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Резюме. Наведені результати порівняльної оцінки 
газохроматографічного аналізу ліпідів плазми та ерит-
роцитів периферичної крові у хворих на метаболічний 
синдром. Встановлені зміни якісного та кількісного 
складу жирнокислотного складу ліпідів еритроцитів та 
плазми крові хворих на метаболічний синдром, обґрун-

товуються перспективи застосування цього методу в 
діагностиці порушень ліпідного обміну. 
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Вступ. Незважаючи на значні досягнення у 
вивченні патогенетичних ланок метаболічного 
синдрому [9-12], актуальним залишається дослі-
дження змін на мембранно-клітинному рівні [7].  

Серед патологічних чинників, які виклика-
ють пошкодження мембран при метаболічному 
синдромі, зокрема, в осіб із серцево-судинними 
захворюваннями, є порушення ліпідного обміну, 
що часто проявляється порушенням співвідно-
шень між жирними кислотами (ЖК) [3,5,6]. Крім 
того, порушення ліпідного обміну супроводжу-
ються процесами активації пероксидного окис-
нення ліпідів (ПОЛ), гіперпероксидації [2,6], які 
негативно впливають на активність енергетично-
го забезпечення мембрано-клітинних структур. 

Мета дослідження. Провести порівняльну 
оцінку змін жирнокислотного складу ліпідів 
плазми та еритроцитів периферичної крові у 
хворих на метаболічний синдром (МС). 

Матеріал і методи. Обстежено 110 пацієнтів, 
серед яких 40 хворих на МС середній вік 53 роки без 
супутньої кардіальної патології, 40 хворих на ІХС 
(стабільна стенокардія ІІ-ІІІ ФК) із супутньою ГХ ІІ 
стадії та МС середній вік 55 років, 30 хворих на ГХ 
ІІ стадії та супутній МС середній вік 45,4 року. 

Діагноз МС встановлювали на підставі кри-
теріїв ВООЗ (1998 р.), а також критеріїв комітету 
експертів Національної програми США по холес-
терину (ATP III, 2001 р). 

Діагноз стабільної стенокардії обґрунтовува-
ли на основі анамнезу, даних фізикального обсте-
ження, лабораторних та інструментальних (ЕКГ, 
ВЕМ) методів, згідно з Рекомендаціями експерт-
ної групи ВООЗ (1999) і Українського товариства 
кардіологів. 

Обстежені розподілені на три групи: перша 
група – 40 хворих на МС, друга група – 40 хво-
рих на ІХС (стабільна стенокардія ІІ-ІІІ ФК) у 
поєднанні з ГХ ІІ ст. та МС, третя група – 30 хво-
рих на ГХ ІІ ст. у поєднанні з МС. Контрольну 
групу склали 20 практично здорових осіб. 

Об'єктом досліджень була плазма та еритро-
цити периферичної крові хворих. Газохроматогра-
фічний аналіз здійснювали згідно з методикою [13]. 
У спектрі ліпідів крові ідентифіковано шість най-
більш інформативних жирних кислот (ЖК): мірис-

тинова (С 14:0), пальмітинова (С 16:0), стеаринова 
(С 18:0), олеїнова (С 18:1), лінолева (С 18:2), ара-
хідонова (С 20:4). Піки ЖК ідентифікували шля-
хом порівняння з часом утримання піків станда-
ртних ЖК. Кількісну оцінку ЖК ліпідів прово-
дили методом нормування площин піків метил-
ових похідних ЖК та визначення їх складу у 
відсотках (%). Результати обробляли методом ва-
ріаційної статистики з використанням t- критерію 
Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати газохроматографічного аналізу наве-
дені в таблиці. 

Як свідчать дані таблиці у хворих на МС у 
разі його перебігу с кардіальною патологією та 
за її відсутності виявлені зміни якісного та кіль-
кісного складу насичених жирних кислот як в 
еритроцитах, так і в плазмі крові. Вони характе-
ризуються вірогідним підвищенням міристино-
вої жирної кислоти (С14:0) у хворих на ІХС та ГХ 
із супутнім МС, на ГХ із супутнім МС. Аналогі-
чні зміни міристинової жирної кислоти відбува-
лися у всіх хворих досліджуваних груп у плазмі 
крові (табл.). Підвищення вмісту міристинової 
ЖК виникає на тлі змін з боку вуглеводного 
обміну та характеризує порушення в ендокрин-
ній системі [1].  

Сума насичених жирних кислот (НЖК) в 
еритроцитах периферичної крові хворих на ІХС 
та ГХ із супутнім МС, на ГХ із супутнім МС має 
тенденцію до зниження та відбувається за раху-
нок вмісту стеаринової жирної кислоти (C18:0). 
Порівнюючи дані літератури [11] та власні дослі-
дження, можна передбачити, що зниження рівня 
насичених жирних кислот пов’язане з блокадою 
активного транспорту насичених жирних кислот 
до клітин за умов гіперінсулінемії та переклю-
чення на активацію пасивного транспортування 
до клітин ЖК. 

Протилежні зміни сумарного показника НЖК 
у бік підвищення відзначені в плазмі крові хво-
рих на ІХС та ГХ із супутнім МС, на ГХ із супут-
нім МС. Аналізуючи показники рівня ненасиче-
них жирних кислот (ННЖК) в еритроцитах пери-
феричної крові досліджуваних хворих встановле-
на тенденція до їх підвищення за рахунок арахі-
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донової ЖК на фоні зниження олеїнової кислоти 
(С18:1). Протилежні зміни ННЖК відбувалися в 
плазми крові хворих, з тенденцією до зниження 
їх вмісту. 

Підвищення рівня ПНЖК в еритроцитах пе-
риферичної крові у всіх досліджуваних хворих із 
МС відбувалося за рахунок арахідонової кислоти, 
концентрація якої мала максимальне значення у 
разі перебігу цього синдрому без супутньої карді-
альної патології. У плазмі крові змін цього показ-
ника у хворих не визначено. 

Підсумовуючи дані власних досліджень, слід 
відзначити протилежний напрямок змін жирно-
кислотного складу ліпідів плазми та еритроцитів 
периферичної крові у хворих на МС. 

В еритроцитах хворих на МС спостерігалися 
тенденція до підвищення рівня ненасичених жир-
них кислот, зниження НЖК на тлі зростання рів-
ня ПНЖК. Даний дисбаланс спричиняє зміну 
фізико-хімічних властивостей плазматичної мем-
брани еритроцитів периферичної крові. Зміна стру-
ктури та складу клітинних мембран сприяє підви-
щенню її мікров’язкості, зниженню рухомості і 
змінам конформації інтегральних білків, рецепто-
рів до інсуліну, інтерлейкінів, медіаторів [1], що 
перетворює еритроцит з "пасивного спостерігача" 
на "активного учасника" тромботичних подій [7]. 

Підвищений вміст арахідонової кислоти в 
еритроцитах периферичної крові є сигналом для 
активації циклоокси- та ліпоксигеназних фермен-
тних каскадів. Метаболізм арахідонової кислоти з 
участю ліпоксигеназ сприяє продукції гідрокси-
льного радикала, який володіє детергентною дією 
на біологічні мембрани. Активація циклооксиге-
нази в зоні ішемії пов’язані з продукцією вільних 
радикалів, які контролюють її роботу за механіз-
мом зворотного зв’язку. Продукти оксигеназного 

метаболізму арахідонової кислоти – простаглан-
дини і лейкотриєни володіють імуномодулюваль-
ною та вазоактивною дією, беруть участь в альте-
рації кардіоміоцитів, що супроводжується гене-
рацією вільних радикалів та розвитком запальної 
реакції, що має важливе значення в розвитку ме-
таболічного синдрому та його ускладнень. З ін-
шого боку, підвищення ПНЖК є важливим моме-
нтом їх протизапальної дії, тому що за механіз-
мом зворотного зв’язку, виявляють інгібуючу 
активність до ліпокси- та циклооксигеназ [1]. 

Активація пероксидного окиснення ліпідів 
та надмірне накопичення його метаболітів у 
мембранах спричиняє підвищення адгезії клітин 
до ендотелію судин, зростання агрегації еритро-
цитів, яка, у свою чергу, індукує їх порушення 
та викид у кровотік чинників згортання крові, 
що активує процеси гемокоагуляції, та зумов-
лює розвиток ускладнень, пов’язаних з останні-
ми у хворих на МС. 

Встановлені зміни жирнокислотного складу 
ліпідів плазми крові мають протилежний харак-
тер – тенденція до підвищення НЖК, зниження 
ННЖК на фоні незміненого рівня ПНЖК. Дисба-
ланс НЖК та ННЖК вказує на підвищену плин-
ність плазми крові у хворих на МС. Дані зміни 
реологічних властивостей крові виступають мар-
кером розвитку гіперкоагуляційного синдрому у 
хворих на МС, що спричинює порушення мікро-
циркуляції та розвиток судинних тромбозів.  

Висновки 
1. Жирнокислотний склад ліпідів мембран 

еритроцитів характеризувався зниженням наси-
чених жирних кислот, підвищенням ненасичених 
жирних кислот та поліненасичених жирних кислот. 

Таблиця 

Зміни жирнокислотного спектру ліпідів еритроцитів та плазми крові у хворих  
на метаболічний синдром (%) 

Назва 
ЖК 

МС 
еритро-
цити 

МС 
плазма 

ІХС із ГХ 
еритро-
цити 

ІХС із ГХ 
плазма 

ГХ 
еритро-
цити 

ГХ 
плазма 

Конт-
роль, 
еритро-
цити 

Конт-
роль, 
плазма 
крові 

С14:0 6,2±1,1* 9,4±0,9* 5,5±1,1* 10,1±1,2* 7,3±1,0 * 11,9±1,3 ––––– –––— 

С16:0 30,9±0,4 35,1 ±0,7 32,5±1,4 33,0 ±0,9* 31,6±1,6 34,1 ±0,4 33,6±0,8 37,1±1,6 

С18:0 7,2±0,2* 10,8±0,3* 6,7±0,3* 10,3±0,2* 9,8±0,3* 10,5±0,3* 17,6±0,6 13,4±0,7 

С 18:1 13,2±0,3* 12,5±1,7* 12,5±0,5* 13,5±0,7* 13,3±0,4* 12,1±0,6* 20,5±0,9 16,3±0,5 

С 18:2 14,6±0,3 21,2±0,2* 15,4±0,7 21,6±0,3* 15,1±0,6 22,5±1,2* 14,5±1,1 29,1±1,5 

С20:4 22,9±2,0* 10,2±0,6* 21,5±2,3* 10,7±0,6* 20,6±2,9* 8,3±0,5* 13,9±0,7 3,9±0,4 

∑ НЖК 46,4±1,8* 55,3±0,4* 50,0±1,6 53,4±1,2 50,1±2,8 56,5±1,2* 51,2±1,4 50,5±1,6 

∑ ННЖК 51,4±1,8 44,4±0,4* 50,1±1,2 46,6±1,2 49,9±2,8 43,5±1,2* 48,8±1,4 49,5±1,6 

∑ ПНЖК 38,8±2,1* 32,1±0,7 37,6±1,6* 33,1±1,0 36,6±2,2* 31,4±1,1 28,4±1,0 33,3±1,5 

Примітка: *) вірогідні відмінності показників у хворих та групи контролю (Р< 0,05) 
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2. Підвищення вмісту поліненасичених за ра-
хунок арахідонової жирної кислоти у мембранах 
еритроцитів хворих на метаболічний синдром 
вказує на порушення синтезу ейкозаноїдів на ета-
пі утворення арахідонової жирної кислоти. 

3. Зміни жирнокислотного складу плазми 
крові хворих на метаболічний синдром характе-
ризуються зростанням насичених жирних кислот, 
зниженням ненасичених жирних кислот, що вка-
зує на підвищену гіперкоагуляційну активність. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
значення жирнокислотного складу ліпідів плазми 
та еритроцитів крові є перспективним методом 
дослідження порушення ліпідного обміну у хво-
рих на метаболічний синдром, що дасть можли-
вість дослідити додаткові ланки розвитку цього 
синдрому, зокрема, на мембрано-клітинному рів-
ні, покращити методи їх діагностики та оцінити 
ефективність лікування. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНЕНИЯ ЖИРНОКИСЛОТНОГО СОСТАВА 
ЛИПИДОВ ПЛАЗМЫ И ЭРИТРОЦИТОВ КРОВИ БОЛЬНЫХ  

МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

Е.А.Карлова, О.Н.Гирина, Т.С.Брюзгина, Н.В.Снигир, Г.М.Вретик 
Резюме. Приведены результаты сравнительной оценки газохроматографического анализа липидов плазмы и 

эритроцитов периферической крови у больных метаболическим синдромом. Найдены изменения качественного и 
количественного состава липидов эритроцитов и плазмы крови больных метаболическим синдромом, обосновыва-
ются перспективы применения этого метода в диагностике нарушений липидного обмена. 

Ключевые слова: липиды, жирные кислоты, плазма, эритроциты, метаболический синдром. 

COMPARATIVE CHARACTERISTIC OF THE FATTY ASID COMPOSITION OF PLASMA LIPIDS 
AND BLOOD ERYTHROCYTES IN PATIENS  

WITH METABOLIC SYNDROME 

О.О.Karlova, О.M.Hyrina, Т.S.Briuzgina, N.V.Snihyr, H.М.Vretik 
Abstract. The authors have presented the results of a comparative evaluation of a gas chromatographic analysis of 

plasma lipids and peripheral blood erythrocytes in patients with metabolic syndrome. Changes of the qualitative and quan-
titative composition of the fatty acid content of erythrocytic and blood plasma lipids in patients with metabolic  
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syndrome have been found, prospects of applying this method in diagnosing lipid exchange disorders are substantiated. 
Key words: lipids, fatty acids, plasma, erythrocytes, metabolic syndrome.  

O.O.Bohomolets' National Medical University (Кyiv) 

УДК 616.33-006.6+612.321 

О.Г.Курик, Д.П.Бевза 

ХАРАКТЕРИСТИКА APUD-СИСТЕМИ ШЛУНКА ПРИ РАКУ ШЛУНКА 
Державний патолого-анатомічний центр України, м. Хмельницький (начальник – к.мед.н. М.Д.Андреєв) 

Резюме. Проведене описове і кількісне досліджен-
ня ендокринних клітин слизової оболонки шлунка в 
групі хворих на аденокарциному шлунка порівняно з 
групою контролю. Відмічено вірогідне збільшення як 
загальної кількості ендокринних клітин, так і кількості 
аргентафінних клітин кишкового типу слизової оболон-

ки шлунка в групі з аденокарциномами шлунка, що 
прямо залежить від зниження ступеня їх диференцію-
вання. 

Ключові слова: APUD-клітини, слизова оболонка 
шлунка, аденокарцинома шлунка. 

Вступ. Рак шлунка (РШ) посідає одне з пер-
ших місць як у структурі онкологічної захворю-
ваності, так і серед причин смертності в Україні 
[4]. Існують дані про роль у патогенезі РШ біо-
генних амінів та пептидних гормонів, таких, як 
мелатонін, соматостатин, гастрин та ін., які син-
тезуються в ендокринних клітинах (ЕК) [3,4,6]. 
Зокрема, при виразковій хворобі та РШ відміча-
ється підвищення рівня серотоніну, що виробля-
ється аргентафінними клітинами. 

ЕК шлунка входять до складу нейроендо-
кринних комплексів, що містяться в середніх 
третинах фундальних залоз, і мають властивість 
аргірофілії. Частина цих клітин, крім того, має 
властивість аргентафілії (здатність накопичувати 
срібло). Функціонування цих клітин забезпечує 
нормальну діяльність травного тракту в цілому, і 
шлунка зокрема [2]. У шлунку ЕК виявляють в 
епітелії залоз та у власній пластинці слизової 
оболонки [5]. 

Незважаючи на відносно повне вивчення 
структури та функцій ЕК у нормі, інформація що-
до кількісних та якісних змін цих клітин при за-
хворюваннях шлунка, зокрема при раку, та зна-
чення цих змін залишається уривчастою. 

Мета дослідження. Провести кількісний та 
якісний аналіз характеристик ендокринних клі-
тин у слизовій оболонці шлунка в нормі та при 
раку шлунка. 

Матеріал і методи. Дослідження проведене 
на біопсійному матеріалі (отримані під час діаг-
ностичної ендоскопії по 2-3 шматочки з тіла і 
пілоричного відділу шлунка з місць, не уражених 
пухлиною; крім того, брали шматочки з пухлини 
шлунка для морфологічного підтвердження діаг-
нозу) та операційному матеріалі (шлунки, вида-
лені з приводу аденокарцином різного ступеня 

диференціювання: брали шматочки з малої кри-
вини, передньої і задньої стінок, а також шматоч-
ки на межі з пухлиною і з самої пухлини). Для 
контролю брали шматочки слизової шлунка по-
мерлих без патології шлунково-кишкового трак-
ту, і коли від моменту смерті до розтину пройш-
ло не більше 6 годин. Матеріал фіксували в мо-
дифікованому розчині Буена з подальшою залив-
кою в парафін. Серійні зрізи товщиною 3-5 мкм 
забарвлювали гематоксиліном-еозином, альціано-
вим і толуідиномим синім, виконували сріблення 
за методом Гримеліуса, а також проводили арген-
тафінну реакцію – імпрегнацію сріблом за мето-
дом Масона в модифікації Гамперля. На гістоло-
гічних зрізах за допомогою комп’ютерного аналі-
затора зображення «Olympus DP-Soft» Ver.3.00 під-
раховували кількість ендокринних клітин на 1 мм2 
слизової оболонки шлунка та на 1 поле зору при 
збільшенні х100. Статистичну обробку резу-
льтатів проводили за загальноприйнятими мето-
диками з використанням критерію Стьюдента [1]. 

Досліджено 20 випадків контрольної групи і 
36 випадків з аденокарциномами шлунка різного 
ступеня диференціювання (16 випадків – біопсій-
ний матеріал, 20 випадків – операційний матеріал). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аденокарциномах у слизовій оболонці шлун-
ка відмічені атрофічні процеси, проліферація 
покривно-ямкового епітелію, поява вогнищ піло-
ризації і ентеролізації, мукоїдизація головних 
залоз. Ендокринний апарат шлунка представле-
ний двома видами клітин – шлункового і кишко-
вого типів (рис. 1, 2). 

Клітини кишкового типу (ідентичні аргента-
фінним клітинам у дванадцятипалій і порожній 
кишках) траплялися в шлунку у вогнищах енте-
ролізації серед келихоподібних і панетовських 
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