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Обстежено хворих на стабiльну та нестабiльну стенокардiю. Застосовували метод iо-
нообмiнної рiдинно-колонкової хроматографiї. В плазмi кровi визначали вмiст незамiн-
них амiнокислот. У хворих на нестабiльну стенокардiю порiвняно з хворими на стабiль-
ну стенокардiю виявлено достовiрне пiдвищення вмiсту таких амiнокислот: орнiтину,
пролiну, глiцину, серину, таурину; достовiрне зменшення таких амiнокислот: цистеї-
ну, аланiну, глутамiну.
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Незважаючи на значнi досягнення у профiлактицi та лiкуваннi хворих на iшемiчну хворобу
серця (IХС), рiвень пов’язаної з нею смертностi та непрацездатностi залишається i на даний
час стабiльно високим. Особлива увага придiляється нестабiльнiй стенокардiї, яка є клiнiч-
ним варiантом гострого коронарного синдрому. Уже вiдомо, що основними патофiзiологiч-
ними механiзмами, якi призводять до гострого порушення коронарного кровообiгу, є по-
рушення стабiльностi атеросклеротичної бляшки, спазм коронарних артерiй i тромбоз [1].
Вивчаються фактори ризику та патофiзiологiчнi механiзми, якi, в свою чергу, викликають
наведенi вище патологiчнi процеси. З цього приводу дослiджується iнсулiнорезистентнiсть,
погiршення показникiв гомеостазу, запальнi маркери, гiпергомоцистеiнемiя, ендотелiальна
дисфункцiя [2].

У хворих на IХС недостатньо вивченим залишається метаболiзм амiнокислот, якi беруть
участь в бiльшостi катаболiчних та анаболiчних процесiв в органiзмi людини. Вiдомо тiльки,
що у хворих на IХС порiвняно зi здоровими особами рiвень усiх амiнокислот пiдвищений [3].

Мета дослiдження — вивчити рiвень замiнних амiнокислот у хворих на стабiльну
стенокардiю (СС) та нестабiльну стенокардiю (НС).

Матерiал i методи. Обстежено 72 хворих на IХС у вiцi 61–75 рокiв (середнiй вiк хворих
становить 67,2 ± 5,2 роки). Хворих подiляли на двi групи: 37 осiб зi СС напруги II-III ФК
(I гр.) i 35 осiб з НС (II гр.) Всi дослiджуванi групи хворих були статистично однорiдними
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та спiвставними. Дiагноз СС та НС встановлювали на пiдставi наказу Мiнiстерства охорони
здоров’я України вiд 03.07.2006 р. № 436 “Про затвердження протоколiв надання медичної
допомоги за спецiальнiстю “Кардiологiя”. В обстеження не включалися хворi iз серцевою
недостатнiстю IIБ та III стадiї, миготливою аритмiєю, супутнiми захворюваннями в стадiї
декомпенсацiї, онкологiчними захворюваннями, захворюваннями опорно-рухового апарату.

Як об’єкт дослiдження використовувалися амiнокислоти плазми кровi. Застосовували
метод iонообмiнної рiдинно-колонкової хроматографiї. В плазмi кровi визначалися такi не-
замiннi амiнокислоти: орнiтин, таурин, аспарагiнова кислота, серин, глутамiнова кислота,
пролiн, глiцин, аланiн, цистеїн, тирозин, глутамiн.

Результати дослiджень оброблялися на персональному комп’ютерi за допомогою пакета
програм Microsoft Office. Для статистичної обробки отриманих даних використовувалась
програма Microsoft Excel 2010. Достовiрнiсть вiдмiнностей мiж середнiми значеннями показ-
никiв рiзних груп виявлялася за допомогою визначення t-критерiя Стьюдента або критерiя
Пiрсона.

Результати дослiдження та обговорення. У хворих на НС порiвняно з хворими на
СС спостерiгається достовiрне пiдвищення окремих амiнокислот, як це наведено в табл. 1.

У хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено достовiрне пiдви-
щення вмiсту орнiтину на 2,655 мкмоль/100 мл (P < 0,05). Орнiтин — замiнна амiнокислота,
яка в органiзмi синтезується з аргiнiну i в свою чергу є попередником для цитрулiну, пролi-
ну, глутамiнової кислоти. В органiзм надходить з такими продуктами: м’ясо, риба, молочнi
продукти, яйця. Орнiтин допомагає вивiльненню гормона росту, який сприяє спалюванню
жирiв в органiзмi. Цей ефект посилюється при застосуваннi орнiтину в комбiнацiї з аргiнi-
ном i карнiтином. Орнiтин також необхiдний для iмунної системи i роботи печiнки, вiн бере
участь в дезiнтоксикацiйних процесах i вiдновленнi печiнкових клiтин. Високi концентрацiї
орнiтину виявляються в шкiрi i сполучнiй тканинi, тому ця амiнокислота сприяє вiдновлен-
ню пошкоджених тканин. Орнiтин бере участь в циклi сечовини. Ця кислота є субстратом
для аргiнази — ферменту, який усюди є в живих органiзмах, та синтетази окису азоту [4].
Таким чином, можна припустити, що достовiрне пiдвищення вмiсту цiєї кислоти може свiд-
чити про порушення балансу ферменту синтетази, вiдповiдальної за утворення окису азоту,
i бiльш виражене при нестабiльному перебiгу IХС.

У хворих на НС порiвняно з хворими на СС рiвень таурину достовiрно бiльший на
2,165 мкмоль/100 мл. Основним джерелом таурину є риба, морепродукти та птиця, бiла
риба, яловичина, свинина, молочнi продукти. Мiокард чутливий до дефiциту амiнокислот.

Таблиця 1. Замiннi амiнокислоти плазми кровi у хворих на СС та НС, мкмоль/100 мл (M ±m)

Амiнокислота СС НС РI-II

Орнiтин 15,085 ± 0,10 17,740 ± 0,06 P < 0,05
Таурин 3,435 ± 0,06 5,600 ± 0,05 P < 0,05
Аспарагiнова кислота 2,789 ± 0,04 2,628 ± 0,04 P > 0,05
Серин 11,504 ± 0,09 13,943 ± 0,08 P <0,05
Глутамiнова кислота 12,205 ± 0,08 10,99 ± 0,07 P >0,05
Пролiн 10,937 ± 0,07 8,182 ± 0,08 P < 0,05
Глiцин 26,575 ± 0,2 32,852 ± 1,3 P < 0,01
Аланiн 42, 782 ± 1,3 55,851 ± 2,1 P < 0,01
Цистеїн 8,315 ± 0,06 5,601 ± 0,06 P < 0,05
Тирозин 6,723 ± 0,07 7,175 ± 0,08 P > 0,05
Глутамiн 42,584 ± 1,4 37,787 ± 1,5 P < 0,01
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Особливе значення для функцiонування мiокарда має амiнокислота таурин. На частку тау-
рину в амiнокислотному складi мiокарда припадає близько 50%. При вивченнi фiзiологiчних
ефектiв таурину у пацiєнтiв з серцевою недостатнiстю було виявлено його м’яку кардiото-
нiчну i позитивну iнотропну дiю. Таурин вiдноситься до замiнних амiнокислот, його синтез
залежить як вiд надходження в органiзм з продуктами харчування, так i вiд кiлькостi в ра-
цiонi метiонiну — амiнокислоти, яка є джерелом ендогенного синтезу таурину. Вiн бере
участь у синтезi багатьох iнших амiнокислот i навiть входить до складу основного компо-
нента жовчi, що необхiдно для перетравлення жирiв, абсорбцiї жиророзчинних вiтамiнiв.
Таурин пiдтримує нормальний рiвень холестерину у кровi, вiн також необхiдний для нор-
мального обмiну натрiю, калiю, кальцiю i магнiю, запобiгає виведенню калiю з серцевого
м’яза i тому сприяє профiлактицi деяких порушень серцевого ритму. Таурин має власти-
вiсть захищати головний мозок, особливо при дегiдратацiї [5].

Достовiрне пiдвищення рiвня таурину у хворих на НС порiвняно з хворими на СС мо-
же свiдчити про порушення електролiтного балансу, бiльш виражене при нестабiльному
перебiгу IХС.

У хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено достовiрне пiдви-
щення вмiсту серину на 2,439 мкмоль/100 мл (P < 0,05). Серин — замiнна амiнокислота. In
vivo синтезується з 3-фосфоглiцерату — промiжного продукту глiколiзу. В органiзм людини
надходить з такими продуктами: м’яснi, молочнi, соєвi злаковi, арахiс, пшенична клейко-
вина, яйця, фрукти, овочi. Амiнокислота серин необхiдна для росту м’язової тканини, нор-
мального обмiну жирiв та жирних кислот. Серин бере участь в синтезi iмуноглобулiнiв, пiрi-
мидину, пурину, порфiрину, креатину. Ця амiнокислота також має значення для укрiплення
нервової системи, бере участь в процесах мислення, позитивно впливає на пам’ять люди-
ни. Серин формує навколо нервових волокон iз жиру оболонку, бере участь у вiдкладеннi
глiкогену в печiнцi, в утвореннi активних центрiв багатьох ферментiв, серед яких можна
назвати естеразу — фермент, який вiдповiдає за розщеплення складних ефiрiв, i етанола-
мiн — вихiдний продукт синтезу холiну. Достовiрне пiдвищення рiвня серину у хворих з НС
порiвняно з хворими на СС може опосередковано свiдчити про порушення iмунологiчного
статусу, обмiну вищих жирних кислот, бiльш виражене при нестабiльному перебiгу IХС.

У хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено достовiрне змен-
шення вмiсту пролiну на 2,755 мкмоль/100 мл. Пролiн — замiнна кислота. Ця амiнокис-
лота вважається унiкальною серед 20 амiнокислот, якi формують бiлок, тому що амiнний
азот сполучається не з однiєю, а з двома алкiльними групами, що робить цю речовину
вторинним амiном. В органiзмi людини синтезується з глютамiнової кислоти. В органiзм
надходить з такими продуктами: молочнi продукти, яйця, риба, бобовi, м’ясо, горiхи, мо-
репродукти, зелена капуста, соя, сироватка. Пролiн є основним бiохiмiчним та морфологiч-
ним компонентом сполучної тканини, вiдомий ще як L-пролiн, вiдповiдає за формування
колагену. Допомагає вiдновлювати хрящову тканину суглобiв, укрiплює мiокард. Послiдов-
нiсть амiнокислот в районi АТФазного центру Н-меромiозину м’язових волокон мiокарда
включає дiлянку пролiн–пролiн, що рiзко пiдвищує iмовiрнiсть конфiрмацiйних змiн са-
ме у цiй дiлянцi мiозинової молекули, яка має велике значення для м’язового скорочення.
In vitro доведено, що процес загоєння iнфаркту мiокарда супроводжується достовiрним
пiдвищенням в плазмi кровi пролiну [6]. Таким чином, можна припустити, що достовiрне
зменшення вмiсту пролiну у хворих на НС порiвняно з хворими на СС може негативно
вплинути на скорочення мiокарда i це порушення бiльш виражене при нестабiльному пе-
ребiгу IХС.
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У хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено достовiрне пiдви-
щення вмiсту глiцину на 6,277 мкмоль/100 мл (P < 0,01). Глiцин — замiнна глюкогенна амi-
нокислота. В органiзмi синтезується за допомогою ферменту серингiдроксiметилтрансфе-
рази з iншої замiнної амiнокислоти — серину. Мiститься в таких продуктах: перепелинi
яйця, холодець, мармелад, гарбузове насiння, соєвi бобовi, арахiс, iмбир, грецькi горiхи,
кедровi горiхи, фенхель, фiсташки, базилiк. Iз глiцину синтезуються порфiрини i пурино-
вi основи, глутатiон, холiн, креатин, гiпурова кислота, кон’югати жовчних кислот, бiлки,
фосфолiпiди. Глiцин є регулятором обмiну речовин, нормалiзує й активує процеси захисно-
го гальмування в центральнiй нервовiй системi, зменшує психоемоцiйну напругу, пiдвищує
розумову працездатнiсть, має ГАМК-ергiчну, адреноблокуючу, антитоксичну дiї, регулює
дiяльнiсть глютамiнових рецепторiв. В лiтературi є повiдомлення про антиоксидантну дiю
глiцину, яка проявилась як в зниженнi вмiсту продуктiв перекисного окисления лiпiдiв —
малонового диальдегiду i дiєнових кон’югатiв [7], так i в пiдвищеннi активностi антиокис-
лювальних ферментiв — супероксиддисмутази [8] i каталази. In vitro доведено, що при
додаваннi в комплексну терапiю глiцину краще вiдбуваються процеси регенерацiї за раху-
нок зменшення рiвня молочної та пiровиноградної кислот. На мембранi клiтин мiокарда
знаходяться рецептори, за рахунок дiї на яких глiцин може надавати цитопротекторну дiю
в результатi iнгiбування потоку iонiв кальцiю [8]. Таким чином, можна припустити, що
достовiрне пiдвищення рiвня глiцину у хворих на НС порiвняно з хворими на СС може
свiдчити про збiльшення вмiсту продуктiв перекисного окислення лiпiдiв, яке бiльш вира-
жене при нестабiльному перебiгу IХС.

У хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено достовiрне пiдви-
щення вмiсту аланiну на 13, 069 мкмоль/100 мл (p < 0,01). Аланiн — замiнна амiнокислота.
Синтезується з розгалужених амiнокислот (лейцин, iзолейцин, валiн). З аланiну синтезуєть-
ся фенiлаланiн. Мiститься в таких продуктах: баранина, конина, яловичина, куряче м’ясо,
iндичина, твердий сир, бринза, свинина, яйця, кальмари. Аланiн в органiзмi людини iснує
в двох формах — альфа i бета. Альфа-аланiн є структурним елементом бiлкiв, бета-аланiн
входить до складу бiологiчних з’єднань, таких як пантотенова кислота, коензим, карнозин,
анзерин. Синтезується з пiровиноградної кислоти. Альфа-аланiн бере участь у детоксикацiї
амiаку при великих фiзичних навантаженнях. Ця кислота є важливим джерелом енергiї
для м’язових тканин, головного мозку i центральної нервової системи; змiцнює iмунну сис-
тему шляхом вироблення антитiл, активно бере участь у метаболiзмi цукрiв i органiчних
кислот. Аланiн нормалiзує метаболiзм вуглеводiв. Входить до складу ферменту аланiнамi-
нотрансферази в печiнцi, мiокардi та iнших тканинах. Аланiнамiнотрансфераза — головний
показник цитолiзу. Аланiн може бути сировиною для синтезу глюкози в органiзмi. Це робить
його важливим джерелом енергiї i регулятором рiвня цукру в кровi. Падiння рiвня цукру
i недолiк вуглеводiв в їжi призводить до того, що бiлок м’язiв руйнується i печiнка перетво-
рює отриманий аланiн в глюкозу (процес глюконеогенезу), щоб вирiвняти рiвень глюкози
в кровi. Аланiнамiнотрансфераза каталiзує реакцiю мiж аланiном i α-кетоглутаровою кис-
лотою з утворенням глутаамiнової i пiровиноградної кислот (пiрувату). При зворотному
ходi реакцiї (злiва направо) з глутамiнової кислоти i пiрувату утворюються аланiн i α-ке-
токислота [9]. Достовiрне пiдвищення вмiсту аланiну у хворих на НС порiвняно з хворими
на СС може свiдчити про порушення утворення i функцiї аланiнамiнотрансферази бiльше
виражене при нестабiльному перебiгу IХС.

У хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено достовiрне зменшен-
ня вмiсту цистеїну на 2,714 мкмоль/100 мл (P < 0,05). Цистеїн — замiнна амiнокислота.
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Цистеїн синтезується з амiнокислоти метiонiну, яка постачає — SH групу i амiнокислоти
серину, що надає для синтезу вуглецевий скелет i амiногрупу. Мiститься в таких продуктах:
свинина, ковбаса, курка, качка, яйця, молоко, сир, йогурт, червоний перець, часник, цибуля,
брюсельська капуста, овес, мюслi, зародки пшеницi.

Метаболiзується цистеїн кiлькома шляхами залежно вiд потреб клiтини. Основним мета-
болiтом є цистеїнсульфiнова кислота, яка в подальшому трансамiнується до неорганiчного
сульфiту i пiровиноградної кислоти або перетворюється до гiпотаурину i таурину. Цистеїн
дуже нестабiльний i легко переходить в L-цистин, i одна амiнокислота легко переходить
в iншу при необхiдностi. Обидвi амiнокислоти вiдносяться до сiрковмiсних i вiдiграють
важливу роль в процесах формування тканин шкiри. Мають значення для дезiнтоксика-
цiйних процесiв. Цистеїн входить до складу альфа-кератину, основного бiлку нiгтiв, шкiри
i волосся. Вiн сприяє формуванню колагену i покращує еластичнiсть i текстуру шкiри,
допомагає знешкоджувати деякi токсичнi речовини i захищає органiзм вiд негативної дiї
радiацiї. Цистеїн є одним з найпотужнiших антиоксидантiв, при цьому його антиоксидан-
тна дiя посилюється при одночасному прийомi вiтамiну С i селену. Цистеїн є попередником
глютатiону — речовини, що чинить захисну дiю на клiтини печiнки i головного мозку вiд
ушкодження алкоголем, деяких лiкарських препаратiв i токсичних речовин, що мiстяться
в сигаретному димi.

Дослiдження останнiх рокiв показали, що сiрководень (H2S), вiдомий як третя газопо-
дiбна сигнальна молекула поряд з NO та CO, вiдiграє важливу роль в регуляцiї функцiону-
вання серцево-судинної системи. Вiн спричиняє ендотелiй-залежне розслаблення судин [10],
попереджає запалення [11], стимулює ангiогенез [12].

В органiзмi H2S утворюється iз L-цистеїну ферментами цистатiонiн-β-синтазою (CBS),
цистатiонiн-γ-лiазою (CSE), наявними в цитоплазмi, та 3-меркаптопiруват сульфур-транс-
феразою (3MST)-мiтохондрiальним ферментом. Вiдомо, що введення L-цистеїну в умовах
iшемiчного пошкодження серця зменшує зону iнфаркту мiокарда та стимулює систему анти-
оксидантного захисту [13], однак перетворення L-цистеїну на сiрководень — не єдиний шлях
метаболiзму цiєї амiнокислоти i достеменно не вiдомо, за рахунок якого саме механiзму
здiйснюється захисний ефект. Реперфузiйнi порушення функцiї серця iстотно зменшувалися
при введеннi L-цистеїну на фонi блокади цистатiонiн-γ-лiази [14]. Достовiрне зменшення
вмiсту цистеїну у хворих на НС порiвняно з хворими на СС може свiдчити про порушення
утворення сiрководню, що негативно впливає на ендотелiйзалежне розслаблення судин.

У хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено достовiрне змен-
шення вмiсту глутамiну на 4, 797 мкмоль /100 мл (P < 0,01). In vivo синтезується з глута-
мату шляхом приєднання амiаку пiд дiєю глутамiнсинтетази. У нирках i печiнцi глутамiн
гiдролiзується ферментом глутамiназою до глутамiнової кислоти i амiаку. Такi перетворен-
ня забезпечують функцiю глутамiну як переносника амiаку в органiзмi. Мiститься в таких
продуктах: яловичина, курка, риба, яйця, молочнi продукти, капуста, буряк, боби, шпiнат,
петрушка. Глутамiн є важливим компонентом рiзних метаболiчних процесiв. Глутамiн —
найбiльш поширена вiльна амiнокислота. Глутамiн є межорганним транспортером азоту
в органiзмi. Доведено, що глутамiн вiдiграє ключову роль в регуляцiї синтезу глутатiону —
трипептиду, який складається з глутамату, цистеїну i глiцину. Глутатiон захищає клiтини
вiд окислювального пошкодження в органiзмi людини i метаболiзується практично в усiх
тканинах. Глутамiн — важливе джерело вуглецю i азоту для рiзних субстратiв, головне
джерело енергiї для клiтин шлунково-кишкового тракту (ентероцити, колоноцити). Глута-
мiн є незамiнним субстратом для нормального функцiонування гуморального та клiтинного
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iмунiтету. Вiдомо про позитивний вплив глутатiону на хворих з порушенням життєвоважли-
вих функцiй, що знаходилися на лiкуваннi у вiддiленнi iнтенсивної терапiї [15]. Достовiрне
зменшення рiвня глутамiну у хворих на НС порiвняно з хворими на СС може свiдчити про
порушення балансу вуглецю, азоту, клiтинного та гуморального iмунiтету, бiльш виражене
при нестабiльному перебiгу IХС.

Таким чином, у хворих на НС порiвняно з хворими на СС в плазмi кровi виявлено
достовiрне пiдвищення рiвня таких замiнних амiнокислот: орнiтину, пролiну, глiцину, се-
рину, таурину та достовiрне зменшення таких амiнокислот: цистеїну, аланiну, глутамiну,
що може свiдчити про бiльш вираженi порушення катаболiчних та анаболiчних процесiв
у хворих з нестабiльним перебiгом IХС.

Достовiрне пiдвищення вмiсту орнiтину може вiдбуватися внаслiдок порушення балансу
ферменту синтетази, вiдповiдальної за утворення окису азоту, бiльш виражене при неста-
бiльному перебiгу IХС.

Достовiрне пiдвищення рiвня таурину може бути наслiдком порушення електролiтного
балансу, бiльш виражене при нестабiльному перебiгу IХС.

Достовiрне пiдвищення рiвня серину може опосередковано свiдчити про порушення iму-
нологiчного статусу, обмiну вищих жирних кислот, бiльш виражене при нестабiльному пе-
ребiгу IХС.

Достовiрне зменшення вмiсту пролiну може негативно вплинути на скорочення мiокарда
i це порушення бiльш виражене при нестабiльному перебiгу IХС.

Достовiрне пiдвищення рiвня глiцину може свiдчити про збiльшення вмiсту продуктiв
перекисного окислення лiпiдiв, яке бiльш виражене при нестабiльному перебiгу IХС.

Достовiрне пiдвищення вмiсту аланiну може бути наслiдком порушення утворення i
функцiї аланiнамiнотрансферази, бiльш виражене при нестабiльному перебiгу IХС.

Достовiрне зменшення вмiсту цистеїну може свiдчити про порушення утворення сiрко-
водню, що негативно впливає на ендотелiйзалежне розслаблення судин.

Достовiрне зменшення рiвня глутамiну може вiдбуватися внаслiдок порушення балансу
вуглецю, азоту, клiтинного та гуморального iмунiтету, бiльш виражене при нестабiльному
перебiгу IХС.
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В. Г. Лизогуб, Т. В. Завальская, В.В. Богдан, Д. Н. Жорниченко

Заменимые аминокислоты плазмы крови у больных со стабильной
и нестабильной стенокардией

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, Киев

Обследовано 68 больных со стабильной и нестабильной стенокардией. Применен метод
ионообменной жидкостно-колоночной хроматографии. В плазме крови определялось наличие
заменимых аминокислот. У больных с нестабильной стенокардией по сравнению с больными
со стабильной стенокардией выявлено достоверное увеличение уровня следующих аминокис-
лот: орнитина, пролина, глицина, серина, таурина; достоверное уменьшение следующих
аминокислот: цистеина, аланина, глутамина.

Ключевые слова: стабильная стенокардия, нестабильная стенокардия, аминокислота.

V.G. Lyzogub, T.V. Zavalskaya, V.V. Bogdan, D.M. Zhornichenko

Blood plasma nonessential aminoacids of stable and unstable
stenocardia patients

O.O. Bogomolets National Medical University, Kiev

The study involves patients with stable and unstable stenocardia. The ion exchange liquid-column
chromatography method is used. In unstable stenocardia patients as compared with stable ones,
a significant increase in the content of such aminoacids as proline, ornithine, glycine, serine and
taurine is revealed. A decrease in the content of alanine, glytamine, and cysteine is found.

Keywords: stable stenocardia, unstable stenocardia, aminoacid.
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