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1. Вступ
Ішемічна хвороба серця (ІХС) займає провідне 

місце серед усіх причин захворюваності, смертності 
та втрати працездатності [1]. Найбільш поширеною її 
формою є стабільна стенокардія напруження, частота 
якої коливається в різних регіонах від 1,8 до 6,5 % [2]. 
На сьогодні актуальною проблемою сучасної меди-
цини є виявлення спільних патогенетичних механіз-
мів ІХС та супутніх захворювань внутрішніх органів 
з метою вироблення комплексного та індивідуально-
го підходу до лікування і профілактики коморбідної 
патології. Так, поряд із серцево-судинними захворю-
ваннями важливою медико-соціальною проблемою є 
гепатобіліарна патологія, яка спостерігається у 60 % 
пацієнтів працездатного віку [3].

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) є найчастішою формою хронічної патоло-
гії гепатобіліарного тракту у світі: її поширеність в 
різних популяціях сягає 33 %. НАЖХП зустрічаєть-
ся у всіх вікових категоріях, при цьому найбільшому 
ризику підлягають особи с ознаками метаболічного 
синдрому. Саме в цій групі, що включає пацієнтів 
з цукровим діабетом 2 типу та ожирінням, частота 
розвитку НАЖХП коливається в межах 70–100 %, 

при їх поєднанні значно прискорюється розвиток та 
прогресування цього захворювання [4].

Протягом останніх років були отримані пере-
конливі докази високої поширеності серцево-судин-
ної патології у пацієнтів з НАЖХП [5]. Виявлено, що 
ризик смертності від кардіоваскулярних захворювань 
протягом 14 років у пацієнтів з НАЖХП суттєво пе-
ревищує такий в загальній популяції. Тісний зв’язок 
між захворюваннями серцево-судинної системи та 
печінки зумовлений спільними механізмами прогре-
сування, які потребують подальшого уточнення [6].

2. Обґрунтування дослідження
НАЖХП розглядається як один з компонен-

тів метаболічного синдрому та фактор ризику сер-
цево-судинних порушень. НАЖХП асоціюється з 
патологічним накопиченням вісцерального жиру в 
поєднанні з хронічним запаленням, які в свою чергу 
обумовлюють виникнення таких патофізіологічних 
процесів, як прискорений розвиток атеросклерозу, 
порушення метаболізму глюкози, жирних кислот, 
ліпопротеїнів, підвищення оксидативного стресу, 
дисбаланс адипокінового профілю, гіперкоагуля-
цію, ендотеліальну дисфункцію та кардіоваскулярне 
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ремоделювання [7]. Останнім часом проводяться 
дослідження, які спрямовані на виявлення зв’язку між 
НАЖХП та ІХС. За даними L. В. Van Wagner (2015) 
існують спільні фактори ризику розвитку цих за-
хворювань: цукровий діабет, гіпертонічна хвороба, 
абдомінальне ожиріння, дисліпідемія, які вважають-
ся компонентами метаболічного синдрому [8].

На сьогодні існують переконливі докази не-
гативного впливу морфо-функціональних порушень 
печінки на структурно-функціональний стан серця 
у осіб без кардіальної патології. Переважно вони сто-
суються вивчення особливостей кардіогемодинаміки 
при алкогольному стеатогепатиті та цирозі печін- 
ки [9]. Показано, що при хронічних захворюваннях 
печінки прогресують зміни скорочувальної функції 
міокарда, відбувається перебудова системної гемо-
динаміки з переважанням гіперкинетичного типу, 
які призводять до розвитку серцевої недостатності. 
При цьому параметри системної гемодинаміки коре-
люють зі змінами показників печінкового кровотоку 
[10]. Встановлено, що наявність НАЖХП впливає 
на серцеве ремоделювання за рахунок нейрогумо-
ральної активації, ремоделювання судин, перенаван-
таження об’ємом, дисфункції ендотелію, інсуліно-
резистентності, оксидативного стресу і системного 
запалення [11]. 

Проте на сьогодні особливості кардіоваскуляр-
ного ремоделювання у хворих на ІХС, асоційовану з 
НАЖХП, досліджені недостатньо [12]. Взаємозв’язок 
змін кардіогемодинаміки при ІХС та НАЖХП зі 
структурно-функціональним станом печінки потре-
бує подальшого дослідження. 

3. Мета дослідження
Встановити особливості серцевого ремоделю-

вання, систолічної та діастолічної функції серця у 
хворих на ІХС, поєднану з неалкогольною жировою 
хворобою печінки.

4. Матеріали і методи дослідження
Дослідження проведено у «ЦКЛ № 4 Завод-

ського району» м. Запоріжжя, клінічній базі кафедри 
загальної практики – сімейної медицини Запорізько-
го державного медичного університету. 

До поперечного когортного аналітичного до-
слідження в паралельних групах залучено 33 паці-
єнта: основну групу склали 18 хворих (середній вік 
60±2,34 років) з документально підтвердженою ІХС: 
стабільною стенокардією напруження II-III функці-
онального класу (ФК) у поєднанні з НАЖХП; групу 
порівняння – 15 хворих (середній вік 61,11±2,22 років) 
з ІХС без НАЖХП. Групи співставні за віком, статтю, 
характером супутніх захворювань, тривалістю ІХС. 

Стенокардію напруження II і III ФК діагнос-
тували згідно з класифікацією Канадської асоціації 
кардіологів. Наявність морфо-функціональних ознак 
неалкогольної жирової хвороби печінки визначали 
за даними УЗД печінки, з визначенням її структури, 
розмірів, товщини її часток, щільності, звукопровід-
ності, стану жовчних протоків і судинного малюнка. 

Діагноз НАЖХП ставився за наступними критері-
ями: збільшення розмірів печінки, підвищення її 
ехогенності, зниження звукопровідності, погіршення 
візуалізації гілок портальної і печінкових вен.

Критерії включення в дослідження: інформо-
вана згода пацієнта, наявність документованої (ве-
рифікованої) ІХС та НАЖБП. Критерії виключення: 
алкогольна хвороба чи цироз печінки, аутоімунні та 
вірусні гепатити; декомпенсована серцева недостат-
ність; гострий коронарний синдром або гостре по-
рушення мозкового кровообігу менш ніж за 3 місяці 
до початку дослідження; вроджені або набуті вади 
серця; системна, онкологічна, аутоімунна патологія.

У роботі дотримано принципів біоетики: ос-
новних положень Конвенції Ради Європи про пра-
ва людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), GCP  
(1996 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої медич-
ної асоціації про етичні принципи проведення на-
укових медичних досліджень за участю людини 
(1964–2000 рр.) і наказу МОЗ України № 281 від 
01.11.2000 р. Протокол дослідження схвалений Етич-
ним комітетом Запорізького державного медичного 
університету. До включення в дослідження всі учас-
ники надали письмову інформовану згоду.

Усім хворим на ІХС при надходженні до ста-
ціонару проводили комплексне обстеження згідно із 
загальноприйнятими стандартами (наказ МОЗ Укра-
їни № 436 від 03.07.2006). Антропометричне вимі-
рювання включало визначення зросту, ваги, індексу 
маси тіла: ІМТ=вага тіла (кг)/зріст (м2). Вивчення рів-
ня загального холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), 
ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) проводили 
з використанням набора реактивів Biolatest компанії 
PLIVA-LACHEMA (Чеська Республіка) за допомогою 
автоматичного біохімічного фотометра-аналізатора. 
Рівень ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) 
розраховували за формулою Friedewald (1972): ХС 
ЛПНЩ=ЗХ–(ХС ЛПВЩ+ТГ/2,2). Індекс атерогенно-
сті (ІА) визначали за наступною формулою: ІА=(ЗХ– 
–ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ. Рівень глюкози крові, актив-
ність аланінамінотрансферази (АлАТ), аспартатамі-
нотрансферази (АсАТ), показники тимолової проби, 
концентрацію загального білірубіну, фібриногену, 
протромбіновий індекс досліджували за загально-
прийнятими методиками. 

Двовимірну ехокардіоскопію та імпульс-
но-хвильову доплерографію проводили за допомо-
гою ультразвукового сканера «SONOACE» 8000SE 
фірми «Medison» (Корея) відповідно до рекомендацій 
Американського товариства з ехокардіографії та Євро-
пейської асоціації з ехокардіографії (2005 р.). Визна-
чали такі параметри: розмір правого шлуночка в ді-
астолу (ПШд, см) та правого передсердя в діастолу 
(ППд, см), лівого передсердя (ЛП, см) та аорти, кін-
цево-діастолічний (КДР, см) та кінцево-систолічний 
розмір (КСР, см) лівого шлуночка (ЛШ), товщину за-
дньої стінки (ЗСЛШд, см), товщину міжшлуночко-
вої перетинки (МШПд). Кінцево-діастолічний об’єм 
(КДО, мл), кінцево-систолічний об’єм (КСО, мл)  
ЛШ розраховували за методом Simpson (1991), об-
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числювали фракцію викиду лівого шлуночка (ФВ 
ЛШ, %), масу міокарда ЛШ (ММЛШ, г). Врахову-
ючи індивідуальні конституціональні особливості 
пацієнтів використовували індексування до пло-
щі поверхні тіла величини індексу маси міокарда 
(ІММ ЛШ, г/м2). 

Відносну товщину стінок ЛШ (ВТС ЛШ) об-
числювали за допомогою формули: ВТС=(ЗСЛШд+ 
+МШПд)/КДРЛШ, де: ЗСЛШд – товщина задньої 
стінки ЛШ в діастолу, МШПд – товщина міжшлу-
ночкової пертинки в діастолу. Для вивчення тран-
смітрального діастолічного кровотоку в межах 
технічних можливостей ультразвукового сканеру ви-
значали максимальну швидкість раннього (Ve, см/с)  
і пізнього (Va, см/с) наповнення ЛШ, їх співвідно-
шення (Ve/Va, од.), час ізоволюмічної релаксації 
ЛШ (IVRT, мс). Оцінку типів ремоделювання ЛШ 
проводили за класифікацією A. Ganau et al. (1992). 
З парастернальної позиції по короткій вісі на рівні 
магістральних судин для непрямої оцінки наяв-
ності легеневої гіпертензії отримували імпульс-
но-хвильовий доплерівській спектр систолічного 
кровотоку через клапан легеневої артерії (КЛА) 
для розрахунку середнього артеріального тиску в 
легеневій артерії (СрАТЛА) за формулою: СрАТЛА= 

=80–0,5×АссТ, де АссТ – час прискорення систоліч-
ного потоку на КЛА (2001). 

Статистичну обробку даних про- 
водили за допомогою пакету програм  
«Statistica 10.0». (StatSoftInc, № AXXR712 
D833214FAN5) за загальноприйнятою 
методикою. Аналіз характеру розподілу 
змінних оцінювався за критеріями Кол-
могорова-Смірнова (D), Lilliefors, а також 
Shapiro-Wilk (W). Оскільки усі аналізо-
вані дані відрізнялись від нормального 
розподілу, для порівняння показників у 
двох незалежних вибірках використову-
вали U-критерій Mann-Whitney. Порів-
няння якісних показників проводили за 
допомогою критерію χ2. Оцінка ступеня 
взаємозв’язку між парами незалежних ознак, вираже-
них у кількісній шкалі, здійснювалася за допомогою 
коефіцієнта рангової кореляції (r) Spearman. Оцінку 
вірогідності коефіцієнтів кореляції проводили, по-
рівнюючи розраховані коефіцієнти з критичними. 
Усі дані наведені у вигляді медіани та квартилів 
розподілу Ме (Q25; Q75). Відмінності вважали досто-
вірними при р<0,05. 

5. Результати досліджень 
Структурно-функціональні показники серця у 

хворих на ІХС залежно від наявності неалкогольної 
жирової хвороби печінки наведено в табл. 1.

За розмірами та об’ємами порожнин лівого 
шлуночка та лівого передсердя досліджувані групи 
достовірно не відрізнялися. 

Розподіл типів геометричної моделі ЛШ у хво-
рих на ІХС в залежно від наявності неалкогольної 
жирової хвороби печінки наведено на рис. 1.

Таблиця 1
Показники кардіогемодинаміки у хворих на ІХС 

залежно від наявності неалкогольної жирової 
хвороби печінки, Ме (Q25; Q75)

Показник ІХС
(n=15)

ІХС та НАЖХП 
(n=18)

Аорта, см 3,20 (3,10; 3,60) 3,30 (2,98; 3,40)
ЛП д, см 3,80 (3,3; 4,2) 3,70 (3,50; 3,90)

МШПд, см 1,30 (1,12; 1,30) 1,30 (1,12; 1,30)
ЗСЛШд, см 1,15 (1,00; 1,20) 1,30 (1,20; 1,35)*
КДР ЛШ,см 4,84 (4,70; 5,02) 4,70 (4,60; 5,00)
КСР ЛШ, см 3,30 (3,20; 3,70) 3,20 (3,00; 3,40)
ФВ ЛШ, % 53,45 (50,00; 56,00) 49,00 (45,00; 51,00)

ММЛШ, г 213,00 (196,00; 220,00) 234,00  
(200,00; 266,00)*

ІММЛШ,  
г/м2 106,00 (106,00; 125,00) 116,00 ( 

111,00; 130,00)*
ПШд, см 36,00 (35,00; 37,00) 37,00 (34,00; 38,00)
ППд, см 1,80 (1,70; 2,00) 1,72 (1,70; 1,80) 

Стінка ПШд, 
см 0,33 (0,26; 0,40) 0,31 (0,30; 0,42)

ВТС ЛШ, у. о. 0,45 (0,44; 0,57) 0,55 (0,40; 0, 60)*
Примітка: * – вірогідність різниці показників між гру-
пами хворих на ішемічну хворобу серця з неалкогольною 
жировою хворобою печінки та без супутньої патології 
печінки (р<0,05)

У нашому дослідженні в групі хворих на ІХС 
з НАЖХП виявлено значно більшу кількість хво-
рих, які мали ДД (χ2=4.991; df=1; p<0,05) (рис. 2). В 
обох групах переважала діастолічна дисфункція І 
типу – порушення релаксації (88,88 % та 93,34 % 
відповідно). За типом ДД обстежені групи вірогідно 
не відрізнялись.

При проведенні кореляційного аналізу в групі 
хворих на ІХС та НАЖХП виявлені взаємозв’язки 
між функціональними пробами печінки та показни-
ками кардіогемодинаміки: АсАТ та ІММ ЛШ (r=+0,8; 
p<0,05), АсАТ та ММЛШ (r=+0,65; p<0,05); АлАТ 
та ІММ ЛШ (r=+0,64; p<0,05), що може свідчити 
про участь супутньої патології печінки у проце-
сах кардіоваскулярного ремоделювання у хворих 
на ІХС. Виявлено взаємозв’язки між компонентами 
метаболічного синдрому та параметрами кардіоге-
модинаміки: ІМТ та ІММЛШ (r=+0,66; p<0,05), ІМТ 
та Vа (r=+0,88; p<0,05), глюкозою та ЗСЛШ (r=+0,55; 

 

26,66

66,66

40

16,67
33,34 16,67

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%
ІХС ІХС та НАЖХП

Незмінна геометрія ЛШ

Концентричне 
ремоделювання ЛШ

Концентрична 
гіпертрофія ЛШ

Рис. 1. Розподіл типів геометричної моделі ЛШ у хворих на ІХС 
залежно від наявності НАЖХП
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p<0,05), концентрацією загального холестерину та 
ЗСЛШд (r=+0,77; p<0,05), рівнем глюкози крові та 
ІVRT (r=+0,75; p<0,05).

Таблиця 2
Показники трансмітрального кровотоку у хворих на 
ІХС залежно від наявності НАЖХП, Ме (Q25;Q75)

Показник ІХС
(n=15)

ІХС та НАЖХП 
(n=18)

Ve, см/с 74 (47; 68) 68 (40; 75)*
Va см/с 79 (64; 71) 85 (60; 87)
Ve/Va 0,94 (0,69; 1,02) 0,80 (0,67; 0,89)*

IVRT, мс 97 (95; 105) 108 (100; 117)*
Примітка: * – вірогідність різниці показників між гру-
пами хворих на ішемічну хворобу серця з неалкогольною 
жировою хворобою печінки та без супутньої патології 
печінки (р<0,05)

6. Обговорення результатів
У хворих на ІХС з НАЖХП, порівняно з хво-

рими на ІХС без супутньої патології печінки, спосте-
рігалась достовірно більша товщина задньої стінки 
ЛШ на 13 % (р<0,05), відносної товщини стінки ЛШ 
на 22 % (р<0,05), маси міокарда на 10 % (р<0,05) 
та індексу маси міокарда ЛШ на 9,5 % (р<0,05), що 
свідчить про більший ступінь гіпертрофії лівого 
шлуночка у даної категорії хворих. 

У хворих на ІХС, поєднаною з НАЖХП, на 
відміну від групи порівняння ФВ мала тенденцію до 
зменшення. Частота реєстрації систолічної дисфунк-
ції ЛШ у хворих основної групи достовірно переви-
щувала значення групи порівняння (49 % проти 13 % 
(χ2=4,95; df=1; p<0,05). 

Встановлено, що найбільш прогностично не-
сприятливий тип ремоделювання – концентрична 
гіпертрофія спостерігається у 66,66 % хворих, кон-
центричне ремоделювання – у 16,67 %, нормальна 
геометрія ЛШ – 16,67 %. В групі хворих на ІХС без  
супутньої патології печінки виявлено переважання кон-
центричного ремоделювання – у 40 % хворих, тоді як 
концентрична гіпертрофія зареєстрована у 26,66 %,  
нормальна геометрія ЛШ – у 33,34 %. Водночас екс-
центричне ремоделювання не виявлено в жодній групі 
хворих на ІХС. Таким чином, у хворих на ІХС, поєд-
нану з НАЖХП, суттєво переважає кількість хворих з 
концентричною гіпертрофією ЛШ порівняно з хвори-
ми без НАЖХП (χ2=5,241; df=1; p<0,05). 

Отримані нами дані щодо структурної пе-
ребудови міокарда, у вигляді збільшення товщини 
задньої стінки ЛШ, ВТС ЛШ, маси міокарда та 
індексу маси міокарда ЛШ, збільшення кількості 
хворих з ГЛШ співпадають з думкою інших авторів.  
О. М. Драпкіна та співавт. (2015) у хворих з НАЖХП 
відзначили наявність гіпертрофії міокарда ЛШ, 
збільшення міжшлуночкової перегородки, звуження 
діаметра кореня аорти, а також ознаки атеросклеро-
зу, збільшення товщини жирової тканини епікарда 
і зниження фракції викиду лівого шлуночка [13].  
S. Dhuper та співавт. (2011) встановили, що ожиріння 
є одним з основних предикторів концентричного 
ремоделювання лівого шлуночка, що пояснює його 
поширеність у хворих на НАЖХП. Встановлено 
взаємозв’язок між ІМТ, інсулінорезистентністю та 
підвищенням ІММЛШ у хворих на НАЖХП [14]. 

За результатами дослідження  
М. М. Долженко та співавт. (2010), в яке 
було включено 315 хворих з ішемічною 
хворобою серця та післяінфарктним кар-
діосклерозом, коморбідними з НАЖХП, 
з’ясовано, що у хворих з НАЖХП, по-
рівняно з хворими без супутньої па-
тології печінки, мало місце достовірне 
збільшення товщини стінки ЛШ, індексу 
маси міокарда ЛШ, поперечних розмірів 
ЛШ, що вказує на більший ступінь піс-
ляінфарктного ремоделювання та є не-
прямою ознакою більшого перенаванта-
ження лівих відділів серця об’ємом [15].

Серед показників трансмітрального кровото-
ку (табл. 2) у хворих з поєднаним перебігом ІХС та 
НАЖХП виявлено достовірне зниження швидкості 
раннього діастолічного наповнення ЛШ (Vе) на  
10 % у порівнянні з пацієнтами без структурно- 
функціональних змін печінки (р<0,05), при відсут-
ності такої різниці для швидкості пізнього діасто-
лічного наповнення ЛШ (Vа). У хворих з ІХС та 
НАЖХП спостерігалося достовірне менше спів-
відношення Vе/Vа на 17,5 %, порівняно з хворими 
без НАЖХП (р<0,05). Період ізоволюмічного роз-
слаблення ЛШ (IVRT) у хворих основної групи на 
11,34 % перевищував аналогічний показник хворих 
на ІХС без НАЖХП (р<0,05), що свідчить про біль-
ший ступінь виразності порушення релаксації ЛШ 
у хворих з НАЖХП. 

Отримані дані щодо змін показників трансміт-
рального кровотоку, збільшення кількості хворих з 
систолічною та діастолічною дисфункціями ЛШ уз-
годжуються з результатами досліджень, проведених 
вітчизняними та закордонними вченими. У дослі-
дженні CARDIA (Coronary Artery Risk Development 
in Young Adults) субклінічна систолічна дисфункція, 
діастолічна дисфункція лівого шлуночка, порушен-
ня релаксації, підвищений тиск наповнення ЛШ 
були найбільш поширеними у пацієнтів з НАЖХП, 
в порівнянні з контрольною групою. Ці результати 
дозволили авторам зробити висновок, що у пацієн-
тів з НАЖХП поряд зі структурно-функціональ-
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Рис. 2. Частота виявлення діастолічної дисфункції ЛШ у хворих на 
ІХС залежно від наявності НАЖХП
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ними порушеннями в печінці існують порушення 
серцевого метаболізму, які можуть передувати роз-
витку функціональної і структурної перебудови 
серця [16].

В. П. Шипулін та співавт. (2007) вивчили осо-
бливості стану серцево-судинної системи у хворих 
із хронічним стеатогепатозом протягом двох років 
та з’ясували, що у даної категорії хворих переважав  
1 тип діастолічної дисфункції – порушення релакса-
ції, яка прогресувала. Поряд з цим авторами вияв-
лено збільшення жорсткості міокарда, про що свід-
чило подовження часу ізоволюмічної релаксації ЛШ 
(IVRT) і часу уповільнення ранньо-діастолічного 
наповнення ЛШ (DT) [17]. 

Таким чином, отримані результати співпада-
ють з даними вітчизняних та закордонних вчених і 
підтверджують значення НАЖХП у процесах карді-
оваскулярного ремоделювання як у хворих без карді-
альної патології, так і у хворих на ІХС. 

7. Висновки
1. Хворим на ІХС, поєднану з неалкогольною 

жировою хворобою печінки, порівняно з хворими 
без патології печінки притаманні структурно-функ-
ціональні порушення ЛШ у вигляді: збільшення 
ІММ ЛШ, ЗСЛШд, ВТС ЛШ, та тенденції до змен-
шення ФВ ЛШ. 

2. При наявності ІХС, коморбідної з НАЖХП, 
спостерігається збільшення кількості хворих з кон-
центричною гіпертрофією, систолічною та діастоліч-
ною дисфункцією ЛШ. 

3. Показники структурно-функціонального ре-
моделювання міокарда ЛШ у хворих на ІХС, поєд-
нану з неалкогольною жировою хворобою печінки, 
мають кореляційні взаємозв’язки з функціональними 
пробами печінки та компонентами метаболічного 
синдрому, що свідчить про патогенетичний зв’язок 
виявлених порушень. 
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