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Робота є частиною науково-дослідної роботи 
кафедри внутрішньої медицини №2, клінічної іму­
нології та алергології Харківського національного 
медичного університету МОЗ України «Нейрогумо­
ральні 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. Ішемічна хвороба серця (ІХС), зокрема 
стабільна стенокардія – одне з найпоширеніших за­
хворювань у більшості розвинутих країнах світу, яке 
займає провідне місце серед причин втрати працез­
датності. Захворюваність на стабільну стенокардію в 
Україні становить 20751 на 100 тисяч людей (тобто 
33% населення України) [2]. ІХС є головною причи­
ною смерті у хворих на серцево-судинні захворю­
вання (питома вага загальної смертності – більше 
65%, а при стабільній стенокардії – 0,9-5% на рік) [2]. 

Одним з найважливіших факторів, сприяю­
чих прогресуванню ІХС є ожиріння. З надмірною 
вагою  чітко пов’язано багаторазове підвищення 
ризику і частоти розвитку  атеросклерозу та ІХС [6]. 
Встановлено, що при зниженні маси тіла сповільню­
ється прогресування атеросклерозу [7]. 

Актуальність, проблеми ожиріння полягає ще й 
у тому, що кількість осіб, які мають надлишкову вагу 
прогресивно збільшується. Велике клінічне значен­
ня має не тільки ступінь виразності   ожиріння а й 
розподіл жирової тканини. Встановлено, що при аб­
домінальному ожиріння значно зростає ймовірність 
розвитку серцево-судинних ускладнень. 

Слід зазначити, що у розвитку стабільної стено­
кардії зокрема атеросклерозу особисту участь бе­
руть клітини імунної системи [3]. На думку деяких 
авторів, першим етапом розвитку атеросклерозу є 
ушкодження ендотелію, що приводить до того, що 
в ендотеліоцитах накопичуються ліпопротеїни, які 
окислюються під дією ферментів лізосом. Окиснені 
ліпопротеїни приводять до розвитку імунної відпо­
віді, залучаючи клітини запалення [8]. В результаті 
цих процесів у місцях десквамації ендотеліоцитів 
накопичується велика кількість клітин запалення: 
Т-лімфоцити, гранулоцити, макрофаги [9]. Макро­
фаги, взаємодіючи з окисненими ліпопротеїнами 
низької щільності, продукують неоптерін, фактор 
некрозу пухлини -а, інтерлейкін -8, які підсилюють 
міграцію моноцитів, лімфоцитів і нейтрофілів. Під 
впливом цих клітин, відбуваються проліферація та 

міграція гладких м’язових клітин (ГМК) із середньої 
оболонки у внутрішню, які трансформуються в пі­
нисті клітини міоцитарного походження [11]. ГМК 
і пінисті клітини починають продукувати колаген, 
еластин, глікозаміноглікани, що разом із відкладен­
ням ліпідів є основою міжклітинного сполучнотка­
нинного матриксу в майбутній атеросклеротичній 
бляшці. 

Слід зазначити, що атеросклероз – не лише міс­
цевий запальний процес (у судинній стінці артерій), 
це системне захворювання з розвитком системної 
імунної відповіді [11]. 

Серед зазначених факторів запалення, які беруть 
участь у розвитку атеросклерозу особливу увагу 
слід приділити неоптерину. Неоптерин є високос­
пецифічним і високочутливим маркером активації 
макрофагів, що грають важливу роль на всіх етапах 
формування та розвитку атеросклеротичної бляшки. 
Підвищення вмісту неоптерину в біологічних ріди­
нах – крові, сечі, слині свідчить про активацію клітин­
ного імунітету. У ряді досліджень було показано, що 
підвищені рівні неоптерину дозволяють виявити паці­
єнтів з високим ризиком розвитку небажаних серце­
во-судинних подій. Показано, що рівень неоптерину 
в крові корелює з вираженістю і поширеністю коро­
нарного атеросклерозу та атеросклерозу сонних ар­
терій. У здорових осіб та пацієнтів зі стабільної сте­
нокардією встановлена ​​достовірна взаємозв’язок 
між несприятливим прогнозом та лабораторними 
ознаками активної запальної реакції [4]. Велика кіль­
кість медіаторів запалення, зокрема неоптерин, не 
вивчалися в якості індикаторів атеросклерозу або 
предикторів його ускладнень. Так, в дослідженні E. 
Zourdidakis [10] показано, що при рівні неоптерину 
>7,5 нмоль / л ризик розвитку ІХС зростає в 5 разів. У 
пацієнтів з стабільною стенокардією неоптерин зна­
чно вище, ніж у здорових осіб [10]. 

Питання вивчення ролі неоптерину досі за­
лишаються дискутабельними та повністю не до­
сліджені, тому нами була поставлена наступна 
мета  – з’ясувати роль неоптерину у розвитку ате­
росклерозу у хворих на стабільну стенокардію та 
ожиріння. 

Об’єкт і методи дослідження. Нами було об­
стежено 90 хворих на стабільну стенокардію II – III 
функціонального класу (ФК). Всі хворі на стабільну 
стенокардію були поділені на 2 групи: 1 – склали 
хворі на стабільну стенокардію з супутнім ожирінням 
(n=70), 2 – склали хворі на стабільну стенокардію без 
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ожиріння (n=20). Середній вік хворих на стабільну 
стенокардію з супутнім ожирінням склав 65,45±1,09 
років, а 2 групи – 66,87±1,96. Було обстежено 55 чо­
ловіків (60,75%) та 35 жінки (39,25%). Контрольну 
групу склали 20 практично здорових осіб. 

У дослідження не включалися хворі на стабільну 
стенокардію з гострими або хронічними запальними 
захворюваннями, нирковою недостатністю, онколо­
гічними захворюваннями й інсулінозалежним цукро­
вим діабетом. 

Всім пацієнтам було проведено комплексне об­
стеження згідно наказу № 436 МОЗ України «Прото­
коли надання медичної допомоги хворим із ІХС- ста­
більною стенокардією». 

Антропометричні вимірювання включали визна­
чення зросту, маси тіла, окружності талії (ОТ) та сте­
гон (ОС). 

Для характеристики ОЖ використовувався ін­
декс маси тіла (ІМТ), розрахунок якого проводився 
за формулою:

ІМТ= маса тіла у (кг) /на зріст у (м2)

Було визначено наявність ожиріння за класифі­
кацією IDF. Для встановлення типу розподілу жиро­
вої тканини було розраховано показник співвідно­
шення ОТ/ОС. ОТ вимірювали як найменший об’єм 
нижче грудної клітини над пупком; ОС – як найбіль­
ший об’єм на рівні стегна. 

Значення ОТ>102 см для чоловіків,>89 см для 
жінок (за АТР III – 2001) й значення індексу ОТ/
ОС>0,90 для чоловіків, >0,85 для жінок є ознакою 
абдомінального ожиріння. 

Визначення рівню загального холестерину (ЗХС) 
й ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) проводи­
ли пероксидазним методом з використанням набо­
ру реактивів «Cholesterol Liquicolor» (фірма «Human», 
Германія) у сироватці крові, стабілізованою гепари­
ном й ЕДТА. Хіломікрони ліпопротеїди дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїди низької щільності 
(ЛПНЩ) осаджували додаванням фосфорно-моліб­
денової кислоти й хлориду магнія. Після центрифу­
гування у супернатанті залишалися ліпопротеїди 
високої щільності (ЛПВЩ), яких встановлювалося 
за допомогою набору «Cholesterol Liquicolor». Рі­
вень тригліцеридів (ТГ) визначали ферментативним 
колориметричним методом з використанням на­
бору реактивів «Triglycerides GPO» («Human», Гер­
манія). Проводили розрахунок коефіцієнта атеро­
геності (КА) за формулою: КА=(ЗХ – ЛПВЩ): ЛПВЩ 
(ммоль/л); рівень ЛПДНЩ=ТГ : 2,2 х 0,45 (ммоль/л); 
рівень ЛПНЩ (ммоль/л)=ЗХ – (ЛПДНЩ + ЛПВЩ). 

Рівень неоптерину визначали імуноферментни­
ми методиками на імуноферментному аналізаторі 

«LabLine-90» (Австрія). Концентрацію неоптеріну 
визначали з використанням набору фірми «ElisaKit» 
(Німеччина). 

Статистична обробка результатів проведе­
на за допомогою програмного пакету «Statistika» 
(StaSoftInc, США). Розраховувалися: середнє зна­
чення (М), дисперсія, стандартне відхилення, меді­
ана (m), вірогідність й рівень значущості (p). Вико­
ристовували стандартну програму кореляційного 
аналізу з розрахунком середніх арифметичних ве­
личин: M+m, σ, вірогідності й рівню достовірності 
(р). Для оцінки ступеня взаємозв’язку між вибірками 
використовували коефіцієнт кореляції Пірсона (r). 

Результати досліджень та їх обговорення. За 
результатами нашого дослідження рівень неопте­
рину у першій групі склав – 10,25±0,18 нмоль/л, а у 
другій групі 11,13 ± 0,43 нмоль/л, що було достовір­
но вище ніж у групі контролю (5,21±0,13 нмоль/л), 
це може свідчити про активацію процесів імунного 
запалення у хворих на стабільну стенокардію не за­
лежно від наявності ожиріння (табл. 1). 

 В залежності від функціонального класу стабіль­
ної стенокардії хворі були поділені на підгрупи: 1 під­
група – хворі на стабільну стенокардію II Ф. К. (n=67), 
2 підгрупа- стабільна стенокардія III Ф. К. (n =23). 
Нами отримані наступні дані: у хворих першої під­
групи рівень неоптерину склав 9,92±0,15 нмоль/л, 
у той час як у хворих другої групи цей показник до­
сягнув 12,41±0,34 нмоль/л, що на 20,1% вище ніж у 
першій. Також встановлено достовірне підвищення 
неоптерину у обох підгрупах (відповідно 9,92±0,15 
нмоль/л; 12,41±0,34 нмоль/л) порівняно з контроль­
ною групою (5,21 ±0,13 нмоль/л) (рис.), так, на тлі 

Таблиця 1

Динаміка неоптерину в зваженості від наявності або відсутності ожиріння (M ± m)

Показник Стабільна стенокардія + 
ожиріння (n=70)

Стабільна стенокардія 
без ожиріння (n=20)

Контрольна група 
(n=20) P

Неоптерин, 
нмоль/л 10,25±0,18 11,13 ± 0,43 5,21±0,13

P 
1-2 

< 0,05
P 

1-3 
< 0,05

P 
2-3 

< 0,05

Рис. Динаміка неоптерину в залежності від функціо-

нального класу стабільної стенокардії. 
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Рис. Динаміка неоптерину в залежності від функціонального класу 

стабільної стенокардії. 

 

Враховуючи те, що обстежені нами хворі мали надлишкову вагу, то 

доцільним, на наш погляд, було проведення дослідження рівню 

неоптерину в залежності від ІМТ. З цього приводу хворі були розділені  на 

наступні підгрупи: 1 підгрупа – хворі на стабільну стенокардію з 

підвищеною масою тіла (ПМТ) (ІМТ= 28,2±2,1 кг/м2) (n= 14), 2  - хворі на 

стабільну стенокардію з ожиріння 1 ступеня (ІМТ=30,1±1,0 кг/м2) (n=30), 3 

- хворі на стабільну стенокардію з ожиріння 2 ступеня (ІМТ=35,7±1,9 

кг/м2)  (n=13) та 4 - хворі на стабільну стенокардію з ожиріння 3 ступеня 

(ІМТ=40,3±2,1 кг/м 2) (n=13) (табл. 2)   

 

Таблиця 2 

Динаміка неоптерину в залежності від ступеня ожиріння (M ± m) 

Показники ПМТ 

(n= 14) 

Ожиріння 1 

(n=30) 

Ожиріння 2 

(n= 13) 

Ожиріння 3 

(n=13) 

Нормальна 

маса тіла 
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наростання ФК стабільної стенокардії відбувалося 
достовірне збільшення рівню неоптерину, тобто ак­
тивація імунного запалення, що свідчить про збіль­
шення атеросклеротичної бляшки та прогресування 
атеросклерозу у хворих на стабільну стенокардію. 
Отримані нами дані не суперечать результатам 
інших дослідників [4], та дозволяють розцінювати 
неоптерин, як маркер розвитку та прогресування 
атеросклерозу. 

Враховуючи те, що обстежені нами хворі мали 
надлишкову вагу, то доцільним, на наш погляд, було 
проведення дослідження рівню неоптерину в залеж­
ності від ІМТ. З цього приводу хворі були розділені 
на наступні підгрупи: 1 підгрупа – хворі на стабільну 
стенокардію з підвищеною масою тіла (ПМТ) (ІМТ= 
28,2±2,1 кг/м2) (n=14), 2 – хворі на стабільну сте­
нокардію з ожиріння 1 ступеня (ІМТ=30,1±1,0 кг м2) 
(n=30), 3 – хворі на стабільну стенокардію з ожи­
ріння 2 ступеня (ІМТ=35,7±1,9 кг/м2) (n=13) та 4 – 
хворі на стабільну стенокардію з ожиріння 3 ступеня 
(ІМТ=40,3±2,1 кг/м 2) (n=13) (табл. 2) 

В результаті проведених досліджень встанов­
лено, що рівень неоптерину був у хворих на ста­
більну стенокардію та ожиріння 1 ступеня та ожи­
ріння 2 (відповідно 10,56±0,30 нмоль\л; 10,87±0,53 
нмоль\л) більше, ніж у хворих на ожиріння 3 сту­
пеня та ПМТ (відповідно 10,61±0,34 нмоль\л; 
10,28±0,51нмоль\л) та контрольної групи, де цей 
показник склав 9,90±0,31нмоль\л, але отрима­
ні дані не достовірні (р>0,05). Продемонстрована 
лише тенденція підвищення рівня неоптерину на 
тлі наростання ІМТ від ПВТ до ожиріння 2 ступеня, а 
далі, у хворих з ожирінням 3 ступеня, цей показник 

знижувався, що свідчить про, те що неоптерин не 
асоціюється зі ступенем ожиріння. 

При вивченні кореляційних зв’язків отримані на­
ступні результати: прямі вірогідні кореляційні зв’язки 
спостерігались між неоптеріном та функціональним 
класом стабільної стенокардії (r=0,46; P<0,05); нео­
птерином та КА (r=0,48; P<0,05); неоптерином та ТГ 
(r=0,52;P< 0,05); неоптерином та ЛПДНЩ (r=0,45; 
P< 0,05); ожирінням та ТГ (r=0,51; P<0,05); ожирін­
ням та КА (r=0,48;P< 0,05); ожирінням та ЛПДНЩ 
(r=0,44; P<0,05) зворотні кореляційні зв’язок спо­
стерігався між неоптерином та ЛПВЩ (r=-0,46; 
P<0,05); ожирінням та ЛПВЩ (r=– 0,56; P<0,05) [3]. 
Між неоптерином та ожирінням (r=0,16; P>0,05) ві­
рогідних кореляційних зв’язків виявлено не було. 
Отримані нам зв’язки підтверджують патогенетичне 
значення неоптерину та ожиріння у хворих на ста­
більну стенокардію у прогресуванні та формуванні 
атеросклеротичної бляшки. 

Висновки. 
1.  Рівень неоптерину у хворих на стабільну сте­

нокардію з супутнім ожирінням на 8% менше ніж у 
хворих без ожиріння, та на 49% вище ніж у контроль­
ної групи, це свідчить про активацію процесів імун­
ного запалення у хворих на стабільну стенокардію 
не залежно від наявності ожиріння. 

2.  На підставі отриманих кореляційних зв’язків 
підтверджено роль неоптерину та ожиріння у фор­
муванні атеросклеротичної бляшки у хворих на ста­
більну стенокардію. 

Перспективи подальших досліджень. Більш 
детальне вивчення ролі неоптерину у прогресуванні 
атеросклерозу дозволить спрогнозувати ризик роз­
витку ускладнень ішемічної хвороби серця. 
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ЗНАЧЕННЯ НЕОПТЕРИНУ У ФОРМУВАННІ АТЕРОСКЛЕРОЗУ У ХВОРИХ НА СТАБІЛЬНУ СТЕНОКАР-

ДІЮ З СУПУТНІМ ОЖИРІННЯМ

Габісонія Т. Н. 

Резюме. Нами було обстежено 90 хворих на стабільну стенокардію II – III функціонального класу. Метою 

дослідження було з’ясувати роль неоптерину у розвитку атеросклерозу у хворих на стабільну стенокардію 

та ожиріння. Встановлено, що рівень неоптерину у хворих на стабільну стенокардію з супутнім ожирінням 

на 8% менше ніж у хворих без ожиріння, та на 49% вище ніж у контрольної групи, це свідчить про активацію 

процесів імунного запалення у хворих на стабільну стенокардію не залежно від наявності ожиріння. 
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ЗНАЧЕНИЕ НЕОПТЕРИНА В ФОРМИРОВАНИИ АТЕРОСКЛЕРОЗА У БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ СТЕ-

НОКАРДИЕЙ С СОПУТСТВУЮЩИМ ОЖИРЕНИЕМ 

Габисония Т. Н. 

Резюме. Нами было обследовано 90 больных со стабильной стенокардией II – III функционального клас­

са. Целью исследования было изучить роль неоптерина в развитии атеросклероза у больных стабильной 

стенокардией и ожирением. Установлено, что уровень неоптерина у больных стабильной стенокардией с 

сопутствующим ожирением на 8% меньше чем у больных без ожирения, и на 49% выше, чем у контрольной 

группы – это свидетельствует об активации процессов иммунного воспаления у больных стабильной стено­

кардией не в зависимости от наличия ожирения. 

Ключевые слова: неоптерин, стабильная стенокардия, ожирение. 
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The Value of Neopterin in Atherosclerosis Formation in Patients with Stable Angina and Concomitant 

Obesity

Gabisonia T. 

Summary. We were examined 90 patients with stable angina II – III functional class. The aim of the study was to 

ivastigated the role of neopterin in the development of atherosclerosis in patients with stable angina and obesity. 

The level of neopterin in patients with stable angina pectoris associated with obesity on 8% less than in patients 

without obesity, and on 49% higher than in the control group – it showed the activation of immune inflammation in 

patients with stable angina pectoris is not, depending on the availability of obesity. 
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