
 

863 
Website: http://www.ujcem.med.sumdu.edu.ua/  e-mail: jcandemr@gmail.com 

© Sumy State University, 2017 © Сумський державний університет, 2017 

УДК 615.036 

Abstract  
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nytsia, Ukraine, 21000 

CURRENT ASPECTS OF PROGNOSTIC SIGNIFICANCE 

OF RISK FACTORS IN CARDIOVASCULAR PATHOLOGY 

(LITERATURE REVIEW). 
 

Introduction. Coronary artery disease (CAD) is one of the important 

causes of cardiovascular morbidity and mortality globally, giving rise to 

more than 7 million deaths annually. In Ukraine, the number of patients 

increased by 60 332 person only in 2014.  

Of the total cost of CVD in Europe, around 53 % (€ 111 billion) is 

due to health care costs, 26 % (€ 54 billion) to productivity losses and 

21 % (€ 45 billion) to the informal care of people with CVD. 

 Evidence supports an association between CAD trends with major 

cardiovascular risk factors. Despite the rapid development of medical 

educational institutions on healthy lifestyle, the main reasons for the 

growth of cardiac pathology in Ukraine and abroad are modifiable fac-

tors of CVD, such as high blood pressure, diabetes, obesity, metabolic 

syndrome, abnormal lipids, tobacco use, and physical inactivity. 

Comorbidity of chronic liver disease with cardiovascular diseases 

might be of particular interest to the study of cardiac problems. In this 

case the pathogenic mechanisms could be started and progress the condi-

tion of each disease. 

The key links of the pathogenesis of these diseases are atherogenic 

dyslipidemia, chronic systemic inflammation, endothelial dysfunction 

and hemodynamic disturbances. 

The most common form of chronic liver diseases is nonalcoholic fat-

ty liver disease: its prevalence in different populations reaches 33 %, 

including among patients with obesity – 90 % of diabetes mellitus 2 type 

– 60–70 % with metabolic syndrome. 

The findings of a literature review noticed the importance of as-

sessing hepato-cardiac risk in patients with comorbidity CAD and liver 

pathology and optimization of drug therapy that will improve the course 

and prognosis of each disease. 

Purpose. Summarize the data of the modern literature views on issue 

of risk factors in cardiovascular disease. 

Keywords: coronary artery disease, comorbidity, risk factors, 

atherogenic dyslipidemia, endothelial dysfunction. 
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ПРОГНОСТИЧНОГО ЗНАЧЕННЯ 

ФАКТОРІВ РИЗИКУ В СЕРЦЕВО-СУДИННІЙ ПАТОЛОГІЇ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ). 
  

Стаття присвячена проблематиці коморбідності ішемічної хво-

роби серця із хронічною патологією печінки. За даними літератур-

них джерел встановлено, що атерогенна дисліпідемія, хронічне сис-

темне запалення, ендотеліальна дисфункція та гемодинамічні по-

рушення є ключовими ланками патогенезу цих захворювань. Отри-

мані дані вказують на важливість оцінки гепато-кардіальних ризи-

ків у таких хворих та оптимізацію фармакотерапії, що покращить 

перебіг та прогноз двох коморбідних станів. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, коморбідність, факто-

ри ризику, атерогенна дисліпідемія, ендотеліальна дисфункція.  
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПРОГНОСТИЧЕСКОГО 

ЗНАЧЕНИЯ ФАКТОРОВ РИСКА В СЕРДЕЧНО-

СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ). 
  

Статья посвящена проблематике коморбидности ишемической 

болезни сердца с хронической патологией печени. По данным лите-

ратурных источников установлено, что атерогенная дислипидемия, 

хроническое системное воспаление, эндотелиальная дисфункция и 

гемодинамические нарушения являются ключевыми звеньями пато-

генеза этих заболеваний. Полученные данные указывают на важ-

ность оценки гепато-кардиальных рисков у таких больных и опти-

мизации фармакотерапии, что улучшит течение и прогноз двух ко-

морбидных состояний. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, коморбидность, 

факторы риска, атерогенная дислипидемия, эндотелиальная дисфу-

нкция. 
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Вступ 

Хвороби системи кровообігу за своєю поши-

реністю можуть бути прирівняні до епідемії. За 

оцінками вчених, у 2013 році від серцево-

судинних захворювань (ССЗ) померло 17,3 мі-

льйона чоловік, що склало 30 % всіх випадків 

смерті в світі, з них 7,3 мільйона від ішемічної 

хвороби серця (ІХС), що включає інфаркт міо-

карда, а до 2030 році прогнозується, що ця час-

тота складе близько 23600000 чоловік [21]. 

За даними European Cardiovascular Network 

2017 року, кількість смертей від ССЗ вища у 

жінок (2,2 млн.), ніж у чоловіків (1,8 млн.). Що-

річно 1,4 млн. чоловік помирають від ССЗ до 75 

років, тоді як більше 700 000 – до 65 років. Від-

соткове співвідношення кардіальної смертності 

у чоловіків до 65 років вдвічі вище [62]. 

В Україні спостерігається значний внесок 

ССЗ у формування показника «тягаря хвороб» 

(DALY): у чоловіків він становить 27 %, у жінок 

– 33 %. З 2004 року прослідковується стійка 

тенденція до зростання захворювань органів 

системи кровообігу – за цей період вона збіль-

шилася вдвічі (до 4972 випадки на 100 тис. на-

селення у 2014 році), а їх поширеність – втричі 

(до 58429 на 100 тис.). У структурі захворюва-

ності дорослого населення на ССЗ лідирують 

гіпертонічна хвороба (ГХ) – 41 %, ІХС – 28 %, 

цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ) – 16 %. 

Поширеність ГХ серед населення за період 

2004–2014 рр. зросла в 3,6 раз, ІХС – у 3,3 рази, 

ЦВЗ – у 2,4 рази. Особливо тривожить той факт, 

що захворювання системи кровообігу посідають 

перше місце у структурі первинної інвалідності 

дорослого населення України та його смертнос-

ті. Протягом зазначеного періоду рівень смерт-

ності дорослого населення від ЗСК в Україні 

зріс удвічі [47]. 
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Всі ССЗ з позиції соціальної значущості 

умовно можна поділити на три категорії:  

• захворювання, що викликають короткочас-

ну втрату працездатності;  

• захворювання, що є причиною інвалідизації 

населення;  

• захворювання, що закінчуються летальним 

результатом. 

Впродовж останніх 20 років кількість смер-

тей від ССЗ у розвинених країнах світу зменшу-

валася, тоді як у країнах із середнім і низьким 

рівнями доходу зростала, і дуже швидкими тем-

пами. Це пояснюється відсутністю профілакти-

чного спрямування медицини в економічно не-

розвинених країнах світу. Як результат – у та-

ких країнах значна частка людей з високим ри-

зиком розвитку ССЗ залишається невиявленою 

або не має достатнього доступу до первинного 

рівня надання медико-санітарної допомоги. За 

даними ВООЗ, у 2012 році в країнах з високим 

рівнем доходів частка випадків передчасної 

смерті від ССЗ становить лише 4 % (завдяки 

заходам профілактики і контролю), у країнах із 

низьким рівнем доходів – майже 42 %. Загалом 

понад 80 % смертей від ССЗ у світі припадає на 

країни з низьким та середнім рівнями доходів. З 

іншого боку, тягар ССЗ ще більше послаблює 

економіку держави. За оцінками експертів, неі-

нфекційні захворювання, у тому числі й ССЗ, у 

країнах із низьким та середнім рівнями доходів 

можуть знизити валовий внутрішній продукт на 

7 %, що пов’язано з численними випадками пе-

редчасної смерті. Тобто серцево-судинна пато-

логія має не тільки негативні медико-соціальні 

наслідки, а й призводить до значних економіч-

них втрат. 

ССЗ обходяться економіці ЄС у 210 мільяр-

дів євро в рік. З яких, близько 53 % (111 млрд. 

євро) припадає на витрати на охорону здоров'я, 

26 % (54 млрд. євро) – на втрату продуктивності 

та 21 % (45 млрд. євро) – на догляд за пацієнта-

ми з ССЗ. 

Вважається, що в основі більшості4 ССЗ ле-

жить атеросклероз, який протягом багатьох ро-

ків протікає безсимптомно і, як правило, вже 

досить виражений до моменту появи клінічних 

проявів. У той же час на поширення ССЗ впли-

ває спосіб життя і фізіологічні особливості лю-

дини. 

Поширеність ІХС серед населення у віці 40–

60 років становить 14,5 %. Щорічно в країні від 

первинного інфаркту міокарда помирає близько 

25 % хворих, а від повторного – до 50 %. Най-

більш вагомими факторами ризику виникнення 

ІХС є гіпертонія, гіподинамія, надмірна маса 

тіла тощо [49]. 

Поняття фактори ризику було введено в 

практику наукових досліджень в кінці 40-х ро-

ків і в даний час стало загальноприйнятим. У 

зв'язку з незалежним впливом на захворюва-

ність і смертність необхідно вивчення цих фак-

торів і контроль над ними на локальному, регіо-

нальному та національному рівнях в силу особ-

ливостей кожного з рівнів. 

Фактори ризику – особливості організму, зо-

внішні впливи та/або їх взаємодії, що призво-

дять до збільшення ризику виникнення захво-

рювання, його 

прогресуванню і несприятливого результату. 

Сьогодні відомо понад 300 чинників ризику 

ССЗ, що включають як класичні, каузально по-

в'язані з захворюванням, так і нові.  

Критерії факторів ризику: 

• висока поширеність в більшості популяцій; 

• вірогідний незалежний внесок у ризик роз-

витку ССЗ; 

• зниження ризику при контролі цих факто-

рів. 

Серед факторів ризику ССЗ розрізняють: 

• модифіковані; 

• немодифіковані (вік, стать, генетична схи-

льність). 

Найбільший інтерес для профілактичної ме-

дицини представляють модифіковані фактори 

ризику. Їх можна розділити на фактори, пов'яза-

ні зі способом життя і навколишнім середови-

щем, які при взаємодії із генетичними, ведуть до 

появи біологічних факторів ризику, через які й 

відбувається їх реалізація в захворювання [24, 

56]. 

Всупереч стрімкому розвитку просвітниць-

кої роботи медичних закладів щодо здорового 

образу життя, основними причинами росту кар-

діальної патології в Україні та світі залишають-

ся модифіковані фактори ССЗ, а саме: 

 Збільшення споживання жирів і калорій 

за останні два десятиліття. 

 Куріння залишається однією з ключо-

вих проблем громадської охорони здо-

ров'я в Європі як для чоловіків так і для 

жінок 

 Ключовим фактором ризику фатальних 

серцево-судинних подій залишається 

високий САТ 

 Низька фізична активність (жінки менш 

активні ніж чоловіки) 
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 За останні 30 років середній рівень 

споживання алкоголю в Європі знизив-

ся незначно 

 Стандартизовані за віком показники се-

реднього загального холестерину в кро-

ві за останні 30 років зменшилися май-

же у всіх європейських країнах 

 Високі рівні ожиріння як у дорослих, 

так і у дітей. 

 Висока поширеність діабету (за останні 

10 років збільшилася на 50 %) 

Метою нашого дослідження є узагальнення 

даних літературних джерел щодо сучасних пог-

лядів на прогностичне значення гепато-

кардіальних факторів ризиків у хворих із серце-

во-судинною патологією. 

Результати дослідження 

Особливий інтерес у вивченні кардіальної 

проблематики представляє поєднання хронічної 

патології печінки з серцево-судинними захво-

рюваннями. 

У цьому випадку можливий запуск патогене-

тичних механізмів, виникнення та прогресуван-

ня кожної патології, їх взаємний обтяжувальний 

вплив на клінічну динаміку один одного. 

Тривала патогенетично обумовлена багато-

компонентна терапія даної патології є життєво 

необхідною. Численні дослідження підтвердили 

ефективність антиагрегантної, ліпідознижуючої, 

гіпотензивної, антиаритмічної терапії при пер-

винній та вторинній профілактиці серцево-

судинних катастроф, проте безпечність даних 

груп препаратів, особливо за умови їх комбіну-

вання, сумнівна. 

Враховуючи детоксикаційну роль печінки, 

можна стверджувати, що не існує лікарських 

препаратів, які при певних умовах не викликали 

б порушення її функцій. Так, при одночасному 

прийомі 6 і більше препаратів, ймовірність по-

бічної дії складає близько 80 %. Підвищення 

рівня амінотрансфераз може спостерігатися при 

прийомі таких обов’язкових препаратів при лі-

куванні ІХС як аміодарон, статини, аспірин. 

Ізольований цитолітичний синдром при трива-

лому прийомі лікарських препаратів, які мета-

болізуються в печінці, можуть сприяти розвитку 

гепатиту з трансформацією в цироз, який в 30 % 

випадків протікає безсимптомно. 

Найчастішою формою хронічної патології 

гепатобіліарного тракту є неалкогольна жирова 

хвороба печінки (НАЖХП): її поширеність у 

різних популяціях сягає 33 %, у тому числі се-

ред хворих на ожиріння – 90 %, з цукровим діа-

бетом (ЦД)-го типу – 60–70 %, з метаболічним 

синдромом (МС) – до 100 % [4, 7, 10, 17, 63]. 

Згідно Фремінгемського дослідження, PRO-

CAM, ATP III ризик виникнення патології сис-

теми кровообігу протягом 10 років достовірно 

вище у хворих із НАЖХП у порівнянні зі здоро-

вими [32, 37]. 

N. Rafiq і спіавт. у 2009 році опублікували у 

журналі Clinical Gastroenterology and Hepatology 

дані 14-річного спостереження за 173 пацієнта-

ми з підтвердженою біопсією НАЖХП, у яких 

ССЗ були найбільш частою причиною смерті 

[45]. 

В Шрі-Ланці було проведене дослідження, в 

ході якого спостерігали 120 пацієнтів із не фа-

тальним гострим коронарним синдромом. Ви-

явилось, що пацієнти з НАЖХП мали високий 

прогнозований ризик смерті від гострого коро-

нарного синдрому і потребували більш агресив-

ного лікування ІХС [41]. 

У дослідженні 14874 фінських чоловіків і 

жінок середнього віку, навіть незначне підви-

щення рівня гамма-глютамілтранспептидази 

(ГГТ), було незалежно пов'язано із підвищеним 

ризиком розвитку ішемічного інсульту, незале-

жно від гендерної приналежності [61].  

Серед 7613 британських чоловіків середньо-

го віку, з періодом проспективного спостере-

ження 11,5 років, підвищені рівні ГГТ виступа-

ли в якості незалежного предиктора значного 

збільшення смертності від усіх причин і смерт-

ності від ІХС [58].  

У дослідженнях Kozakova M. показано, що 

сироватковий рівень ГГТ може виступати в яко-

сті маркера асоціації із стеатогепатозом і розви-

тком раннього атеросклерозу [53]. 

Дослідження Feitosa [17] показали, що рівень 

АЛТ ≥ 40 МО/л можна розглядати як предиктор 

високої розповсюдженості ІХС у чоловіків, в 

той час як питома вага жиру в печінці, за дани-

ми комп’ютерної томографії не була значимою. 

Akın L із співавторами [1] показав, що навіть 

діти і підлітки з ожирінням в асоціації із 

НАЖХП мають ризик ранніх атеросклеротич-

них змін, що вимагає додаткового проведення 

ультразвукового дослідження печінки у даної 

категорії пацієнтів, так як тільки проведення 

печінкових проб може бути недостатнім в оцін-

ці наявності НАЖХП. 

Targher із співавторами [54], за результатами 

проспективного спостереження за 702 пацієнта-

ми, показав значне збільшення ризику фібриля-

ції передсердь при НАЖХП.  



С. А. Семенчук  J. Clin. Exp. Med. Res., 2017;5(3):863–873 

867 

© Сумський державний університет, 2017   

У дослідженні CARDIA (Coronary Artery 

Risk Development in Young Adults) субклінічна 

систолічна дисфункція, діастолічна дисфункція 

лівого шлуночка, порушення релаксації, підви-

щений тиск наповнення ЛШ були найбільш по-

ширеними у пацієнтів із НАЖХП, в порівнянні з 

контрольною групою. Ці результати дозволили 

авторам зробити висновок, що у пацієнтів із 

НАЖХП поряд зі структурно-функціональними 

порушеннями в печінці існують порушення сер-

цевого метаболізму, які можуть передувати роз-

витку функціональної і структурної перебудови 

серця [17].  

В. П. Шипулін та співавт. вивчали особливо-

сті стану серцево-судинної системи у хворих із 

хронічним стеатогепатозом протягом двох років 

та з’ясували, що у даної категорії хворих пере-

важав 1 тип діастолічної дисфункції – прогре-

суючого порушення релаксації. Поряд із цим, 

авторами виявлено збільшення жорсткості міо-

карда, про що свідчило подовження часу ізово-

люмічної релаксації ЛШ (IVRT) і часу уповіль-

нення ранньо-діастолічного наповнення ЛШ 

(DT) [48]. 

Ряд останніх досліджень демонструють ко-

реляцію між НАЖХП і потовщенням інтими 

каротидних артерій [16, 29, 31, 44, 54] як ран-

нього прояву субклінічного атеросклерозу. 

У 2016 році в Туреччині Ozturk H. із співав-

торами дослідили вплив НАЖХП у 224 пацієн-

тів із інфарктом міокарду та її зв'язок з потов-

щенням інтими сонної артерії. Виявилось, що 

пацієнти з важкою ІХС, частіше мали НАЖХП, 

крім того, гепатостеатоз корелював із нестабі-

льністю коронарних бляшок та високим жиро-

вим об’ємом [39]. 

Мета аналіз, що включив дослідження випа-

док-контроль і перехресні дослідження (3497 

пацієнтів) показав, що у пацієнтів із НАЖХП 

розвивається потовщення інтими сонних артерій 

в середньому на 13 % [2], а мета-регресійний 

аналіз продемонстрував кореляцію потовщення 

інтими сонних артерій із підвищенням транса-

міназ сироватки крові у пацієнтів із НАЖХП. 

Дослідження ROMІCAT ІІ у 2015 році пока-

зало, що у пацієнтів із НАЖХП бляшка високо-

го ризику зустрічалась частіше, ніж у пацієнтів 

які не мали НАЖХП (59,3 % проти 19,0 %, p < 

0,001) [44]. 

В. Baharvand-Ahmadi та співавт., досліджую-

чи 170 пацієнтів із ІХС, виявили, що 47% з них 

мали НАЖХП [4]. 

Крім того, існує кореляція між важкістю 

морфологічних змін при НАЖХП та ступенем 

гіпертрофії судинної стінки сонних артерій не-

залежно від класичних факторів ризику [27]. 

Ключові патогенетичні ланки коморбіності 

ССЗ та патології печінки: 

 Атерогенна дисліпідемія 

 Хронічне системне запалення 

 Гемодинамічні механізми серцевої недо-

статності 

Атерогенна дисліпедемія. 

Найчастішим варіантом атерогенної дисліпі-

демії є «ліпідна тріада»: гіпертригліцеридемія, 

низький рівень холестерину ліпопротеїдів висо-

кої щільності (ХС ЛПВЩ) і підвищення фракції 

ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ). 

При цьому кожна складова цієї тріади – незале-

жний фактор ризику ІХС [9].  

Показано, що при підвищенні рівня загаль-

ного холестерину (ХС) більше 8,5 ммоль/л у 4 

рази зростає ризик фатальних кардіоваскуляр-

них захворювань, а при поєднанні з артеріаль-

ною гіпертензією (АГ) – в 9 разів, в разі наявно-

сті трьох факторів ризику: гіперхолестеринемії, 

куріння і АГ – в 16 разів [14]. 

В оцінці атерогенезу особливої уваги заслу-

говують ліпопротеїди низької та високої щіль-

ності. 

Підвищення концентрації ХС ЛПНЩ у кро-

ві, що викликане їх надлишковим синтезом чи 

зниженим катаболізмом, пов’язане з атероскле-

розом, в тому числі через здатність затримува-

тись в інтимі артерій. Ця особливість характер-

на в першу чергу для окиснених ЛПНЩ, які 

формуються в процесі їх проникнення через 

ендотелій. Внаслідок ПОЛ порушується взаємо-

дія ЛПНЩ із рецепторами печінки, як наслідок 

вони стають активними хемоатрактантами для 

моноцитів. Активовані моноцити проникають в 

субендотеліальний простір судин, перетворюю-

чись в макрофаги, які фагоцитують модифіко-

вані ЛПНЩ та трансформуються у пінисті клі-

тини. Активовані моноцити і пінисті клітини 

вивільняють біологічно активні речовини: фак-

тори росту, прозапальні цитокіни, молекули 

адгезії. Внаслідок чого, значно підвищується 

проникність ендотелію і підсилюється ріст ате-

росклеротичної бляшки, що в результаті приво-

дить до звуження просвіту судини і розриву 

покришки бляшки з утворенням внутрішньосу-

динного тромбу [3, 35]. 
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ЛПВЩ відомі як єдиний клас антиатероген-

них ліпопротеїдів. Синтез ЛПВЩ відбувається 

переважно в печінці. Ліпопротеїди цього класу 

виконують важливу функцію – евакуюють над-

лишки холестерину із судинної стінки та тка-

нин: ЛПВЩ транспортують 20–30 % ХС. При-

пускають, що ЛПВЩ сприяють зниженню шви-

дкості окиснення ЛПНЩ і зменшенню проявів 

ендотеліальної дисфункції. Встановлена зворот-

на залежність між рівнем ХС ЛПВЩ в плазмі і 

ризиком розвитку атеросклерозу: чим нижчий 

вміст ЛПВЩ, тим вище ймовірність розвитку 

атеросклерозу [1, 56]. 

Ще однією важливою функцією печінки в 

аспекті регуляції ліпідного обміну є зв’язування 

потенційно токсичних вільних жирних кислот 

(ВЖК) [20].  

В умовах інсулінорезистентності та гіперін-

сулінемії в печінці посилюється синтез триглі-

церидів, зростає секреція ЛПДНЩ і апо-В, зни-

жується активність ліпопротеїдліпази, що приз-

водить до уповільнення катаболізму ЛПДНЩ і 

ліпідів, які надходять з кишечника в складі хі-

ломікронів та їх залишків; підвищується актив-

ність печінкової ліпази і прискорюється гідроліз 

збагачених тригліцеридами ЛПВЩ і ЛПНЩ; 

утворюються модифіковані ЛПНЩ і знижується 

рівень ХС ЛПВЩ.  

Порушення ліпідного обміну, з іншого боку, 

сприяють розвитку патології гепато-біліарної 

системи: 

1) Підвищення насичення жовчі ліпідами, 

зниження холато-холестеролового кое-

фіцієнта, схильність до конкрементоут-

ворення; 

2) Підвищення надходження ліпідів у сті-

нку жовчного міхура (ЖМ) із форму-

ванням його холестерозу; 

3) Зниження скоротливої здатності ЖМ 

(формування гіпокінетичної дискінезії 

ЖМ); 

4) Розвиток асептичного запалення [23]. 

Всі ці порушення призводять до розвитку 

атерогенної дисліпідемії, яка характеризується: 

гіпертригліцеридемією, підвищеним рівнем ХС 

ЛПНЩ, зниженням концентрації ХС ЛПВЩ, 

підвищенням рівня апо-В, збільшенням вмісту 

атерогенних малих щільних частинок ЛПНЩ, а 

також високим рівнем ВЖК в плазмі і вираже-

ним підвищенням рівня ліпопротеїдів, багатих 

тригліцеридами, в постпрандіальний період.  

Системне запалення. 

Взаємозв’язок запалення і атеросклерозу є 

темою наукової дискусії впродовж більше 150 

років. У 1825 році зв'язок атеросклерозу і запа-

лення зазначив Rayer, кілька десятиліть пізніше 

Virchov поклав цей принцип в основу теорії ате-

росклерозу. Більш ніж через 100 років Ross вка-

зав, що виникнення місцевого запалення у від-

повідь на різноманітні метаболічні, механічні, 

хімічні або вірусні ушкодження може служити 

причиною атеросклерозу. Ця гіпотеза «реакції 

на пошкодження» полягає в тому, що порушен-

ня цілісності ендотелію призводить до секреції 

факторів росту, міграції моноцитів і врешті-

решт до утворення жирових прожилок і атеро-

склеротичних бляшок [5, 8, 64]  

Дані численних досліджень свідчать на ко-

ристь безпосередньої участі локального і систе-

много запалення в ініціації і прогресуванні ате-

росклерозу і його ускладнень [6, 22, 55] 

Етіологією ХСЗ є перекисне окиснення ви-

сокоатерогенних ліпідів, що призводить як до 

ендотеліальної дисфункції, шляхом зниження 

синтезу оксиду азоту і гіперпродукції вазоконс-

трикторів і проагрегантів, так і до некрозу гепа-

тоцитів [18, 19, 43]. 

 Системне запалення при атеросклерозі зако-

номірно відзначається у пацієнтів ще навіть без 

клінічних проявів ІХС і корелює з найважливі-

шими факторами ризику атеросклерозу – курін-

ням, артеріальною гіпертензією, віком [36, 39, 

40, 57]. Наявність запального компонента має 

важливе значення в процесі переходу стабільної 

атеросклеротичної бляшки в нестабільний стан, 

що характеризується її розривом і утворенням 

тромбу. 

Підвищене утворення характерних для гост-

рої фази білків і цитокінів із місцевим накопи-

ченням клітин запалення у пацієнтів із гострим 

коронарним синдромом, нестабільною стенока-

рдією [15, 20, 34].  

Виявлено, що у пацієнтів із стабільною сте-

нокардією напруги по мірі збільшення кількості 

враження коронарних артерій відмічається дос-

товірний ріст маркерів системного запалення: 

СРБ, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-а, рівень розчинних моле-

кул адгезії sICAM-1) та зниження рівнів проти-

запальних цитокінів: ІЛ-4 та ІЛ-10, що свідчить 

про присутність системного запалення у хворих 

без дестабілізації атеросклеротичного процесу 

[12, 51]. 
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Ендотеліальна дисфункція (ЕД):  

ЕД є ключовою патогенетичною ланкою та 

раннім маркером субклінічного атеросклерозу. 

Завдяки потужній секреції вазоктивних речовин, 

які умовно можна розділити на вазодилятатори і 

антиагреганти (NO, брадикінін, простациклін, 

простагландин Е2, ендотеліальний фактор гіпе-

рполяризації), вазоконстиктори і проагреганти 

(ендотелін-1, ангіотензин ІІ, серотонін, простаг-

ландин F2α, лейкотрієни С4, Д4, тромбоксан 

А2), гепарин, активатори плазміногену, фактори 

росту, ендотелій регулює місцеві процеси гемо-

стазу, проліферації, міграції клітин крові в су-

динну стінку та судинний тонус [11, 14, 31].  

Підвищення рівня холестерину і ліпопротеї-

дів низької щільності призводить до порушення 

синтезу NO і пригнічення NO-синтази, що є 

ключовим моментом в патогенезі атеросклеро-

зу. Дисфункція ендотелію, яка при цьому розви-

вається, сприяє вазоконстрикції, вивільненню 

вазоактивних медіаторів, сприяє адгезії лейко-

цитів, стимулює ремоделювання судинної стін-

ки та експресію прозапальних генів, адгезію і 

агрегацію тромбоцитів, а також міграцію та 

проліферацію гладко-м’язових клітин [18, 19]. 

NO синтезується під впливом фермента NO-

cинтази (NOS) при метаболізмі L-аргініну до L-

цитруліну і впливає не лише на гладенькі м’язи 

судин, але й на тонус сфінктера Оді, зокрема на 

його релаксацію за гуанілатциклазним механіз-

мом [2], кінетику жовчного міхура, його скоро-

тливу здатність.  

В патогенезі ЕД важливу роль грає інсуліно-

резистентність (ІР), яка супроводжує НАЖХП. 

Інсулін має здатність активувати NOS, тому при 

розвитку ІР виникає порушення синтезу NO. 

Крім того, є дані про зв'язок ЕД, зі зниженою 

продукцією оксиду азоту та прогресуванням 

цирозу печінки, внаслідок резистентності су-

динної стінки, що призводить до портальної 

гіпертензії, а також до розвитку фіброзу через 

активацію зірчастих клітин печінки [53].  

В дослідженні M. Persico вивчалась функція 

NOS та її зв'язок із НАЖХП у 54 пацієнтів із 

гістологічно верифікованим стеатозом печінки. 

Всім пацієнтам було виміряно судинну реактив-

ність, індуковану тромбоцитами. Для оцінки 

функції NOS в тромбоцитах та зразках печінки 

був проведений імуноблотинг для тромбоцитар-

ної фосфорильованої eNOS та імуногістохімія 

для p-eNOS печінки. Додатково було проведено 

тест реактивної гіперемії на плечовій артерії. В 

ході досліджено виявлено, що у пацієнтів із 

НАЖХП відмічається знижена судинна реакти-

вність, індукована тромбоцитами (p < 0,001) в 

асоціації з порушенням p-eNOS як у тромбоци-

тах, так і в печінці ( p < 0,001) [42].  

Доведено пряму залежність між тяжкістю 

НАЖХП, порушенням функції ендотелію і сер-

цево-судинним ризиком. Так як оксид азоту не 

можливо безпосередньо виміряти, тому про йо-

го рівень може свідчити опосередковано по вмі-

сту асиметричного диметиларгініну, який є інгі-

бітором NO-синтази [33].  

Т. Dogru. у 2012 році наглядно продемонст-

рував кореляцію дисфункції ендотелію із 

НАЖХП [13]. 

За даними коронарографії тяжкість ІХС ко-

релювала з проявами НАЖХП, але не з тради-

ційними факторами ризику [7]. 

Гемодинамічні механізми СН:  

Морфологічні зміни в печінці при загальних 

порушеннях кровообігу гострого і хронічного 

характеру умовно підрозділяють на 4 групи: 

1)  обумовлена утрудненим відтоком крові 

(правошлуночкова недостатність);  

2) викликана зменшеним притоком крові 

(лівошлуночкова недостатність);  

3)  пов'язана із первинними внутрішньодо-

льковими порушеннями кровообігу (вну-

трішньопечінковийй блок, хвороба Бадда-

Кіарі та ін.)  

4)  обумовлена бівентрикулярною недостат-

ністю [4].  

Як відомо, одним із провідних ланок патоге-

незу ушкодження печінки при ІХС є гіпоксія. 

Потреба печінки в кисні співставна з потребою 

мозку і серця, тому гіпоксія істотно впливає на 

її функції [26]. Додатковий пошкоджуючий 

ефект надає недостатня кількість субстратів і 

метаболічні порушення. При цьому спостеріга-

ється припинення окисного фосфорилювання в 

мітохондріях, порушення функції мембран і 

синтезу білка, іонного балансу гепатоцитів і 

надмірне утворення вільних радикалів.  

При порушеннях кровообігу в печінці розви-

вається гепатоцелюлярна енергетична недостат-

ність, яка морфологічно проявляється у вигляді 

дистрофії різного ступеня вираженості. 

На більш пізніх стадіях розладів кровообігу 

відбувається збільшення дистрофічних змін аж 

до вогнищевих некрозів з подальшим розвитком 

склерозу центральних і збірних вен, портальних 

трактів, що називають "застійним фіброзом пе-

чінки " [50]. 



С. А. Семенчук  J. Clin. Exp. Med. Res., 2017;5(3):863–873 

870 

© Сумський державний університет, 2017   

З іншого боку, в літературі зустрічаються 

дані про вплив стеатозу печінки на розвиток 

ранньої серцевої недостатності [25, 47, 52]. Вче-

ні із штату Массачусетс у 2017 році провели 

дослідження, в якому дослідили 65 пацієнтів із 

підтвердженим неалкогольним статогепатитом 

без серцевої недостатності, яким було проведе-

на ехокардіографія. В ході дослідження було 

виявлено, що у пацієнтів із НАЖХП був збіль-

шений розмір лівого передсердя (28,6 мл/м
2
 

проти 24,8 мл/м
2
, р < 0,0001) та маса лівого 

шлуночка (82,6 г/м
2
 проти 78,6 г/м

2
, р < 0,0001), 

крім того, у цих пацієнтів НАЖХП асоціюва-

лась із діастолічною дисфункцією ( індекс E:A, r 

= -0,31; р = 0,037) [59]. 

Висновки  

Проблема коморбідності ІХС із хронічною 

патологією печінки викликає значний інтерес. У 

цьому випадку можливі запуск патогенетичних 

механізмів, виникнення та прогресування кож-

ної патології, їх взаємний обтяжуючий вплив на 

клінічну динаміку один одного. 

Ключовими ланками патогенезу цих захво-

рювань є атерогенна дисліпідемія, хронічне сис-

темне запалення, ендотеліальна дисфункція та 

гемодинамічні порушення. 

Отримані дані з огляду літератури по про-

блематиці коморбідності ІХС та хронічних де-

генеративних захворюваннях печінки вказують 

на важливість оцінки гепато-кардіальних ризи-

ків у таких хворих та оптимізацію фармакотера-

пії, що покращить перебіг та прогноз двох ко-

морбідних станів. 
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