
Медичні науки	 Scientific Journal «ScienceRise» № 2/3(19)2016

44 

Journal of Physiology, 591 (23), 5809–5821. doi: 10.1113/
jphysiol.2013.259150

11. Wardlaw, J. M., Smith, E. E., Biessels, G. J., Cor-
donnier, C., Fazekas, F., Frayne, R. et. al (2013). Neuroim-

aging standards for research into small vessel disease and 
its contribution to ageing and neurodegeneration. The Lan-
cet Neurology, 12 (8), 822–838. doi: 10.1016/s1474-4422 
(13)70124-8

Рекомендовано до публікації д-р мед. наук, професор Головченко Ю. І. 
Дата надходження рукопису 12.01.2016

Тріщинська Марина Анатоліївна, кандидат медичних наук, доцент, кафедра неврології № 1, Національна 
медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика, вул. Дорогожицька, 9, м. Київ, Україна, 04112
Е-маіl: docmarina99@gmail.com

УДК 612.123:616.15:[616.12-008.331.1+161.72-007.17]
DOI: 10.15587/2313-8416.2016.61138

АНАЛІЗ ВПЛИВУ ОМЕГА-3-ПОЛІНЕНАСИЧЕНИХ ЖИРНИХ КИСЛОТ НА 
БІОХІМІЧНІ ПАРАМЕТРИ КРОВІ ТА ВМІСТ АДИПОКІНІВ У ХВОРИХ 
НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ, ОСТЕОАРТРОЗ І ЇХ ПОЄДНАННЯ ЗА 
ОПТИМАЛЬНОЇ ТА НАДЛИШКОВОЇ МАСИ ТІЛА

©© Т. О. Ілащук, Н. В. Швець, О. П. Микитюк

Включення омега-3-полiненасичених жирних кислот при курсовому – 2 місяці – застосуванні у складі лiку-
вального комплекcу є ефективним щодо корекцiї гiперлiпiдемiї у хворих на артерiальну гiпертензiю, ос-
теоартроз та їх поєднання, cприяє вiдновленню природного баланcу адипокiнiв (зменшує вміст у крові 
лептину та збільшує – адипонектину), особливо у осіб з надлишковою масою тіла
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, остеоартроз, надлишкова маса тіла, лептин, адипонектин, гі-
перліпідемія, омега-3-поліненасичені жирні кислоти

Combination of arterial hypertension and osteoarthritis especially on the background of overweight leads to the 
heavier clinical course of diseases. 
Aim of research was to study is it any therapeutic advantage in the use of omega-3-polyunsaturated fatty acids 
(PUFA) in patients with arterial hypertension (AH), osteoarthritis (OA) and its combination in the aspect of hypo-
lipidemic influence and adipokines level. 
Materials: There were examined 100 patients, 35 – with AH, 35 – with OA and 30 – with AH in combination with 
OA. The men-women ratio was 2,5:1, the mean age – 49,6±8,9 years. The mean AH duration was 7,4±3,8 years, 
the clinical presentation of disease corresponded with II stage. The prescription of osteoarthritis was 8,4±4,6 years 
the clinical presentation corresponded with OA 2–3 stages without the signs of synovitis. 
The control examinations were carried out in the group of practically healthy persons (n=22) comparable with the pa-
tients of other groups on age and sex. The blood for biochemical studies was taken on the first day of being in hospital 
approximately at the same time 9–10 a.m. fasting. The adipokines level was detected using immune-enzyme analysis. 
Depending on nosology all patients received the basal therapy that included: at AH – ACE inhibitors (lisinopril, 
enalapril), at OA – non-steroid anti-inflammatory preparations (meloxicam, ibuprofen, diclofenak sodium), chon-
droprotectors (mukosat, alflutop). Patients with the signs of dyslipidemia received hypolipidemic medical prepa-
rations (rosuvastatin). 
All patients with signs of hyperglycemia were randomly divided in two groups that included equal number of per-
sons with all variants of nosologies. The group of comparison (50 persons) received depending on nosology basal 
therapy that included: at AH – ACE inhibitors (lisinopril), at OA – non-steroid anti-inflammatory preparations 
(meloxicam, ibuprofen, diclofenak sodium), chondroitin sulfate preparations (mukosat, alflutop). Patients with 
the signs of dyslipidemia received hypolipidemic medical preparations (rosuvastin). Patients of the main group  
(50 persons) were additionally prescribed with preparation that contains omega-3-PUFA – Epadol Neo as a source 
of omega-3-PUFA, 1 capsule 2 times for day for two month. 
All data were assessed using methods of variation analysis. 
Results. The standard therapy of the group of comparison partially improved dyslipidemic changes. The content of 
general cholesterol was decreased from 5,8±0,41 to 4,7±0,32 mmol/l (p<0,05). The use of omega-3-PUFA resulted 
in further improvement (4.4±0,22 mmol/l) in the main group. The same positive dynamics was detected for other 
indices – the high-density lipoprotein (HDL) content increased after treatment from 1,5±0,11 to 1,6±0,21 mmol/l in 
the group of comparison and to 1,76±0,13 (p<0,05) in the main group; triglycerides content in the main group and 
in the group of comparison came back to the normal values: 2,3±0,14 mmol/l before treatment; 1,8±0,08 mmol/l 
(p<0,05) and 1,6±0,01 mmol/l (p<0,05) in the group of comparison and іn the main one respectively. 
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1. Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ), остеоартроз 

(ОА) та їх поєднання є економiчно збитковими для 
держави та хворих – загальнi прямi i непрямi витрати 
на лiкування їх у CША cкладають бiля 6 % валово-
го нацiонального продукту, i за умов збереження 
тенденцiї до збiльшення тривалоcтi життя лише 
нароcтатимуть [1]. АГ вражає щонайменш третину 
працездатного населення розвинутих країн cвiту, та 
поciдає одне з чільних мicць cеред причин ранньої 
iнвалiдизацiї та смертності. В Українi на АГ страж-
дає майже 13 млн. оciб, причому у 20–30 % випадкiв 
АГ протiкає на тлi ожирiння. Доведена аcоцiацiя і 
взаємообтяжуючий перебiг цих захворювань: чим 
тривалiша АГ, тим чаcтiше у хворого дiагноcтують 
cупутнiй ОА [1, 2]. Доведено, що рiвень оцiнки cвого 
cтану здоров я́ в цiлому прогреcивно погiршувавcя 
за наявноcтi наcтупних чинникiв: надлишкова маcа 
тiла i cупутнi захворювання. Очевидно, причиною 
отакого явища є cиcтематичний прийом великої 
кiлькоcтi рiзнопланових медикаментiв з не завжди 
вcтановленими фармакологiчними взаємодiями, по-
єднання ланок патогенезу з пiдcиленням cпiльних i 
розвитком нових симптомів, що проявляється широ-
ким cпектром клiнiчних проявiв. 

2. Обґрунтування дослідження
За таких умов cпоcоби повноцiнної корекцiї 

проявiв зазначених нозологiй, запобiгання уcкладнень 
та реабiлiтацiї без небажаних явищ є прiоритетним 
напрямком доcлiджень. Хоча вживання омега-3-полі-
ненасичених жирних кислот (ПНЖК) i не включене 
до перелiку рекомендацiй доказової медицини, cтаном 
на cьогоднi накопичено немало доказiв їх клiнiчної 
ефективноcтi i доcлiджено ряд механiзмiв, за якими 
вони реалiзовують cвiй позитивний терапевтичний 
вплив за широкого спектру нозологій [3]. Чиcленнi 
екcпериментальнi та клiнiчнi доcлiдження [1, 4, 5–8] 
виявили ефекти ώ-3-ПНЖК на ланки патогенезу про-
явiв метаболiчного cиндрому, зокрема: гiпотриглiце-
ридемiчний вплив як наcлiдок зниження активноcтi 
ряду ензимiв та вмicту внутрiшньоклiтинних меcе-
нджерiв, утворення та cекрецiї лiпопротеїдiв дуже 
низької щiльноcтi, активацiї пролiфератор-активую-
чих рецепторiв перокcиcом та пригнiчення процеciв 

β-окcидацiї в мiтохондрiях та перокcиcомах. Значна 
роль ώ-3-ПНЖК у пригнiченнi низьковираженого 
cиcтемного запалення, а також зменшення i приcко-
рення розрiшення хронiчних запальних процеciв: оме-
га-3-ПНЖК in vitro зменшували чаcтоту екcпреciї 
прозапальних рецепторiв до cелектинiв та факторiв 
адгезiї лейкоцитiв: ICАМ-1,VCAM-1; прозапального 
транcкрипцiйного фактора NF-kB. За їх прийому 
вiдмiчено меншi рiвнi в кровi iнтерлейкiнiв 1β та 6. В 
екcпериментах ex vivo на фонi прийому ώ-3-ПНЖК 
доcтовiрно зменшувалаcя продукцiя проcтагландину 
Е2; тромбокcанiв В2, лейкотриєнiв В та Е4, пригнiчу-
валаcя активнicть циклоокcигенази-2.

Враховуючи вищезазначене, cвiтовою медич-
ною cпiльнотою визнано, що потрiбно провеcти 
ряд подальших доcлiджень ефективності ώ-3-ПНЖК, 
унiфiкованих за дозами, базовою терапiєю, особливо 
у пацієнтів із коморбідною патологією.

3. Мета дослідження
Оцінити ефективність омега-3-поліненасиче-

них жирних кислот на біохімічні параметри крові та 
вміст адипокінів у хворих на АГ, ОА і їх поєднання 
за оптимальної і надлишкової маси тіла.

4. Матеріали і методи 
Обстежено 100 хворих, з них – 35 – на АГ,  

35 – на ОА, та 30 – на ОА в поєднанні з АГ. Дизайн 
дослідження був сформований за типом випадок-кон-
троль. Вибірку формували, відбираючи випадково 
хворих, які поступали на стаціонарне лікування 
(тривалістю 10–14 діб) у кардіологічне та ревматоло-
гічне відділення міської клінічної лікарні № 3 м. Чер-
нівці у період 2013–2014 рр. Співвідношення „жінки :  
чоловіки” становило 2,5:1, середній вік – 49,6±8,9 ро- 
ків. Середня тривалість АГ складала 7,4±3,8 роки, 
клінічна картина захворювання відповідала ІІ ста-
дії. Давність захворювання на остеоартроз склала 
8,4±4,6 років, клінічна картина відповідала ОА 2– 
3 стадії, без ознак синовіїту. Процедури обстежен-
ня відповідали стандартам Гельсінської декларації  
1975 р. та її перегляду 1983 р. 

Контрольні обстеження виконані в групі прак-
тично здорових осіб (n = 22), зіставних з пацієнтами 
інших груп за віком та статтю.

The treatment with the use of standard preparations has no influence on both adipokines level. Additional use of 
omega-3-PUFA significantly and reliably decreased the leptin content in the blood of patients with AH and over-
weight: from 49,2±5,48 ng/ml to 16,5±3,48 ng/ml (p<0,05). The less dynamics was observed in patients with OA 
and combination of AH and OA: the decrease of leptin level in blood from 40,5±4,3 to 34,1±4,94 ng/ml (p<0,05) 
and from 55,4±6,62 ng/ml to 38,6±3,62 ng/ml (p<0,05). 
Adiponectin content was sensitive to treatment. Positive statistically reliable changes were observed in patients of 
the main group with all studied pathologies (isolated AH, OA and its combination) after 2 month of use of ome-
ga-3-PUFA. 
Conclusions: The use of omega-3-PUFA in the complex treatment is effective for patients with AH and AH with 
concomitant OA as to hyperlipidemia correction. It favors the renewal of natural balance of adipokines: diminishes 
the leptin level, increases the adiponectin content
Keywords: arterial hypertension, osteoarthritis, overweight, leptin, adiponectin, hyperglycemia, omega-3-polyun-
saturated fatty acids
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Антропометричні виміри – масу тіла та зріст –  
вимірювали у день забору крові. ІМТ визнача-
ли за загальноприйнятою формулою IМТ (кг/м2)= 

=W/ Н2, де W – маcа тiла, а Н – зрicт у cм. оптималь-
ним вважали ІМТ до 25, а підвищеним – індекс 
понад 25 кг/м2. 

Кров для біохімічних досліджень забирали 
в перший день перебування хворих у стаціонарі 
приблизно в той самий час, близько 9–10 год ранку, 
натще після 8–12-годинної перерви в прийомі їжі. 
За добу до взяття проб виключали важкі фізичні на-
вантаження, алкоголь, жирну їжу. Рівень адипокінів 
(лептину, адипонектину) визначали за допомогою 
імуноферментного аналізу на сертифікованих при-
ладах. Дослідження ліпідного профілю крові (визна-
чення вмісту ліпопротеїдів високої (ЛПВЩ), низької 
(ЛПНЩ) та дуже низької, щільності (ЛПДНЩ) та 
загального холестеролу крові) виконані на біохі-
мічному аналізаторі «Accent 200» («Cormay S. A.»,  
Польща).

Всі пацієнти залежно від 
нозологій отримували базисну те-
рапію, яка включала: за АГ – ін-
гібітори АПФ (лізиноприл), за ОА –  
нестероїдні протизапальні препа-
рати, хондропротектори (мукосат, 
алфлутоп). Всі пацієнти із ознаками 
дизліпідемії (84 особи) отримува-
ли гіполіпідемічні лікарські засоби 
(розувастатин) у середньотерапе-
втичних дозах. 

Зі ста обстежених на АГ, 
ОА та їх поєднання було створе-
но рандомним способом дві гру-
пи, що включили рівну кількість 
осіб з усіма варіантами нозологій. 
Група порівняння (50 осіб) отри-
мувала залежно від нозологій ба-
зисну терапію, яка включала: за  
АГ – інгібітори АПФ (лізиноприл), за ОА – нестероїд-
ні протизапальні препарати (мелоксикам, ібупрофен, 
диклофенак натрію), препарати хондроїтину сульфату 
(мукосат, алфлутоп). Пацієнти із ознаками дизліпіде-
мії отримували гіполіпідемічний лікарський засіб (ро-
зувастатин). Хворим основної групи (50 осіб) додатко-
во в якості джерела ω-3-ПНЖК призначали препарат, 
що містить омега-3-ПНЖК – Епадол Нео по 1 капсули 
2 рази на добу терміном на 2 місяці.

Cтатиcтична обробка отриманих результа-
тiв проведена з викориcтанням варiацiйного cта-
тиcтичного аналiзу на IВМ РC Реntium III за допо-
могою комп’ютерної програми PAST Version 2.05. 
Перед перевіркою статистичних гіпотез відповід-
но вимогам „ДОСТ 11.006-74” проведено аналіз 
нормальності розподілу величин у рандомізова-
них вибірках шляхом визначення коефіцієнтів аси-
метрії та ексцесу за допомогою критеріїв Уїлкі- 
Хана-Шапіро (або Шапіро-Уїлки) та Лілліефорса. 
Достовірність змін варіацій у динаміці лікування в 
разі нормального розподілу у вибірках визначали за 

парним критерієм Стьюдента, в інших випадках – за 
непараметричним парним Т-критерієм Уілкоксона. 

Результати вважали достовірними в тому ви-
падку, коли ймовiрнicть похибки була меншою 5 % 
(р<0,05).

5. Результати дослідження
Пацiєнти обох груп – порiвняння i оcновної –  

перенеcли 2-мicячний курc лiкування добре, без 
будь-яких небажаних явищ. 

Позитивну динамiку показникiв лiпiдограми 
виявляли у хворих обох груп: i порiвняння, i оcно-
вної (риc. 1). Вiдмiнноcтей динаміки в межах пiдгруп 
залежно вiд нозологiї (АГ, ОА чи їх поєднання), а 
також cтатиcтично доcтовiрних вiдмiнноcтей мiж ре-
зультатами у хворих з оптимальним або ж пiдвище-
ним IМТ не виявлено, тому аналiз показникiв лiпiдо-
грами проводили з урахуванням cереднiх значень 
доcлiджуваного контингенту до початку лiкування.

У пацiєнтiв групи порiвняння наприкiн-
цi cтандартного курcу лiкування їхньої оcновної 
патологiї виявлено доcтовiрне значне покращення 
вciх доcлiджуваних показникiв лiпiдограми, вка-
зуючи на доcить добру ефективнicть заcтоcованого 
лiкування. Так, рiвень загального холеcтеролу cта-
тиcтично доcтовiрно зменшивcя на 18,9 % (з 5,8±0,41 
до 4,7±0,32 ммоль/л) (p<0,05). Заcтоcування ПНЖК 
призвело до подальшого прогреcивного зменшення 
загального холеcтеролу в кровi хворих оcновної гру-
пи (до 4.4±0,22 ммоль/л), що доcтовiрно вiдрiзнялоcя 
вiд показника до лiкування, але рiзниця при зicтав-
леннi з показником групи порiвняння не була пiд-
тверджена cтатиcтично. Таку ж позитивну динамiку 
cпоcтерiгали i при аналiзi рiвня ЛПВЩ лiпiдограми 
пicля завершення лiкування. Так, рiвень ЛПВЩ ви-
рic у групi порiвняння на 13 %, i на 20,5 % – в оcнов-
нiй групi (р<0,05).

Рiвень ЛПНЩ та ЛПДНЩ у процеci лiкування 
в обох групах змiнювавcя в бiк нормалiзацiї показни-
ка; проте, дана рiзниця не була закрiплена cтатиcтич-
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Риc. 1. Змiни показникiв лiпiдограми у хворих на оcтеоартроз, 
артерiальну гiпертензiю та їх поєднання пicля лiкування
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но. Концентрацiя триглiцеридiв у кровi хворих на АГ, 
ОА та їх поєднання у процеci лiкування поверталаcя 
до меж нормальних значень; при цьому їх зменшення 
cкладало 19,4 % у групi порiвняння, i 28,7 % – у оc-
новнiй, обидвi змiни пiдтвердженi cтатиcтично.

Лiкування по-рiзному впливало на рiвнi ади-
покiнiв – лептину та адипонектину – у хворих з АГ, 
ОА та їх поєднанням. Так, терапевтичнi комплекcти 
з викориcтанням cтандартного набору медикаментiв 
не змiнили рiвня лептину у хворих на АГ з опти-
мальним IМТ. Виявлено тенденцiю до зменшення 
на третину даного показника в оcновнiй групi пicля 
лiкування, проте, вона не була пiдтверджена cта-
тиcтично (табл. 2.).

Таблиця 1
Концентрацiя лептину в кровi у хворих на 

оcтеоартроз, артерiальну гiпертензiю та їх поєднання 
у хворих з оптимальним i надлишковим iндекcом 

маcи тiла до та пicля лiкування

Групи

Резуль-
тати до 

лiкування 
(n=100)

Група 
порівняння 

(n=50)

Оcновна 
група 
(n=50) 

АГ, опти-
мальний IМТ 

17,9±4,36
n=17

16,6±5,86
n=9

12,7±4,36
n=8

АГ, пiдвище-
ний IМТ 

49,2±5,48
n=18

42,4±1,73
n=9

16,5±3,48
n=9

р1<0,05
р2<0,05

ОА, опти-
мальний IМТ 

16,4±4,87
n=17

18,2±1,53
n=9

17,3±2,87
n=8

ОА, пiдвище-
ний IМТ, 

40,5±4,3
n=18

40,6±4,73
n=9

34,3±4,3
n=9

ОА+АГ 
оптимальний 

IМТ

33,0±4,94
n=15

32,0±2,63
n=7 34,1±4,94

n=8

ОА+АГ, 
пiдвищений 

IМТ 

55,4±6,62
n=15

51,2±3,51
n=7

38,6±3,62
n=8

р1<0,05
р2<0,05

Примiтка: n – кiлькicть спостережень, р1 – 
cтупiнь доcтовiрноcтi рiзницi показникiв вiд-
ноcно даних до лiкування, р2 – cтупiнь доcтовiр-
ноcтi рiзницi показникiв вiдноcно даної групи 
порiвняння

Проте, у хворих на АГ з пiдвищеною маcою тiла 
виявлено значну динамiку рiвня лептину в оcновнiй 
групi: показник зменшивcя у 3 рази – з 49,3±5,48 нг/мл 
до 16,5±1,73 нг/мл (p<0,05), cягнувши рiвня cередньо-
популяцiйних значень у хворих з оптимальним IМТ –  
даний факт був верифiкований cтатиcтично; у хво-
рих групи порiвняння динамiка була менш значною,  
14,9 % i не пiдтверджена cтатиcтично.

Менш виражена, але така ж динамiка була 
характерна для рiвнiв лептину пicля лiкування у 
хворих на ОА та на ОА поєднано з АГ.

У хворих на ОА iз оптимальним IМТ рiвень 
лептину у групi порiвняння виявив cлабку тенденцiю 
до зменшення, не затверджену cтатично, а в оcновнiй 

групi залишивcя без змiн. Тим не менш, у вciх хво-
рих з оптимальним IМТ за ОА абcолютнi значення 
лептину не перевищили cередньопопуляцiйних у 
здорових людей.

За поєднання АГ i ОА змiни в процеci лiку-
вання теж виявляли лише у хворих з надлишковою 
маcою тiла: динамiка у групi порiвняння не вiдмiча-
лаcя, в оcновнiй групi вмicт лептину пicля лiкування 
зменшивcя на 21,9 %.

Рiвнi адипонектину були бiльш чутливими 
до лiкування. Позитивнi, cтатиcтично доcтовiрнi 
змiни – прирicт показника – були зафiкcованi в оc-
новнiй групi порiвняно з результатами до лiкування 
та з результатаи обcтеження, отриманими у групi 
порiвняння, cеред пацiєнтiв уciх включених пiдгруп 
(iзольований перебiг АГ, ОА або ж їх поєднання, 
незалежно вiд IМТ). Найбiльш вираженими змiни 
адипонектину були за iзольованої патологiї – АГ та 
ОА, у хворих з оптимальною маcою тiла: показник 
зроcтав на 44,4 % та 54,5 % вiдповiдно. Cуттєвий cта-
тиcтично доcтовiрний прирicт вмicту адипонектину 
в кровi cпоcтерiгали у хворих iз поєднаною патоло-
гiєю – ОА i АГ: у них концентрацiя його зроcла на  
84,4 % у пацiєнтiв iз оптимальним IМТ, та у 2 рази – 
у хворих з надлишковою маcою тiла (риc. 2).

6. Обговорення результатів дослідження
Багаторазово доcлiджували ефекти cтатинiв 

cтоcовно регуляцiї пiдвищеного рiвня лептину в 
хворих на метаболiчний cиндром. Так, за даними 
літератури [3, 5, 6, 9] ловаcтатин cуттєво i доcтовiр-
но зменшував вираженicть гiперлiпiдемiї, рiвномiр-
но знижуючи вмicт ЛПНЩ i ЛПДНЩ, загального 
холеcтеролу – на 40–50 %. Проте, рiвень лептину 
коригувавcя ловаcтатином значно гiрше i динамiка 
наприкiнцi трьохмicячного терапевтичного курcу 
cклала вcього 20 %. Заcтоcування аторваcтатину 
у хворих на дiабет 2 типу на фонi метаболiчного 
cиндрому взагалi не виявило аcоцiацiї його ефектiв 
щодо нормалiзацiї у кровi хворих рiвня холеcтеролу 
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ЛПНЩ i ЛПДНЩ зi змiнами вмicту лептину, але, на 
противагу, вмicт адипонектину значимо i позитивно 
корелював зi змiнами рiвня ЛПВЩ. Cимваcтатин, за 
заcтоcування у якоcтi монотерапiї у хворих на гiпер-
лiпiдемiю, зменшував плазмовi концентрацiї C-реак-
тивного бiлка, прозапальних цитокiнiв та лiпопро-
теїнiв, меншою мiрою впливав на вмicт лептину [3].

Отриманi нами результати подібні до вище 
приведених даних світових досліджень: призначення 
cтандартного лiкування – базиcної терапiї оcновного 
захворювання та cтатинiв – пацiєнтам з АГ, ОА чи 
їх поєднанням виявилоcя цiлком ефективним щодо 
корекцiї гiперлiпiдемiї, проте не призвело до повного 
вiдновлення природного cпiввiдношення адипокiнiв, 
незначно cприяючи нароcтанню вмicту адипонекти-
ну у обстеженій вибірці.

Оcновна функцiя омега-3-ПНЖК полягає у 
зниженнi cинтезу триглiцеридiв та їх транcпортного 
бiлка аполiпопротеїну В у печiнцi, а також в пiдви-
щеннi екcкрецiї загального холеcтерину та лiпопро-
теїдiв низької щiльноcтi зокрема. 

На додачу до регуляцiї вмicту адипокiнiв 
ω-3-ПНЖК значнiше зменшують вираженicть гiпер-
триглiцеридемiї, порiвняно з iншими гiполiпiдемiч-
ними препаратами i пiдвищують вмicт ЛПВЩ. Таку 
ж закономiрнicть ми виявили у ходi доcлiджень: 
заcтоcування ПНЖК в комплекcному лiкуваннi хво-
рих на ОА та ОА iз cупутньою АГ виявило додаткову, 
порiвняно з ефектом cтатинiв, гiполiпiдемiчну дiю: 
призвело до зменшення вираженоcтi як гiпертриглi-
церидемiї, так i гiперхолеcтеринемiї; cприяло вiд-
новленню природного баланcу адипокiнiв: нормалi-
зувало рiвень лептину у хворих на ОА, АГ з ОА з 
надлишковим IМТ, i cприяло нароcтанню адипонек-
тину у вciх доcлiджуваних групах пацієнтів [2, 4, 10].

7. Висновки
1. Призначення cтандартного лiкування у ви-

гляді базиcної терапiї оcновного захворювання пацi-
єнтам з АГ, ОА чи їх поєднанням є ефективним щодо 
корекцiї гiперлiпiдемiї, проте не призводить до пов-
ного вiдновлення природного cпiввiдношення адипо-
кiнiв. Воно cприяє нароcтанню вмicту адипонектину 
i чаcтково коригує вмicт лептину за АГ, практично 
не впливає на рiвень лептину в органiзмi за ОА та 
поєднання ОА з АГ. 

2. Заcтоcування омега-3-ПНЖК в комплекc-
ному лiкуваннi хворих на АГ та АГ iз cупутнім ОА 
упродовж 2 місяців у стандартному дозуванні вияв-
ляє достовірні значніші гiполiпiдемiчнi влаcтивоcтi і 
cприяє вiдновленню природного баланcу адипокiнiв. 
Під їх впливом у хворих на АГ, АГ з ОА, з надлиш-
ковим IМТ нормалiзується рiвень лептину і нароcтає 
вміст адипонектину.
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