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Р е з ю м е . Проведено дослідження жирнокислотного спектру фосфоліпідів (ЖКС ФЛ) мембран тромбо­
цитів у  хворих ІХС з пароксизмальною формою ФП та у  хворих з ІХС без ФП. Проведена газова хроматог­
рафія ФЛ мембран тромбоцитів 65 пацієнтів. Всі пацієнти були поділені на 3 групи: 1 група -  21 пацієнт 
з ІХС, 2 група -  37 пацієнтів з ІХС та пароксизмальною формою ФП, а также контрольна група -  7 
практично здорових осіб. ЖКС ФЛ мембран тромбоцитів відносно здорових осіб характеризується 
відсутністю міристинової, пентадекановоі, маргаринової и линоленової жирних кислот. У хворих ІХС з 
ФП порівняно з пациентами з ІХС без ФП спостерігалось достовірне зниження відносного вмісту мірис­
тинової и пальмітинової жирних кислот та достовірне збільшення відносного вмісту олеїнової, ліноле- 
вої та арахідонової жирних кислот ФЛ мембран ТЦ. Отримані данні свідчать про наявність структурних 
змін мембран тромбоцитів у  пациентів з ІХС та пароксизмальною формою ФП може бути однією з 
патогенетичних ланок виникнення ФП у  цих паціентів.
К л ю ч о в і с л о в а : жирнокислотний спектр, тромбоцити, пароксизмальна форма фібриляції передсердь, 
фосфоліпіди.

Вступ. Ф ібри ляц ія  п ер ед сер д ь  (Ф П ) -  ц е ч аста  арит­
мія, р озп овсю дж ен ість  якої складає 1,5 -2%  населення р о з­
винутих країн. В  світі кількість хв орих на  Ф П  постійно зр о­
стає, щ о п о в ’язан о з  п остар ін н я м  н асел ен н я  та  
п р о г р есу ю ч о ю  п ри р одою  аритмії. В ід о м о , щ о наявність  
Ф П  призводить д о  значного збільш ення захворю ваності та  
см ертн ост і ч ер ез тр ом боем бол іч н і ускл аднення, зокрем а  
інсульти [32, 33].

Т р ади ц ій н о , роль т р о м б о ц и т ів  (Т Ц ) в п а то ген езі 
іш ем іч н о ї х в о р о б и  серц я  (ІХ С ) зв оди ться  д о  об м еж ен н я  
коронарного кровотоку за  р ахун ок  ф орм ування тром бів  
[27]. П р оте , о стан н ім  ч а со м  з ’являю ться п ов ідом л ен н я  
щ одо  проаригм ічних еф ектів активації ТЦ. Е ксперим енти  
на тваринах д ов ел и , щ о п р о ц ес  ф орм ування т р о м б у  д о с ­
т ов ір н о  п ід в и щ у є  р и зи к  виникнення ф ібр и л я ц ії ш л у ­
ночків  в у м о в а х  іш ем ії м іок ар да [21]. О д н ією  з  п атоген е­

тич н и х ланок п р о ц есу  активації Т Ц  є  п ер ебудов а л іп ід н о ­
го біш ару їх  плазм атичної м ем бр ан и  [25]. Також  при ф ор ­
м ув ан н і тр ом бу  в ідбув ається  вивільнення в ел икої 
кількості б іо л о г іч н о  активних р еч ови н  (ам ін ів, п о х ід н и х  
нуклеотидів , іон ів , тром боксанів , ар ах ідон ов о ї кислоти та  
інш их), які чинять п ро- та антиаритм ічні еф екти  [21].

В п р о д о в ж  о ст а н н іх  деся ти р іч  активно вивчається  
ж и р н ок и сл отн и й  спектр  (Ж К С ) ф о сф о л іп ід ів  (Ф Л) п л аз­
м и, м ем бр ан  еритроцитів  та тром боц и тів  (Т Ц ) п ри  р ізн и х  
п атол огія х  [5 ,1 1 ,1 6 ,2 0 ,2 8 ,3 1 ] . Д о в ед ен о , щ о за  в ідн осн и м  
вм істом  н аси ч ен и х  ж и р н и х  кислот (Н Ж К ) у  Ф Л плазм и  
крові м ож н а  сп р огн озув ати  йм овірн ість  п одал ьш ого в и ­
никнення Ф П  [5]. Ц ікавою  т а  н ео дн озн ач н ою  зал иш аєть­
ся  роль а р а х ід о н о в о ї к и сл оти  (С 20:4 ) та  ї ї  м етабол іт ів  в 
розвитку Ф П  та  ін ш и х  сер ц ев и х  аритм ій  [24]. Зростання  
рівня л ін о л ен о в о ї ки сл оти  (С 18:3 ) в м ем бр ан ах  ер и тр о ­
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цитів значно підвищує ризик виникнення раптової серце­
вої смерті [29]. В експериментальних дослідженнях на кар- 
діоміоцитах виявлена аритмогенна дія некон’югованої 
пальмітинової кислоти (С16:0) за рахунок стимуляції ро­
боти Са2+ каналів та їх подальшого перевантаження [4].

Отже, сьогодні залишається цікавим питання визна­
чення особливостей Ж КС  ФЛ мембран ТЦ  крові у хворих 
на ІХ С  в поєднанні з пароксизмальною формою ФП.

М ета роботи. Виявити діагностичні особливості Ж КС  
ФЛ мембран Т Ц  у хворих на ІХ С  у поєднанні з пароксиз­
мальною формою ФП.

Матеріали і методи дослідження. Обстежено 65 осіб 
віком від 51 до 88 років (середній вік 64,51±0,15 років; 
M ±m ). Пацієнти були поділені на три групи: 1 група -  21 
хворий на ІХ С  (середній вік -  67,14±0,55 років), 2 група -  37 
хворих на ІХ С  з пароксизмальною формою Ф П (середній 
вік -  63,7±0,22 років) та 7 практично здорових осіб (се­
редній вік -  60,86±0,9 років), що склали контрольну групу 
(КГ). Всі досліджувані групи хворих були статистично од­
норідними та співставними.

Діагностика та лікування досліджуваних проводилась 
згідно чинних протоколів надання медичної допомоги 
МОЗ України. Критеріями виключення були: тиреотокси­
коз, гіпотиреоз, нестабільна стенокардія, гострий період 
інфаркту міокарда, СН ІІБ, СН ІІІ, систолічна дисфункція 
лівого шлуночка, гепатит, цироз печінки, хронічна хворо­
ба нирок 4-5 ступеня важкості, анемія, гіпокаліємія, врод­
жені та набуті вади серця, крадіоміопатії, міокардити, пе­
рикардити, інфекційний ендокардит, феохромацитома, 
хронічне легеневе серце, алкогольна міокардіодистрофія, 
ВПВ-синдром, відкриті операції на серці за останні 6 
місяців, ТЕЛ А  за останні 6 місяців.

Об’єкт дослідження -  Ж КС  ФЛ мембран Т Ц  крові. З 
метою аналізу Ж КС  ФЛ мембран ТЦ  забір крові у пацієн­
та здійснювався вранці натще із ліктьової вени на 2 добу 
після госпіталізації.

Газохроматографічний аналіз спектру Ж К  ліпідів 
здійснювався на газохроматографічному хроматог- 
рафі “Цвет-500” в ізотермічному режимі з полум’яно- 
іонізуючим детектором. Кількісна оцінка спектру Ж К  
ліпідів проводилась за методом нормування шляхом 
вимірювання площі піків похідних Ж К  та визначення їх 
складу у відсотках. Визначали наступні Ж К: С14:0 -  
міристинову, С15:0 -  пентадеканову, С16:0 -  пальміти­
нову, С17:0 -  маргаринову, С18:0 -  стеаринову, С18:1 -  
олеїнову, С18:2 -  лінолеву, С18:3 -  ліноленову, С20:4 -  
арахідонову. З них до насичених Ж К  (Н Ж К ) відносяться 
лауринова, міристинова, пентадеканова, пальмітинова, 
маргаринова та стеаринова Ж К. Ненасичені жирні кис­
лоти (Н Н Ж К ) були представлені мононенасиченою 
олеїновою кислотою та по ліне насиченими жирними 
кислотами (П Н Ж К ) -  лінолевою, ліноленовою, арахідо­
новою Ж К  [2,3].

Результати досліджень були оброблені на персональ­
ному комп’ютері за допомогою пакету програм 
Microsoft Office. Для статистичної обробки отриманих 
даних використовувалась програма Microsoft Excel 2010. 
Достовірність відмінностей м іж середніми значеннями 
показників різних груп виявлялась за допомогою визна­

чення ї-критерію Стьюдента або критерію Пірсона. Коре­
ляцію визначали за коефіцієнтом кореляції.

Результати та  їх обговорення. Звертає на себе увагу, 
що Ж КС  ФЛ мембран ТЦ  здорових людей характери­
зується відсутністю С14:0, С15:0, С17:0 Н Ж К  та С18:3 
П Н Ж К , як це наведено в таблиці 1. Отримані результати 
підтверджуються літературними даними [7,11]. Ж К  з не­
парною кількостю атомів вуглецю (особливо С15:0 та 
С17:0) в організмі здорової людини зустрічаються у слідо­
вих кількостях (<0,5% від загального вмісту Ж К  в плазми). 
Хоча, останнім часом вони вивчаються, як можливі біо- 
маркери різних патологічних станів [1,19]. В становлений 
зворотній зв’язок м іж  вмістом Ж К  з непарною кількістю 
атомів вуглецю в плазмі крові та ризиком розвитку ате­
росклерозу [9], ІХ С  [21], цукрового діабету I I  типу [14]. 
Виявлено, що наявність С15:0 та С17:0 в ФЛ підвищує те­
кучість клітинних мембран [15]. Привертають увагу 
відмінності метаболізму Ж К  з непарною та парною 
кількістю атомів вуглецю, а саме шляхи їх біосинтезу та 
оксидації [1,2,3,19].

При проведенні аналізу отриманих результатів було 
виявлено, що у хворих на ІХ С  порівняно з К Г  спостеріга­
лась поява в ФЛ мембран ТЦ  С14:0, достовірне підвищен­
ня відносного вмісту С16:0 на 7,27% та зниження віднос­
ного вмісту С18:0 на 81,57%. Отримані результати 
підтверджуються літературними даними [9,19,21]. Відо­
мо, що синтез Н Ж К  в організмі людини відбувається шля­
хом процесу елонгації. Існують дві системи елонгації 
Ж К: мікросомальна (або ендоплазматичного ретикулю- 
му) та мітохондріальна. Мікросомальна система система 
елонгації Ж К  притаманна тканинам нервової системи та 
печінки, інші тканини організму переважно використо­
вують мітохондріальну систему [2]. В експериментах до­
ведено, що в кардіоміоцитах активно відбуваються про­
цеси елонгації Ж К  ФЛ за допомогою мітохондріальної 
системи [17]. Кількість та швидкість перебігу біохімічних 
реакцій в мітохондріях кардіоміоцитів різко знижуються в 
умовах ішемії [22]. Доведено, що зростання вмісту С14:0 
та С16:0 в організмі людини є біохімічними маркерами 
атеросклерозу та ІХ С  [19]. А  при проведенні аналізу Ж КС  
ФЛ мембран ТЦ  крові у хворих на ІХ С  в поєднанні з Ф П  
порівняно з К Г  також спостерігалась поява С14:0 та дос­
товірне зниження відносного вмісту С16:0 на 14,10%, 
С18:0 на 83,02%, з одночасним зниженням загального 
вмісту Н Ж К  на 23,18%. Також, у хворих на ІХ С  в по­
єднанні з Ф П  порівняно з пацієнтами з ІХ С  виявляється 
достовірне зниження відносного вмісту С14:0 на 36,81%, 
С16:0 на 19,92%, з одночасним зниженням загального 
вмісту Н Ж К  на 17,41%. Н Ж К  надходять в організм люди­
ни ендогенним та екзогенним шляхом, тому їх вміст в 
плазмі крові незначно корелює з харчовою поведінкою 
пацієнта. В залежності від довжини ацильного ланцюга 
Н Ж К  мають різну спорідненість до ФЛ мембран, біолог­
ічну активність, що надалі впливатиме на властивості 
клітинної мембрани. С16:0 вважається первинним кінце­
вим продуктом Ж К  синтезу, її рівень в плазмі крові знач­
но залежить від вживання хворим вуглеводів та алкоголю, 
залежить від статі та раси пацієнта (вищий у чоловіків 
білої раси) [5,26]. В умовах гіпоксії зростання рівня С16:0
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ФЛ плазми крові активує процеси апоптозу кардіоміо- 
цитів. В  багатьох дослідж еннях приводяться дані, щ одо  
впливу рівня некон’югованої С16:0 плазми крові на Са2+- 
канали. Активація Са2+-каналів С16:0 призводить до  по­
руш ень скоротливості кардіоміоцитів [10]. Н адмірний  
вміст С16:0 плазми крові поруш ує побудову сфінголіпідів 
мембран [26]. В  експериментальних дослідженнях на кар- 
діом іоцитах виявлена аритмогенна дія некон’ю гованої 
С16:0 за рахунок стимуляції роботи Са2+ каналів та їх  по­
дальшого перевантаження [23]. Загальновідомо, що НЖ К  
часто відіграють роль внутрішньоклітинних месенжерів. 
Виявлено, що поруш ення активації И ІР-1б раптової вик­
ликає розвиток гіпоксії клітин та зростання вмісту С16:0 в 
плазмі крові. Також шляхом генетичних досліджень вияв­
лені кореляції м іж  вмістом С16:0, С18:0 та С18:1 Ж К плаз­
ми крові та генетичним кодом дослідж уваного, що дов о­
дить важливу роль ендогенних шляхів продукції НЖ К [18]. 
НЖ К є основним джерелом енергії для скорочення кард­
іоміоцитів [1]. Ф П характеризується частими неефектив­
ними передсердними скороченнями, що потребує вико­
ристання більш ої кількості енергетичного субстрату [8].

При проведенні аналізу отриманих результатів вияв­
лено, що у  хворих на ІХС порівняно з КГ спостерігалось  
достовірне зниження відносного вмісту С18:0 на 81,57%  
та підвищення відносного вмісту С 18:1 на 50,15%  в ФЛ 
мембран ТЦ  крові, а у  хворих на ІХС в поєднанні з ФП  
порівняно з КГ достовірне зниження відносного вмісту 
С18:0 на 83,02%  та підвищення відносного вмісту С 18:1 на 
65,1%. При порівнянні ЖКС ФЛ мембран ТЦ у  хворих на 
ІХС в поєднанні з Ф П з пацієнтами з ІХС спостерігалось  
достовірне підвищення відносного вмісту С 18:1 на 9,96%. 
Д оведено, що м ононенасичені Ж К утворю ю ться за  
участі системи десатурації Ж К (комплексу мікросомаль- 
них монооксигеназ), яка локалізується в мембранах ен­
доплазматичного ретукулюму гепатоцитів [2]. Сьогодні 
існують дані, що зростання вмісту стеарил-СоА-моноок- 
сигенази безпосередньо пов’язано зі зростанням ризику 
розвитку інсулінорезистентності та кардіоваскулярних 
захворювань [34]. Гіпоксія клітин призводить зростання 
синтезу №Т2 фактору транскрипції, який активує процеси  
мітохондріальної оксидації Ж К та пригнічує синтазу ЖК, 
призводячи до  поруш ення процесів їх  елонгації [21]. У  
хворих на ІХС також спостерігається пригнічення актив­

ності (ігібування) стероаїл-КоА-десагурази-1 (SC D 1), яка 
забезпечує перетворення НЖ К міокарду в мононенаси­
чені, а також акумуляцію Ж К в фосфоліпідах. SC D 1 також  
пригнічує процес апоптозу, викликаний надмірною  кон­
центрацією НЖ К в плазмі крові [13]. Отже, посилення  
процесів десатурації Ж К може бути однією  з імовірних  
причин зростання відносного вмісту С 18:1 та зниження  
С18:0 в ФЛ мембран ТЦ у  хворих на ІХС разом з Ф П або  
без неї. Також роль С18:1 сьогодні ще вивчена недостат­
ньо та залишається неоднозначною. В ідом о, що зростан­
ня рівня С18:1 в плазмі крові підвищує ризик раптової кар- 
діальної смерті в 7 раз [5,26]. Виявлено, що С18:1 бере 
активну участь в процесах ім унної відповіді [30]. Тому 
отримані результати, щодо С18:0 та С18:1, у  хворих на ІХС 
імовірно можна пояснити інфекційною  теорією  атероск­
лерозу [4].

Також звертають на себе увагу зміни вмісту ПНЖ К в 
ФЛ ТЦ крові досліджуваних. У  хворих на ІХС порівняно з 
КГ спостерігалось достовірне підвищ ення відносного  
вмісту С18:2 на 61,96%  та зниження відносного вмісту 
С20:4 на 89,7%  з одночасним зниженням загального 
вмісту ПНЖ К на 23,79% . У  хворих на ІХС в поєднанні з 
ФП порівняно з КГ виявлено достовірне зниження віднос­
ного С20:4 на 81,46%  та достовірне підвищення відносно­
го вмісту С18:2 на 103,83%. А  у  хворих на ІХС в поєднанні 
з ФП порівняно з пацієнтами з ІХС без ФП отримано до с­
товірне зниження відносного вмісту С18:2 на 25,85% , 
С20:4 на 80% та відповідно одночасне зростання загально - 
го вмісту ПНЖ К на 26,53% . ПНЖ К не синтезую ться в 
організмі людини, і тому вважаються незамінними. В они  
можуть лише засвоюватися з їжі, а з С18:2 шляхом реакцій 
десатурації та елонгації в подальшому можуть утворюва­
тись С18:3 та С20:4 [1]. За ум ов іш ем ії процеси елонгації 
Ж К уповільнюються, чим м ож е бути обумовлене зрос­
тання відносного вмісту С18:2 та зниження С20:4 в ФЛ 
мембран ТЦ у  пацієнтів з ІХС бути обумовлене зростан­
ня відносного вмісту С18:2 та зниження С20:4 в ФЛ мемб­
ран ТЦ  у  пацієнтів з ІХС порівняно зі здоровими особа­
ми. В ідом о, що зростання вмісту С18:3 в ФЛ плазми  
призводить до збільш ення ризику розвитку Ф П [5] та 
інш их поруш ень ритму [29]. З інш ого боку збільшення 
вживання С18:3 призводить до зниження ризику виник­
нення ІХС та інш их кардіоваскулярних проблем [6]. Існує

Таблиця 1.
ЖКС ФЛ мембран тромбоцитів у хворих на ІХС без ФП та в поєднанні з ФП порівняно з КГ , M±m, %

Н азва Ж К КГ 1 група 2 група
С14:0 - 16,00*1,63** 10,11*0,49**
С15:0 - 1,7±0,17 1,35*0,05
С16:0 27,10±1,2 29,07±1,72** 23,28*0,6**
С17:0 - 1,07*0,17 1,35*0,05
С18:0 25,50±1,1 4,7*0,27* 4,33*0,13**
С 1 8 :1 20,20±0,9 30,33*1,2** 33,35*0,64**
С18:2 10,70±1,1 17,33*0,72** 21,81*0,31**
С18:3 - 1,7*0,17 1,35*0,05
С20:4 16,50±1,9 1,7*0,17* 3,06*0,2*
ЕНЖ К 52,60±1,4 48,93*0,27** 40,41*0,59**
ЕН Н Ж К 47,40±1,4 51,07*0,27** 59,58*0,59**
ЕП Н Ж К 27,20±1,2 20,73*1,05** 26,23*0,35**

Р > 0,01** ,Р > 0,05*
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думка, що підвищ ення позаклітинного вмісту вільної 
С20:4 призводить до блокування відкриття деяких іонних  
каналів, імовірно шляхом прямої д ії на канальні білки. Це 
може бути однією  з важливих патогенетичних ланок ви­
никнення аритмій у  хворих на ІХС [12,24]. Інші автори вва­
жають, що вільна внутрішньоклітинна С20:4 здатна при­
зводити д о  виникнення стійкої мітохондріальної 
деполяризації, щ о провокує подальш е виникнення 
аритмії [12]. Саме проаритмогенними властивостями  
С20:4 можна пояснити її достовірно більший відносний  
вміст в ФЛ мембран ТЦ  у  хворих з ІХС та Ф П порівняно з 
пацієнтами з ІХС без ФП.

Таким чином, визначення жирнокислотного спектру 
фосфоліпідів мембран тромбоцитів крові у  хворих на іш е­
мічну хворобу серця з пароксизмальною формою  ф ібри­
ляції передсердь є важливим для глибшого розуміння  
процесів патогенезу данного стану та може за певних о б ­
ставин бути корисним, як можливий діагностичний кри­
терій структурно-функціонального стану тромбоцитів  
крові за даної патології.

Висновки.
1. Ж ирнокислотний спектр ф осф оліпідів мембран  

тромбоцитів відносно здорових лю дей характеризується 
відсутністю  міристинової, пентадеканової та маргарино­
вої насичених жирних кислот та ліноленової поліненаси- 
ченої ж ирної кислоти.

2. У  хворих на іш емічну хворобу серця порівняно з 
контрольною групою спостерігається достовірне знижен­
ня відносного вмісту стеаринової та арахідонової жирних  
кислот та достовірне підвищення відносного вмісту паль­
мітинової, олеїнової та лінолевої жирних кислот ф ос­
фоліпідів мембран тромбоцитів крові, що вказує на пору­
шення м етаболізму ліпідів в мембранах тромбоцитів  
хворих на іш емічну хворобу серця.

3. У  хворих на іш емічну хворобу серця в поєднанні з 
фібриляцією передсердь порівняно з контрольною гру­
пою  спостерігалось достовірне зниження відносного  
вмісту пальмітинової, стеаринової, арахідонової жирних  
кислот разом із достовірним  підвищ енням відносного  
вмісту олеїнової, лінолевої жирних кислот фосфоліпідів  
мембран тромбоцитів крові, що свідчить про наявні 
структурні зм іни мембран тромбоцитів у  паціентів з па­
роксизмальною формою  фібриляції передсердь.

4. У  хворих на іш емічну хворобу серця в поєднанні з 
фібриляцією передсердь порівняно з пацієнтами з іш ем і­
чною  хворобою  серця без фібриляції передсердь достові­
рне зниження відносного вмісту міристинової та пальмі­
тинової ж ирних кислот та достовірне підвищ ення  
відносного вмісту олеїнової, лінолевої та арахідонової 
жирних кислот фосфоліпідів мембран тромбоцитів крові, 
що свідчить про наявні структурні зміни мембран тром­
боцитів у  паціентів з пароксизмальною формою  ф ібри­
ляції передсердь і може бути однією  з патогенетичних ла­
нок виникнення фібриляції передсердь у  цих паціентів.
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Резюме. Проведено иследование жирнокислотного 
спектра фосфолипидов (ЖКС ФП) мембран тромбоцитов 
у больных ИБС с пароксизмальной формой ФП и у боль­
ных ИБС без ФП. Проведена газовая хроматография 
фосфолипидов мембран тромбоцитов 65 пациентов. 
ЖКС ФЛ мембран тромбоцитов относительно здоровых 
людей характеризуется отсутствием миристиновой, пен­
тадекановой, маргариновой и линоленовой жирных кис­
лот. У больных ИБС с ФП сравнительно с пациентами с 
ИБС без ФП наблюдалось достоверное снижение отно­
сительного содержания миристиновой и пальмитиновой 
жирных кислот и достоверное увеличение относительно­
го содержания олеиновой, линолевой и арахидоновой 
жирных кислот ФЛ мембран ТЦ.

Ключевые слова: жирнокислотный спектр, тромбо­
циты, пароксизмальная форма ф1бриляции передсер- 
дий, фосфолипиды.
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CHANGES RANGE OF FATTY ACID PLATELETS 
PHOSPHOLIPID MEMBRANES IN CORONARY 

HEART DISEASE COMBINED WITH 
PAROXYSMAL ATRIAL FIBRILLATION PATIENTS

I. Merkulova, V. Lizogub, T. Bogdan,
Y. Moshkovskaya, T. Bruzgina

Bogomolets National Medical University,
Kiev, Ukraine

Summary. Relatively healthy people platelets 
phospholipid membranes fatty acid spectrum 
characterized by lack of myristic, pentadekanic, margarinic 
and linolenic fatty acids. In patients with IHD combined with 
AF compared with IHD without AF patients observed 
significant reduction in the relative content of myristic and 
palmitic fatty acids and a significant increase in the relative 
content of oleic, linoleic and arachidonic fatty acid platelets 
phospholipid membranes. These dates may indicate that 
changes of platelet phospholipid fatty acid spectrum can 
be possible pathogenetic link in the development of AF. 
These dates will be important in the further investigation of 
AF development.

Key words: fatty acid spectrum, platelets, paroxysmal 
atrial fibrillation, phospholipids.
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