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Актуальною проблемою сучасної медицини є виявлення спільних патогенетичних механізмів ішемі-
чної хвороби серця та неалкогольної жирової хвороби печінки з метою розробки комплексного, пер-
соніфікованого підходу до лікування та профілактики коморбідної патології. Мета дослідження: ви-
значити особливості клінічного перебігу ішемічної хвороби серця в умовах коморбідності з неалко-
гольною жировою хворобою печінки. До дослідження були залучені 110 осіб хворих на ішемічну хво-
робу серця: стенокардія напруги стабільна, І-ІІ ФК, СН 0-І у поєднанні з неалкогольною жировою 
хворобою печінки, 25 осіб хворих на ішемічну хворобу серця: стенокардія напруги стабільна, І-ІІ ФК, 
СН 0-І та 30 здорових осіб. На першому етапі дослідження було проведено оцінку характеру перебі-
гу ішемічної хвороби серця за умов супутньої неалкогольної жирової хвороби печінки із урахуванням 
особливостей клінічної симптоматики, де у групах порівняння не виявлено суттєвої різниці скарг з 
боку ССС, які зумовлені розвитком ішемічної хвороби серця. У хворих на ішемічну хворобу серця у 
поєднанні з неалкогольною жировою хворобою печінки переважала частота виникнення порушення 
біоелектричної активності міокарда та частота порушення ритму у порівнянні з хворими на іше-
мічну хворобу серця. Під час аналізу показників ліпідограми встановлено достовірне підвищення за-
гального холестерину та індексу атерогенності в крові у хворих на ішемічну хворобу серця у поєд-
нанні з неалкогольною жировою хворобою печінки порівняно з хворими на ішемічну хворобу серця 
(р<0,05). Достовірної різниці за іншими показниками ліпідограми (ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ, ТГ) не вияв-
лено (р>0,05). Отже, виявлені порушення ліпідного обміну відмічались у пацієнтів з ішемічною хво-
робою серця у поєднанні з неалкогольною жировою хворобою печінки на фоні статинотерапії. За 
результатами ЕхоКГ виявлено діастолічну дисфункцію, помірне зниження систолічної функції в 
обох групах дослідження порівняно із групою здорових, незалежно від наявності або відсутності не-
алкогольної жирової хвороби печінки та встановлено більшу частоту виникнення гіпертрофії ліво-
го шлуночка у хворих з коморбідною патологією.  
Ключові слова: клінічний перебіг, ішемічна хвороба серця, неалкогольна жирова хвороба печінки, кардіогемодинаміка, 
коморбідність.  
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Вступ 
Актуальною проблемою сучасної медицини є 

виявлення спільних патогенетичних механізмів 
ІХС та НАЖХП з метою розробки комплексного, 
персоніфікованого підходу до лікування та про-
філактики коморбідної патології 
[1,2,3,4,5,6,7,8,9]. Дана поєднана патологія є се-
рйозною медико-соціальною проблемою, оскіль-
ки 60 % пацієнтів із захворюваннями печінки – 
це населення працездатного віку.  

Наукові дослідження, отримані за останні ро-
ки, доводять, що саме хронічне системне запа-
лення (ХСЗ) низької інтенсивності відіграє прові-
дну роль у виникненні й прогресуванні АС (Амо-
сова К.М., 2011; Кравчун П.Г., 2012; Ridker P.M., 
2014; Tousoulis D., 2016), патогенетичною осно-
вою якого є ендотеліальна дисфункція (ЕД) та 
дисліпідемія (Ащеулова Т.В., Ковальова О.М., 
2007; Кайдашев І.П., 2013; Brunetti N.D., 2014). 
А, як відомо, саме гепатоцити беруть участь у 
підтримці ліпідного гомеостазу. Функціональні 
порушення роботи печінки сприяють потенцію-
ванню дисліпідемії (ДЛ) і відповідно розвитку та 
прогресуванню ІХС. Тому згідно з сучасними 
уявленнями неалкогольну жирову хворобу печі-

нки (НАЖХП) розглядають як фактор ризику 
ССЗ (Скрипник І.М., Дубровінська Т.В., 2014; 
Долженко М.Н., 2015). Питання формування жи-
рової інфільтрації печінки є також досить актуа-
льним. 

Проблема коморбідності ІХС з НАЖХП поля-
гає в каскаді реакцій взаємообтяження, що при-
зводить до прогресування супутнього захворю-
вання [10,11,12,13]. 

Мета дослідження: визначити особливості 
клінічного перебігу ішемічної хвороби серця в 
умовах коморбідності з неалкогольною жировою 
хворобою печінки. 

Матеріали та методи дослідження 
До дослідження були залучені 110 осіб, хво-

рих на ІХС: стенокардія напруги стабільна, І-ІІ 
ФК, СН 0-І у поєднанні з неалкогольною жиро-
вою хворобою печінки, 25 осіб хворих на ІХС: 
стенокардія напруги стабільна, І-ІІ ФК, СН 0-І та 
30 здорових осіб. 

Встановлення діагнозу ІХС проводилося за 
рекомендаціями Європейського Товариства 
Кардіологів, Наказом МОЗ України № 436 від 
3.07.2006 року «Про затвердження протоколів 
надання медичної допомоги за спеціальністю 
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«Кардіологія», за Уніфікованим клінічним прото-
колом медичної допомоги (УКПМД) «Ішемічна 
хвороба серця: стабільна стенокардія напруги. 
Первинна допомога», згідно з Наказом МОЗ 
України № 816 від 23.11.2011 року, та за Уніфі-
кованим клінічним протоколом первинної, вто-
ринної (спеціалізованої) та третинної (високо-
спеціалізованої) медичної допомоги «Стабільна 
ішемічна хвороба серця», чинним з 2015 року 
[14]. Діагноз НАЖХП встановлювали згідно з ре-
комендаціями наказу МОЗ України від 
06.11.2014 № 826 "Про затвердження та впро-
вадження медико-технологічних документів зі 
стандартизації медичної допомоги при хронічних 
неінфекційних гепатитах", а також практичними 
рекомендаціями Американської асоціації по ви-
вченню захворювань печінки, Американської ко-
легії гастроентерологів та Американської гаст-
роентерологічної асоціації [15,16].  

 У дослідження включали пацієнтів віком від 
40 до 69 років, як чоловіків, так і жінок зі встано-
вленим діагнозом ІХС: стенокардії напруги І-ІІ 
ФК за відсутності дестабілізації перебігу протя-
гом, як найменше, двох місяців, а також за наяв-
ності супутньої НАЖХП. 

Критеріями виключення були: з боку серцево-
судинної системи — наявність АГ вище ІІ стадії, 
нестабільна стенокардія або стенокардія ІІІ та ІV 
класи, хронічної серцевої недостатності (ХСН) 
вище І стадії, гострий інфаркт міокарда, вродже-
ні і набуті вади серця, цукровий діабет І тип, 
хронічні та гострі вірусні гепатити, алкогольна 
хвороба печінки, автоімунний гепатит, хвороба 
Вільсона-Коновалова, гемохроматоз, ревматичні 
захворювання, анемія, ендокринні захворюван-
ня, хронічні захворювання печінки та нирок з не-
достатністю функції, захворювання опорно-
рухового апарату запального ґенезу у стадії за-
гострення, онкологічні захворювання. 

Під час відбору хворих комплексне дослі-
дження складалося з клінічних, лабораторних та 
інструментальних методів обстеження. Клінічні 
методи включали збір скарг, даних анамнезу, 
огляд, антропометрію з розрахунком індексу ма-
си тіла (ІМТ) та анкетування за Роузом.  

Супутня НАЖХП за даними амбулаторних 
карт виявлено у 110 хворих.  

Лабораторні обстеження включали загальні 
клінічні аналізи крові, визначення основних біо-
хімічних показників крові, згідно зі стандартним 
протоколом обстеження хворих на стабільну 
ІХС. 

За допомогою ЕхоКГ досліджували показники 
кардіогемодинаміки з метою виявлення систолі-
чної та діастолічної дисфункції лівого шлуночку 
(ЛШ). УЗД серця та печінки проводили на ульт-
развуковому сканері «Fukuda UF 750-XT» (Япо-
нія). ЕхоКГ виконували за стандартною методи-
кою за допомогою мікроконвексного мультичас-
тотного датчику (2,5/3,5/5,0 Мгц). Визначали лі-
нійні розміри у М- та В-режимі: кінцевий діасто-
лічний розмір (КДР) ЛШ, кінцевий систолічний 

розмір (КСР) ЛШ, товщину міжшлуночкової пе-
ретинки (ТМШП), товщину задньої стінки ЛШ 
(ТЗСЛШ), діаметр лівого передсердя (ЛП). Кін-
цевий діастолічний об’єм (КДО) та кінцевий сис-
толічний об’єм (КСО) ЛШ визначали за модифі-
кованим методом Simpson. Глобальну скоротли-
ву здатність ЛШ оцінювали за ударним об’ємом 
(УО) та фракцією викиду (ФВ) шляхом автомати-
зованого розрахунку.  

Діастолічну функцію ЛШ досліджували шля-
хом реєстрації показників трансмітрального кро-
вотоку у режимі PWD: оцінювали максимальні 
швидкості діастолічного наповнення ЛШ — ран-
нього (Е) та пізнього (А), а також їх співвідно-
шення (Е/А), час уповільнення раннього діасто-
лічного наповнення (DT) [17,18]. За допомогою 
PWD, також, верифікували відсутність клапанної 
дисфункції. 

Статистична обробка даних результатів до-
слідження проводилася з використанням ліцен-
зійної програми KyPlot (KyensLab Inc., версія 5). 
Гіпотезу про нормальність розподілу перевіряли 
за допомогою критерію Шапіро — Уїлка. Належ-
ність вибірок до однієї сукупності верифікували 
за допомогою рангового критерію Краскела — 
Уолліса. Для порівняння даних обстеження хво-
рих до і після лікування використовували парний 
t-критерій Стьюдента, за умов ненормального 
розподілу — непараметричний парний критерій 
Уілкоксона. При порівнянні даних між трьома та 
більше незалежними групами, за умов нормаль-
ного розподілу, використовували непарний t-
критерій Стьюдента з поправкою Бонфероні, за 
умов ненормального розподілу — критерій 
Стілл-Двасс. Відмінності даних вважали досто-
вірними, якщо рівень значимості р складав 
<0,05.  

Результати та їх обговорення 
На першому етапі дослідження було прове-

дено оцінку характеру перебігу стабільної ІХС та 
стабільної ІХС за умов супутньої НАЖХП із ура-
хуванням особливостей клінічної симптоматики, 
патогенетичної ролі хронічного системного за-
палення та структурно-функціональних показни-
ків серця та печінки. 

На основі аналізу скарг хворих на ІХС та ІХС 
у поєднанні з НАЖХП під час звернення до ліка-
ря встановлено виникнення або посилення на-
падів болю в ділянці серця чи за грудиною, стис-
каючого або ниючого характеру, який супрово-
джувався задишкою під час фізичному наванта-
женні та зникав після прийому ізосорбіду диніт-
рату у вигляді орального спрію. Виявлено, що 
всі хворі на ІХС мали скарги на біль, який 
з’являвся під час ходьби на відстань від 200 до 
500 м або під час підйому на 2 сходових прольо-
ти. Скарги на перебої в роботі серця, прискоре-
не серцебиття відмічали 9 (36%) хворих на ІХС 
та 52 (47,2%) хворих на ІХС у поєднанні з 
НАЖХП. Отже у групах порівняння не виявлено 
суттєвої різниці скарг з боку ССС, які зумовлені 
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розвитком ІХС. 
При оцінці стандартної ЕКГ в групі хворих на 

ІХС у поєднанні з НАЖХП спостерігались пору-
шення ритму у вигляді поодинокої шлуночкової 
екстрасистолії у 19 (17%) хворих, поодинокої су-
правентрикулярної екстрасистолії – у 10 (9%), 
синусової тахікардії – у 23 (20,9%). При аналізі 
порушень провідності неповна блокада лівої чи 
правої ніжки пучка Гіса виявлялися у 37 (33,6%) 
пацієнтів, порушення процесів реполяризації бу-
ли діагностовані у 65 (59%) хворих. У групі хво-
рих на ІХС виявлено порушення ритму у вигляді 
поодинокої шлуночкової екстрасистолії у 4 (16%) 

хворих, поодинока суправентрикулярна екстра-
систолія – у 1 (4%), синусова тахікардія – у 4 
(16%). Під час оцінки порушень провідності не-
повна блокада лівої чи правої ніжки пучка Гіса 
виявлялись у 6 (24%) хворих, порушення проце-
сів реполяризації – у 11 (44%) хворих. 

Одним з патогенетичних механізмів атероге-
незу, що є морфологічною основою ІХС та 
НАХЖП, являється дисліпідемія зі збільшенням 
атерогенних фракцій ХС у крові, тому було про-
ведено порівняльний аналіз даних показників у 
досліджуваних групах (табл. 1.). 

Таблиця1. 
Показники ліпідного спектру крові у хворих на стабільну ІХС та ІХС у поєднанні з НАЖХП 

Група / 
Показник, 

Х+σ 

ХС, 
ммоль/л ХС ЛПНЩ, ммоль/л ХС ЛПВЩ, ммоль/л ТГ, 

ммоль/л ІА 

Хворі на ІХС, 
n=25 5,11+0,96 3,16 +0,71 1,28 +0,22 1,89+0,43 3,01±0,35 

Хворі на ІХС у поєднанні 
з НАЖХП,  
n=110 

5,76± 0,90* 3,37±0,76 1,12±0,34 2,08±0,38 4,06±0,98* 

Примітка:* – вірогідна різниця у порівнянні з даними хворих на ІХС (р<0,05). 

Під час аналізу показників ліпідограми вста-
новлено достовірне підвищення загального хо-
лестерину та індексу атерогенності в крові у 
хворих на ІХС у поєднанні з НАЖХП порівняно з 
хворими на ІХС (р<0,05). Достовірної різниці за 
іншими показниками ліпідограми (ХС ЛПНЩ, ХС 

ЛПВЩ, ТГ) не виявлено (р>0,05).  
З метою оцінки структурно-функціонального 

стану серця у хворих на ІХС та за умов поєд-
нання ІХС з НАЖХП, проведено дослідження по-
казників кардіо-гемодинаміки, які вивчали за до-
помогою ЕхоКГ, результати наведені у (таб.2) 

Таблиця 2. 
Показники кардіогемодинаміки у хворих на ІХС та ІХС у поєднанні з НАЖХП 

Група / Показник, 
Х+σ 

Група здорових осіб, 
n=30 

Хворі на ІХС, 
n=25 

Хворі на ІХС у поєднанні з НАЖХП, 
n=110 

КДР ЛШ, см 4,82+0,25 4,94+0,35 5,20+0,37* 
КСР ЛШ, см 3,23+0,18 3,54+0,34* 3,79+0,30* 
КДО ЛШ, мл 108,73+13,01 115,32+17,62* 130,63+21,88*▪ 
КСО ЛШ, мл 42,48+12,46 54,22+10,60* 61,53+10,74*▪ 

УО, мл 66,96+9,61 62,95+8,38* 63,4+8,40▪ 
ФВ, % 61,24+3,75 52,59+4,06* 53,10+4,62* 
ЛП, мл 3,20+0,24 3,73+0,31* 3,90+0,28* 
DT,мс 157,96+19,79 206,5+16,5* 205,7+17,14* 
vE, м/с 0,63+0,07 0,44+0,07* 0,47+0,07* 
vA,м/с 0,40+0,07 0,52+0,09* 0,55+0,06* 

E/A, ум.од. 1,63+0,22 0,81+0,17* 0,87+0,18* 

Примітка: * – вірогідна різниця у порівнянні з даними здорових осіб (р<0,05).  
 ▪ – вірогідна різниця у порівнянні з даними хворих на ІХС (р<0,05). 

За даними ЕхоКГ, у всіх 110 (100%) хворих на 
ІХС поєднанні з НАЖХП та 25 хворих на ІХС на-
явні ультразвукові ознаки атеросклерозу аорти 
(стінка аорти потовщена та ущільнена) та діас-
толічна дисфункція: 96 % — за типом порушення 
релаксації (І тип) та 4 % — за типом псевдонор-
малізації (ІІ тип), який верифікували за допомо-
гою проби Вальсальви. У 31 (23 %) особи мали 
значення ФВ ЛШ 45-50%, що відображає помір-
не зниження систолічної функції, решта 104 (77 
%) мали ФВ > 50%. Ознаки гіпертрофії лівого 
шлуночка виявлено в 52 (39%) пацієнтів хворих 
на ІХС у поєднанні з НАЖХП та 7 (28%) хворих 
на ІХС.  

У хворих на стабільну ІХС, як і у хворих на 
ІХС у поєднанні з НАЖХП, систолічна функція 
ЛШ була помірно зниженою. Середнє значення 

КДР, КСР, КДО та КСО ЛШ у групі хворих на ІХС 
та ІХС у поєднанні з НАЖХП були вірогідно бі-
льшими, ніж у групі здорових осіб (р<0,05), а та-
кож виявлено достовірне підвищення КДО та 
КСО у групі хворих на коморбідну патологію по-
рівняно з групою хворих на ІХС (р<0,05). УО, бу-
ло вірогідно меншим у хворих на ІХС у порівнян-
ні з групою здорових осіб (р<0,05), а в групі ІХС у 
поєднанні з НАЖХП достовірних змін не виявле-
но (р>0,05). Середнє значення ФВ було меншим 
за нижню межу фізіологічної норми (<55%) та 
достовірно нижчим у групі ІХС та ІХС у поєднан-
ні з НАЖХП ніж у групі здорових осіб (табл.2). 

Під час вивчення діастолічної функції ЛШ за 
допомогою трансмітрального кровотоку у групі 
хворих на ІХС та ІХС у поєднанні з НАЖХП ви-
явлено достовірне зменшення швидкості ран-
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нього та вірогідне збільшення швидкості пізнього 
діастолічного наповнення ЛШ, ніж у групі здоро-
вих осіб. Також було порушеним співвідношення 
фаз кровотоку — Е/А<1. Час уповільнення ран-
нього діастолічного наповнення ЛШ (DT) у хво-
рих на ІХС та ІХС у поєднанні з НАЖХП було ві-
рогідно більшим по відношенню до показників 
групи здорових осіб (р<0,05), а також виявлено 
достовірне збільшення об’єму ЛП у хворих на 
ІХС та ІХС у поєднанні з НАЖХП ніж у здорових 
осіб (р<0,05) (табл. 2).  

Висновки 
Таким чином, у хворих на ІХС у поєднанні з 

НАЖХП переважала частота виникнення пору-
шення біоелектричної активності міокарда та ча-
стота порушення ритму у порівнянні з хворими 
на ІХС. 

Виявлені порушення ліпідного обміну відмі-
чались у пацієнтів з ІХС у поєднанні з НАЖХП на 
фоні статинотерапії. 

За результатами ЕхоКГ виявлено діастолічну 
дисфункцію, помірне зниження систолічної фун-
кції в обох групах дослідження порівняно із гру-
пою здорових, незалежно від наявності або від-
сутності НАЖХП та встановлено більшу частоту 
виникнення гіпертрофії ЛШ у хворих з коморбід-
ною патологією. 

Перспективи подальших досліджень 
Подальші дослідження будуть спрямовані на 

характер взаємозв’язків показників хронічного 
системного запалення, ендотеліальної дисфунк-
ції, антиоксидантної системи, кардіогемодинамі-
ки, функціонального стану печінки та кровотоку в 
її венах при поєднанні патології ІХС та НАЖХП.  
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Реферат 
КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА В УСЛОВИЯХ КОМОРБИДНОСТИ С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ 
Мануша Ю.И., Казаков Ю.М., Трибрат Т.А., Чекалина Н.И., Вакуленко К.Е. 
Ключевые слова: клиническое течение, ишемическая болезнь сердца, неалкогольная жировая болезнь печени, 
кардиогемодинамика, коморбидность. 

Актуальной проблемой современной медицины является выявление общих патогенетических ме-
ханизмов ишемической болезни сердца и неалкогольной жировой болезни печени с целью разработ-
ки комплексного, персонифицированного подхода к лечению и профилактике коморбидной патологии. 

Цель исследования: определить особенности клинического течения ишемической болезни сердца 
в условиях коморбидности с неалкогольной жировой болезнью печени. 
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В исследовании принимали участие 135 больных ишемической болезнью сердца: стенокардия на-
пряжения стабильная, I-II ФК, СН 0-II в сочетании с неалкогольной жировой болезнью печени и 30 
здоровых лиц. На первом этапе исследования была проведена оценка характера течения ишемичес-
кой болезни сердца в условиях сопутствующей неалкогольной жировой болезни печени с учетом осо-
бенностей клинической симптоматики, где в группах сравнения не выявлено существенных различий 
жалоб со стороны сердечнососудистой системы, обусловленных развитием ишемической болезни 
сердца. 

У больных ишемической болезнью сердца в сочетании с неалкогольной жировой болезнью печени 
преобладала частота возникновения нарушения биоэлектрической активности миокарда и частота 
нарушения ритма по сравнению с больными ишемической болезнью сердца. 

При анализе показателей липидограммы установлено достоверное повышение общего холестери-
на и индекса атерогенности в крови у больных ишемической болезнью сердца в сочетании с неалко-
гольной жировой болезнью печени сравнению с больными ишемической болезнью сердца (р <0,05). 
Достоверной разницы по другим показателям липидограммы (ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ) не выявлено 
(р> 0,05). Выявленные нарушения липидного обмена отмечались у пациентов с ишемической болез-
нью сердца в сочетании с неалкогольной жировой болезнью печени на фоне статинотерапии. 

По результатам ЭхоКГ выявлено диастолическую дисфункцию, умеренное снижение систоличес-
кой функции в обеих группах исследования по сравнению с группой здоровых, независимо от наличия 
или отсутствия неалкогольной жировой болезни печени, установлено большую частоту возникнове-
ния гипертрофии левого желудочка у больных с коморбидной патологией. 

Summary 
CLINICAL COURSE OF ISCHEMIC HEART DISEASE UNDER CONDITIONS OF COMORBIDITY WITH NON-ALCOHOLIC FATTY 
LIVER DISEASE. 
Manusha Yu.I., Kazakov Yu.M., Trybrat T.A., Chekalina N.I., Vakulenko K.Ye. 
Key words: clinical course, ischemic heart disease, non-alcoholic fatty liver disease, cardiohemodynamics , comorbidity. 

The actual problem of modern medicine is the identification of common pathogenetic mechanisms of IHD 
and NAFLD in order to develop a complex, personalized approach in treatment and prevention of comorbid 
pathology. Aim of the study: to determine the clinical course peculiarities of ischemic heart disease under 
conditions of comorbidity with non-alcoholic fatty liver disease. The study involved 135 patients with ischemic 
heart disease: stable voltage angina, I-II FC, HF 0-1, combined with non-alcoholic fatty liver disease and 30 
healthy individuals. At the first stage of the study an assessment of ischemic heart disease tendencies under 
circumstances of concomitant NAFLD was conducted taking into consideration the peculiarities of clinical 
symptoms, and in comparison groups there was no significant difference discovered eventually in 
cardiovascular systems complaints, which were caused by IHD development. In patients with IHD combined 
with NAFLD the incidence of myocardial bioelectric activity disorders and the frequency of rhythm disorders 
prevailed comparing to patients with IHD.  A significant increase in total cholesterol and a blood atherogenic 
index was found in patients with IHD combined with NAFLD compared to the patients with IHD (p <0.05) in 
the analysis of lipidogram indices. No significant difference among other lipidogram indicators (LDL 
cholesterol, HDL cholesterol, TG) was observed (p> 0.05). Thus, the detected lipid metabolism disorders 
were noted in patients with IHD combined with NAFLD at statin therapy. Due to results of echocardiography 
a diastolic dysfunction and a moderate decrease of systolic function were found in both study groups 
comparing to the healthy group, regardless of the presence or absence of NAFLD. A higher incidence of LV 
hypertrophy was observed in patients with comorbid pathology. 


