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ОКИСЛЮВАЛЬНИЙ СТРЕС ТА ОКИСЛЮВАНІСТЬ ЛІПОПРОТЕЇНІВ КРОВІ 

ЗА ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ 

 

На сьогоднішній день захворювання серцево-судинної системи займають перше 

місце за рівнем смертності. Хронічна серцева недостатність (ХСН) є поширеним 

наслідком кардіометаболічних захворювань і суттєвим чинником смертності від 

серцево-судинних патологій. Вона характеризується хронічним запальним про-

цесом. Проте хронічні запальні стани, які спостерігаються при ХСН, можуть 

впливати на рівні, склад і загальні функції ліпопротеїнів крові. Тому, метою 

дослідження є вивчення інтенсивності процесів вільнорадикального окиснення 

ліпідів та білків за хронічної серцевої недостатності в стадії декомпенсації та 

компенсації. З’ясовано, що кількість продуктів вільнорадикального окислення 

білків (ПВРОБ) в сироватці крові збільшена на 38,3 % у пацієнтів з декомпен-

сованою ХСН та на 37,6 % у зазначених пацієнтів з ХСН в період компенсації 

порівняно з контрольною групою. Вміст ПВРОБ у фракції ЛПНЩ + ЛПДНЩ  

збільшена на 72 % у пацієнтів з ХСН в період декомпенсації та залишається на 

цьому ж рівні після лікування. Також, вміст ПВРОБ у фракції ЛПВЩ  збільшена на 

83 % у пацієнтів з ХСН у стадії декомпенсації та на 71,6% у зазначених пацієнтів 

в період компенсованої ХСН. Індекс перекисної модифікації атерогенних ліпопро-

теїнів (ЛПНЩ+ЛПДНЩ) збільшений на 47,5 % у пацієнтів з декомпенсованою ХСН 

та на 43,3 % у зазначених пацієнтів з компенсованою ХСН порівняно з контроль-

ною групою. Також, вміст дієнових кон’югатів у пацієнтів з декомпенсованою ХСН 

збільшений на 67,1 %, а після лікування в період компенсації ще більше зростає і 

перевищує на 71,3 % показники контрольної групи. Показано, що активність 

супероксиддисмутази зменшилась на 73 % у пацієнтів з декомпенсованою ХСН 

та на 72,7 % у зазначених пацієнтів в стадії компенсації у порівнянні з конт-

рольною групою. Також, рівень активності каталази знизився на 68,2 % у 

пацієнтів в стадії декомпенсованої ХСН та на 67,6 % у зазначених пацієнтів  в 

стадії компенсації у порівняні з контрольною групою. Такі зміни можуть мати 
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серйозні наслідки для серця, включаючи інтенсифікацію окиснювального стресу, 

ушкодження клітин, розвиток запалення та погіршення загальної функціональної 

активності серцево-судинної системи. 

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, вільнорадикальне окиснення, 

ліпопротеїни, продукти вільнорадикального окиснення білків і ліпідів, окиснюваль-

ний стрес, супероксиддисмутаза, каталаза. 

 
 

Вступ. На сьогоднішній день захворювання серцево-судинної системи зай-

мають перше місце за рівнем смертності. Хронічна серцева недостатність (ХСН) є 

поширеним наслідком кардіометаболічних захворювань і суттєвим чинником смерт-

ності від серцево-судинних патологій [1]. ХСН представляє собою клінічний синдром, 

що зазвичай проявляється симптомами диспное, затримки рідини та зниження 

витривалості під час фізичних навантажень. Вона зазвичай виникає внаслідок 

структурних або функціональних порушень ендокарду, міокарду або перикарду і 

класифікується на три категорії: серцева недостатність (СН) з зниженою фракцією 

викиду (HFrEF), СН з збереженою фракцією викиду (HFpEF) та СН із середньою 

фракцією викиду [2, 3] 

Зростання поширеності ХСН можна пояснити старінням населення, покращен-

ням виживаності після інфаркту міокарда та підвищенням частоти факторів ризику 

серцево-судинних захворювань. ХСН вважається наслідком і завершальною стадією 

хронічних захворювань, пов’язаних із системою кровообігу [21] . 

Серцева недостатність характеризується хронічним запальним процесом. Це 

запалення має вирішальне значення для розвитку ХСН. Воно виникає внаслідок 

метаболічних факторів ризику, таких як цукровий діабет 2 типу, ожиріння та гіпертонія, 

що активує ендотелій у мікроциркуляції міокарда. В результаті цього виникає окислю-

вальний стрес, підвищуються рівні H2O2, відбувається роз’єднання ендотеліальної 

синтази оксиду азоту та знижується вироблення оксиду азоту (NO). У кардіоміоцитах 

зменшення біодоступності NO призводить до збільшення пасивної жорсткості цих 

клітин [29].  

 Проте хронічні запальні стани, які спостерігаються при ХСН, можуть впливати 

на рівні, склад і загальні функції ліпопротеїнів крові. Зокрема, ЛПВЩ містять менше 

естерів холестерину, більше вільного холестерину, тригліцеридів і жирних кислот під 

час запальних станів. Більше того, за запалення порушується функціонування асо-

ційованих з ЛПВЩ білків, які важливі для його нормального функціонування, зокрема, 

білків, що переносять холестеринові естери, трансферину, аполіпопротеїнів, білків-

ферментів тощо [4-7]. Показано, що антиоксидантні компоненти ЛПВЩ, такі як асо-

ційований з ним фермент параоксоназа-1, метаболізують ліпідні гідроперекиси та 

запобігають їх накопиченню в частинках ЛПНЩ, зменшуючи ендоцитоз ЛПНЩ макро-

фагами та утворення пінистих клітин, таким чином запобігаючи утворенню атеро-

склеротичної бляшки [30].  

Метою роботи є вивчення інтенсивності процесів вільнорадикального окиснен-

ня ліпідів та білків за хронічної серцевої недостатності в стадії декомпенсації та 

компенсації. 

Методи та організація досліджень. Дослідження проводились на базі КНП 

«Коростенська центральна міська лікарня» КМР (м. Коростень Житомирської області). 

У дослідження було включено 96 пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю 

(ХСН) віком від 40 до 75 років обох статей. Серед досліджуваних було 70 чоловіків 

(72,9 %) та 26 жінок (27 %). Групу контролю складали 30 практично здорових осіб 

відповідного віку та статі. Початком спостереження вважали дату первинної 
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госпіталізації (період декомпенсації). Друге дослідження виконувалось через 7-10 днів 

(період компенсації). 

Клінічний діагноз встановлювався у відповідності до чинних рекомендацій 

Європейського товариства кардіологів на основі збору анамнестичних даних, фізи-

кального обстеження, даних лабораторно-інструментальних методів обстеження: 

загальноклінічних аналізів, ехокардіографії, електрокардіографії. 

Критеріями включення пацієнтів у дослідження були: 1) вік від 40 до 75 років; 2) 

наявність ХСН ІІА-ІІІ стадії за критеріями М. Д. Стражеска – В. Х. Василенка та 

Українського наукового товариства кардіологів; 3) ІІ-ІV ФК ХСН відповідно до критеріїв 

Нью-Йоркської Асоціації серця (NYHA); 4) наявність систолічної дисфункції (величина 

фракції викиду 45 % та нижче за даними ехокардіографії). 

В сироватці крові визначали інтенсивність процесів окислення ліпідів за 

накопиченням первинних та вторинних продуктів їх окислення – дієнових кон’югатів 

та ТБК-позитивних продуктів спектрофотометрично [8].  Індекс перекисної модифікації 

атерогенних ліпопротеїнів визначали спектрофотометрично за методом [9]. Вміст 

продуктів вільнорадикального окислення білків  (ПВРОБ) у сироватці крові, сумарній 

фракції ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) та ліпопротеїдів дуже низької 

щільності (ЛПДНЩ), фракції ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ)  визначали 

спектрофотометрично за методом [10]. Вміст продуктів перекисного окислення ліпідів 

(дієнові кон’югати та ТБК-позитивні продукти) визнаали спектрофотометрично [8]. 

Активність антиоксидантних ферментів – каталази і супероксиддисмутази (СОД), 

визначали спектрофотометрично та спектрофлуорометрично відповідно [11, 12]. 

Робота виконана у відповідності до біоетичних норм з дотриманням відповідних 

принципів Гельсінської декларації прав людини, Конвенції ради Європи про права 

людини і біомедицини та відповідних законів України [13, 14]. 

Статистичний аналіз проводився з використанням програми Statistica 12. Для 

перевірки нормального розподілу використовувався критерії Шапіро-Уілка, Колмого-

рова-Смірнова із поправкою Ліллієфорса. Статистичну обробку проводили з 

використанням t-критерію Стьюдента. Різницю вважали достовірною при p<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. За активації вільнорадикальних 

процесів можуть окислюватися білки клітинних мембран, що призводить до порушен-

ня їх цілісності, а також інактивуватися клітинні та мембранні ферменти. Через 

специфіку хімічної структури та організації білків процес окислювальної модифікації 

має складний характер. Це пов’язано з утворенням численних окиснених продуктів як 

радикальної, так і нерадикальної природи, які виснажують запаси клітинних антиокси-

дантів [15-20]. 

Проведені дослідження показали, що кількість ПВРОБ в сироватці крові 

збільшена на 38,3 % у пацієнтів з декомпенсованою ХСН та на 37,6 % у зазначених 

пацієнтів з ХСН в період компенсації порівняно з контрольною групою (табл. 1). Вміст 

ПВРОБ у фракції ЛПНЩ + ЛПДНЩ збільшена на 72 % у пацієнтів з ХСН в період 

декомпенсації та залишається на цьому ж рівні після лікування. Також, вміст ПВРОБ 

у фракції ЛПВЩ збільшена на 83 % у пацієнтів з ХСН у стадії декомпенсації та на 

71,6% у зазначених пацієнтів в період компенсованої ХСН (табл. 1). Це свідчить про 

те, що у пацієнтів з ХСН в стадії декомпенсації відзначається активація вільноради-

кальних окислювальних процесів. Водночас, в стадії компенсації не спостерігається 

суттєвого зниження показників вмісту продуктів вільногорадикального окиснення 

білків та ліпідів в сироватці крові та в фракціях ліпопротеїнів, що свідчать про 

інтенсивність окислювальних процесів. Це підтверджується достовірно високими 

рівнями продуктів окислення білків у сироватці крові та фракціях ліпопротеїнів у 

порівнянні з контрольною групою. В результаті розвитку окислювального стресу та 
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накопичення активних форм кисню, продуктів окислення макромолекул можуть 

підсилюватися прозапальні реакції, що буде сприяти окисному пошкодженню клітин-

них структур, зокрема, клітин ендотелію та утворення атеросклеротичної бляшки, що 

є фактором розвитку ішемічної хвороби серця та серцевої недостатності [21].  

 

Таблиця 1 

Вміст продуктів вільнорадикального окислення ліпідів та білків в 

сироватці крові та фракціях ліпопротеїнів у пацієнтів з ХСН 

 

 Контроль 

 

ХСН 

(декомпенсація) 

ХСН 

(компенсація) 

ПВРОБ в сироватці 

крові, ум.од/мл 

4,12 ± 0,16 5,70 ± 0,07* 5,67 ± 0,06* 

ПВРОБ в 

ЛПНЩ+ЛПДНЩ, 

ум.од./мг ліпідів 

0,57 ±0,05 0,98 ± 0,02* 0,98 ± 0,01* 

ПВРОБ в ЛПВГ, 

ум.од/мл 

1,94 ± 0,09 3,55 ± 0,06* 3,33 ± 0,06* 

Індекс перекисної 

модифікації 

атерогенних 

ліпопротеїнів 

(ЛПНЩ+ЛПДНЩ), 

ум.од./мг ліпідів 

2,40 ± 0,10 3,54 ± 0,05* 3,44 ± 0,05* 

ТБК-позитивні 

продукти, ум.од/л 

9,11 ± 0,20 11,10 ± 0,07* 10,83 ± 0,09*# 

Дієнові кон’югати, 

ум.од/л 

1,92 ± 0,10 3,21 ± 0,08* 3,29 ± 0,06* 

Активність каталази, 

ум.од/л 

9,12 ± 0,44 6,22 ± 0,15* 6,17 ± 0,13* 

Активність 

супероксиддисмутази, 

ум.од/л 

1990,21 ± 

103,54 

1453,14 ± 42,64* 1447,50 ± 30,45* 

Примітка: * - різниця достовірна порівняно з контрольною групою (p < 0,05). 

 

Вільнорадикальне перекисне окиснення ліпідів постійно відбувається в організ-

мі людини. З’ясовано, що індекс перекисної модифікації атерогенних ліпопротеїнів 

(ЛПНЩ+ЛПДНЩ) збільшений на 47,5 % у пацієнтів з декомпенсованою ХСН та на 43,3 

% у зазначених пацієнтів з компенсованою ХСН порівняно з контрольною групою. 

Зростання продуктів вільнорадикального окислення білків у сироватці крові і у 

фракціях ліпопротеїнів, величини індексу перекисної модифікації атерогенних ліпо-

протеїнів може свідчить про інтенсифікацію активності прооксидантних систем на 

фоні зниження активності антиоксидантної системи. Це може призводити до 

ушкодження структурних компонентів клітин, зокрема через окислення ліпідів і білків, 

що супроводжується утворенням великої кількості токсичних продуктів окислювальної 

модифікації, які можуть дестабілізувати клітинні структури [16-20]. 

Продукти перекисного окиснення ліпідів не є стабільними і швидко розпада-

ються, утворюючи первинні продукти ПОЛ, такі як кетони та дієнові кон’югати. Ці 

сполуки можуть ковалентно модифікувати ε-аміногрупи лізинових залишків у білкових 

молекулах, що призводить до формування як внутрішньомолекулярних, так і 
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міжмолекулярних зшивок між протеолізованими апопротеїнами. Дієнові кон’югати 

відносяться до токсичних метаболітів, які здатні завдавати шкоди ліпопротеїдам, 

білкам, ферментам та нуклеїновим кислотам [22]. Проведені дослідження показали, 

що вміст дієнових кон’югатів у пацієнтів з декомпенсованою ХСН збільшена на 67,1 

%, а після лікування в період компенсації ще більше зростає і перевищує на 71,3 % 

показники контрольної групи (табл. 1).  

Подальші перетворення продуктів окислення ліпідів призводять до утворення 

більш стабільних вторинних продуктів, зокрема різноманітних альдегідів, які здатні 

взаємодіяти із тіобарбітуровою кислотою (ТБК-позитивні продукти). Показано, що 

вміст ТБК-позитивних продуктів збільшений на 21,8 % у пацієнтів з декомпенсованою 

ХСН та на 18,8 % у зазначених пацієнтів в період компенсації (табл. 1). Відомо, що 

ТБК-позитивні продукти здатні зшивати молекули ліпідів і знижувати плинність 

мембранних структур. Внаслідок цього мембрана стає більш крихкою, що відіграє 

важливу роль в патогенезі артеріальної гіпертензії та СН [23].  

Супероксиддисмутаза (СОД) є важливим ферментом, який виконує ключову 

роль у захисті серцевого м’яза від окислювального стресу, що часто спостерігається 

при СН. СОД каталізує перетворення супероксидних радикалів на перекис водню, 

зменшуючи таким чином рівень активних форм кисню у клітинах серця. СОД також 

може впливати на запальні процеси, які часто супроводжують СН, знижуючи 

окислювальний стрес і, таким чином, зменшуючи запалення [24-26]. Проведенні 

дослідження показали, що активність супероксиддисмутази зменшилась на 73 % у 

пацієнтів з декомпенсованою ХСН та на 72,7 % у зазначених пацієнтів в стадії 

компенсації у порівнянні з контрольною групою. Супероксиддисмутаза є важливим 

компонентом антиоксидантного захисту серцевого м’яза, що допомагає знижувати 

окислювальний стрес, захищати клітини від ушкоджень і підтримувати нормальну 

функцію серця при серцевій недостатності. Зниження активності цього ферменту 

може призвести до утворення великої кількості АКФ, а вони, у свою чергу, до 

запалення та ушкодження клітин судин і серця [31].  

  Ще одним ферментом, який бере участь в роботі антиоксидантної системи, є 

каталаза. Каталаза каталізує реакцію розщеплення перекису водню на воду і кисень. 

Це зменшує рівень H2O2 у клітинах, запобігаючи його токсичній дії. Зниження рівня 

перекису водню допомагає зменшити інтенсивність окислювального стресу, який 

може спричинити ушкодження клітин серцевого м’яза, розвитку запалення, що, 

кінцевому підсумку, може призвести до розвитку СН. Зменшення інтенсивності 

окислювального стресу сприяє покращенню функції кардіоміоцитів, що є критично 

важливим для підтримання нормального серцевого ритму і скорочувальної здатності 

серця [27, 28]. 

З’ясовано, що рівень активності каталази знизився на 68,2 % у пацієнтів в стадії 

декомпенсованої ХСН та на 67,6 % у зазначених пацієнтів  в стадії компенсації у 

порівняні з контрольною групою. Такі зміни можуть мати серйозні наслідки для серця, 

включаючи інтенсифікацію окислювального стресу, ушкодження клітин, розвиток 

запалення та погіршення загальної функціональної активності серцево-судинної 

системи. 

Висновки. За хронічної серцевої недостатності виникають передумови для 

посилення процесів вільнорадикального окиснення, що спричиняє розвиток оксида-

тивного стресу. Це супроводжується зниженням активності антиоксидантних фермен-

тів, зокрема каталази та супероксиддисмутази, особливо у пацієнтів з декомпенсо-

ваною формою хронічної серцевої недостатності. Звертає на себе увагу той факт, що 

після лікування цих пацієнтів (період компенсації) рівень вільнорадикальних процесів 

окислення в їх організмі, про що свідчать високий вміст продуктів окислення білків та 
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ліпідів в сироватці крові та ліпопротеїнових фракціях, не зменшується, а активність 

основних ферментів антиоксидантного захисту (СОД і каталази) залишається зниже-

ною, що може бути підґрунтям до подальшого прогресування серцевої недостатності 

у цих пацієнтів. 
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OXIDATIVE STRESS AND OXIDATION OF BLOOD LIPOPROTEINS 

IN CHRONIC HEART FAILURE  

 

Cardiovascular diseases currently rank first in terms of mortality. Chronic heart failure 

(CHF) is a common consequence of cardiometabolic diseases and a significant factor in 

mortality from cardiovascular pathologies. It is characterized by a chronic inflammatory 

process. However, the chronic inflammatory states observed in CHF can affect the levels, 

composition, and overall functions of blood lipoproteins. Therefore, the aim of the study is 

to investigate the intensity of free radical oxidation processes of lipids and proteins in 

chronic heart failure during decompensation and compensation stages. It was found that 

the level of protein free radical oxidation products (PFROP) in the serum is increased by 

38.3% in patients with decompensated CHF and by 37.6% in patients with compensated 

CHF compared to the control group. The content of PFROP in LDL + VLDL fractions is 

increased by 72% in patients with CHF during decompensation and remains at this level 

after treatment. Additionally, the content of PFROP in HDL fractions is increased by 83% 

in patients with CHF in the decompensation stage and by 71.6% in these patients during 

compensated CHF. The index of peroxide modification of atherogenic lipoproteins (LDL 

+ VLDL) is increased by 47.5% in patients with decompensated CHF and by 43.3% in 

these patients with compensated CHF compared to the control group. Furthermore, the 

content of dien conjugates in patients with decompensated CHF is increased by 67.1%, 

and after treatment during the compensation period, it further rises, exceeding the control 

group values by 71.3%. It has been shown that the activity of superoxide dismutase 

decreased by 73% in patients with decompensated CHF and by 72.7% in these patients 

during the compensation stage compared to the control group. Similarly, the level of 

catalase activity decreased by 68.2% in patients in the decompensated CHF stage and 

by 67.6% in these patients during the compensation stage compared to the control group. 

Such changes may have serious consequences for the heart, including the intensification 

of oxidative stress, cell damage, the development of inflammation, and deterioration of 

the overall functional activity of the cardiovascular system. 

Key words: chronic heart failure, free radical oxidation, lipoproteins, products of free 

radical oxidation of proteins and lipids, oxidative stress, superoxide dismutase, catalase. 
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