГ/ХС ЛПВП и Апо В/
Апо А1. Корреляционный анализ установил на-
личие статистически значимой ассоциации 
средней силы между содержанием МК в сы-
воротке крови и  значениями ТГ, ХС  ЛПОНП, 
Апо А1, большинства липидных индексов: КА, 
CRI-I, AIP, ТГ/ХС ЛПВП и ХС ЛПОНП/ОХС, сла-
бой силы — между уровнями МК и ХС ЛПВП. 
Выводы. Течение стабильной ИБС на фоне ГУ 
характеризовалось проатерогенными измене-
ниями параметров липидного обмена, а также 
выявлена взаимосвязь между ними и уровнем 
МК, что свидетельствует о более высоком ри-
ске прогрессирования атеросклеротического 
процесса у этих пациентов.

Ключевые слова: стабильная ишемическая 
болезнь сердца, показатели липидного 
обмена, липидные индексы, мочевая кислота, 
гиперурикемия.

ASSOCIATION OF LIPID METABOLISM 
PARAMETERS AND LIPID RATIOS 
WITH SERUM URIC ACID LEVELS 
IN PATIENTS WITH STABLE ISCHEMIC 
HEART DISEASE: A SINGLE-CENTER, 
CROSS-SECTIONAL STUDY

I.A. Svintsitskyi

Summary. The objective of this study was to deter-
mine the association of lipid metabolism parame-
ters and lipid ratios with serum uric acid (sUA) levels 
in patients with stable ischemic heart disease (IHD). 
Patients and methods. We conducted a single-cen-
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ter, cross-sectional study of 63 patients with sta-
ble IHD (41 (65.1%) men and 22 (34.9%) women, 
median age  — 63 years). They were divided into 
2 groups according to the presence (n=21) or ab-
sence (n=42) of hyperuricemia (HU). The plasma 
total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high-den-
sity lipoprotein cholesterol (HDL-C), apolipopro-
teins A1 (apoA1) and B (apoB) concentrations were 
measured. The low-density lipoprotein cholesterol 
(LDL-C), very low-density lipoprotein cholesterol 
(VLDL-С) and non-high-density lipoprotein choles-
terol (non-HDL-C) were calculated. Also some lipid 
indices were computed, including the Atherogenic 
Coefficient (AC), Castelli Risk Indices I and II (CRI-I, 
CRI-II), Atherogenic Index of Plasma (AIP), etc. Re-
sults. In IHD patients with HU significantly higher le
vels of TC, TG, VLDL-С, non-HDL-C, lower concen-
tration of apoA1 as well as higher AC, CRI-I, CRI-II, 
AIP, TG/HDL-C ratio and apoB/apoAl ratio were ob-
served. Univariate analysis revealed statistically sig-
nificant moderate correlation between sUA concen-

tration and levels of TG, VLDL-С, apoA1, AC, CRI-
I, AIP, TG/HDL-C ratio, VLDL-С/TC ratio, and weak 
correlation between sUA concentration and HDL-C 
level. Conclusions. The course of stable IHD in pa-
tients with HU was characterized by pro-atherogenic 
changes in lipid metabolism. Also the association of 
lipid metabolism parameters with sUA concentration 
was revealed. It indicates a higher risk for atheroscle-
rosis progression among these patients.

Key words: stable ischemic heart disease, lipid 
metabolism parameters, lipid indices, uric acid, 
hyperuricemia.
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Высокий уровень кальция в крови повышает 
риск развития инфаркта миокарда

Подготовила Юлия Котикович
В ходе новой работы ученые Каролинского уни­

верситета (Karolinska Institutet), Швеция, опреде­
лили, что у людей с повышенным риском развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) и инфаркта ми­
окарда высокий уровень кальция в крови. Результаты 
исследования опубликованы в журнале «JAMA».

ИБС, которая часто становится причиной разви­
тия инфаркта миокарда, является ведущей причиной 
смерти во всем мире. Основными факторами рис­
ка, приводящими к ее возникновению, специалисты 
считают курение, атеросклероз, сахарный диа­
бет и употребление алкоголя. В ходе новой работы 
ученые под руководством доктора Сузанны С. Ларс­
сон (Susanna C. Larsson) отметили, что генетическая 
предрасположенность к повышенному уровню каль­
ция также может быть фактором риска развития ИБС 
и инфаркта миокарда.

В  статье, опубликованной по  результатам ис­
следования, ученые подчеркнули важность каль­
ция для нормального функционирования органов 
и систем, его незаменимую роль в каскадах реакций 
свертывания крови, в поддержании нормального ар­
териального давления и процессах мышечного со­
кращения. Тем не менее они напомнили, что в ходе 
предыдущих работ ученые Университета Окленда 
(University of Auckland), Новая Зеландия, уже предпо­
лагали наличие корреляционной взаимосвязи меж­
ду уровнем кальция в крови и риском развития ИБС. 
Однако прежние результаты, по мнению исследова­
телей, выглядели неубедительно, а наличие причин­
но-следственной связи не было доказано.

Для проведения данной работы ученые выбрали 
другой подход. Они применили технику менделевской 
рандомизации, метод, при котором учитывают гене­

тические особенности, что позволяет ученым оце­
нить восприимчивость к определенным патологиям. 
Такую технику исследователи избрали для провер­
ки наличия причинно-следственных связей между 
уровнями кальция и риском развития ИБС и инфарк­
та миокарда. В ходе работы ученые проанализиро­
вали данные 184 305 человек, у 60 801 диагностиро­
вана ИБС и 70% из них пережили инфаркт миокарда. 
При анализе исследователи учитывали 6 генетичес­
ких вариантов, связанных с уровнем кальция в крови.

Как и ожидалось, ученые выявили, что генети­
ческая предрасположенность к  высокому уровню 
кальция была связана с повышенным риском раз­
вития ИБС и инфаркта миокарда. Оценивая влияние 
дополнительных доз кальция, получаемых из диети­
ческих добавок, ученые не смогли оценить их влия­
ние на риск возникновения ИБС и подчеркнули не­
обходимость проведения дополнительных иссле­
дований, посвященных этому вопросу.

Доктор С.С. Ларссон и ее коллеги признали час­
тичную ограниченность данного исследования, ко­
торая была связана с анализом генетических вари­
антов. Среди прочих недостатков они отметили от­
сутствие в некоторых случаях информации о поле 
и возрасте пациента, что может оказывать влияние 
на окончательный результат. Несмотря на эти недо­
статки, ученые подчеркнули, что в ходе работы им 
удалось доказать роль еще одного фактора риска 
развития ИБС и инфаркта миокарда.
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