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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ВХШ – виразкова хвороба шлунка 

ГБС – гепато-біліарна система 

ГЕРХ – гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 

ДПК – дванадцятипала кишка 

ЕГДФС – езофагогастродуоденофіброскопія 

ЖКХ – жовчнокам’яна хвороба 

ЖМ – жовчний міхур 

ЗСНПЗ – зовнішньосекреторна недостатність підшлункової залози 

ІА – індекс атерогенності 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

МАСХП – метаболічно асоційована стеатотична хвороба печінки 

ПЗО – практично здорові особи 

ПЗ – підшлункова залоза 

СОШ – слизова оболонка шлунку 

СПТК –  синдром подразненої товстої кишки 

ССЗ – серцево-судинні захворювання 

ССС – серцево-судинна система 

ТГ – триацилгліцероли 

ХАГ – хронічний атрофічний гастрит 

ХГ – хронічний гепатит 

ХНХ – хронічний некаменевий холецистит 

ХНАГ – хронічний неатрофічний гастрит 

ХП – хронічний панкреатит 

ХС – холестерол 

ХС ЛПНЩ – холестерол ліпопротеїнів низької щільності 

ХС ЛПВЩ – холестерол ліпопротеїнів високої щільності 
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ШКТ – шлунково-кишковий тракт 

УСГ – ультрасонографічне дослідження 
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ВСТУП 

Актуальність теми коморбідного перебігу ішемічної хвороби серця (ІХС) з 

патологією шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та гепато-біліарної системи (ГБС) 

полягає у значній поширеності захворювань серцево-судинної системи (ССС) та 

запальних захворювань ШКТ в популяції. Важливе значення також має їх 

поєднаний перебіг, оскільки захворювання шлунку, печінки, підшлункової залози 

та ЖМ можуть впливати на перебіг ІХС та сприяти її прогресуванню. Також дані 

захворювання можуть бути наслідком загальних спільних метаболічних розладів, 

які є чинниками ризику як ІХС, так і захворювань ГБС. Водночас, медикаментозне 

лікування пацієнтів з ІХС низкою антиангінальних, гіполіпідемічних засобів може 

сприяти розвитку звиразкування слизової оболонки шлунку (СОШ) та ДПК, 

медикаментіндукованого чи запального ураження печінки, холестазу, 

формуванню конкрементів у жовчовивідних шляхах та жовчному міхурі (ЖМ) 

тощо. 

Наразі частота поєднаного перебігу ІХС. Стенокардії та захворювань ГБС в 

українській популяції невідома. Поодинокі дослідження в Європі та США 

вказують на істотно вищий за популяційний рівень даної коморбідності. 

Метою дослідження було встановити частоту та структуру коморбідної 

патології шлунково-кишкового тракту та гепатобіліарної системи у хворих на 

Ішемічну хворобу серця. Стенокардію напруження I-IV ФК. 

Завдання дослідження: 

1) встановити частоту та структуру коморбідних захворювань стравоходу, 

шлунку, дванадцятипалої кишки у хворих на Ішемічну хворобу серця. 

Стенокардію напруження I-IV ФК за даними ретроспективного аналізу медичних 

карт стаціонарних хворих; 

2) дослідити кількість епізодів ішемії міокарду за добу, тривалість епізодів ішемії 

міокарду, епізодів аритмії (шлуночкової екстрасистолії, пароксизмальної тахікардії, 

фібриляції передсердь), наявність та частоту подовження електричної систоли (за 
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даними холтерівського моніторування) у хворих з ізольованою ІХС.ССН та з 

коморбідним перебігом ІХС.ССН та ГЕРХ; 

3) вивчити структуру та частоту коморбідних захворювань гепатобіліарної 

системи та підшлункової залози у хворих на Ішемічну хворобу серця. 

Стенокардію напруження I-IV ФК за даними ретроспективного аналізу медичних 

карт стаціонарних хворих; 

4) встановити інтенсивність ліпідного дистрес-синдрому у хворих з 

ізольованою ІХС.ССН та з коморбідним перебігом ІХС.ССН та МА СХП; 

5) проаналізувати та вивчити структуру та частоту коморбідних уражень 

товстої кишки у хворих на Ішемічну хворобу серця. Стенокардію напруження I-IV 

ФК за даними ретроспективного аналізу медичних карт стаціонарних хворих. 

Об’єкт дослідження: коморбідні захворювання шлунково-кишкового тракту 

у хворих на Ішемічну хворобу серця. Стабільну стенокардію напруження. 

Предмет дослідження: частота та структура коморбідних станів шлунково- 

кишкового тракту, частота розвитку НПЗП-гастропатій, аспіринових виразок ДПК, 

шлунково-кишкових кровотеч, медикамент-індукованих уражень печінки , СПТК у 

хворих на Ішемічну хворобу серця. Стабільну стенокардію напруження. 

Методи дослідження: бібліосемантичні, клінічні; лабораторні (клінічний 

аналіз крові, копрограма, стул-тест на H.pylori), біохімічні (вміст у крові загального 

ХС, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ, ТГ, ІА, глюкози, α-амілази, активність у плазмі крові 

аспартатамінотрансферази (АСТ), аланінамінотрансферази (АЛТ), лужної фосфатази 

(ЛФ), гама-глутамілтрансферази (ГГТ), білірубіну, його фракцій), коагулограма, 

інструментальні (ЕГДФС, Ехокардіографія, ЕКГ, УСГ органів черевної порожнини), 

статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. На основі вивчення епідеміології та 

клінічних особливостей коморбідного перебігу ІХС. Стабільної стенокардії 

напруження з патологією ШКТ, у госпіталізованих хворих встановлено, що у них 

частіше, ніж у популяції, спостерігається коморбідна патологія верхнього відділу 
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шлунково-кишкового тракту (р<0,05): частота ГЕРХ (у 2,2 рази), хронічного 

неатрофічного гастриту, асоційованого з контамінацією Н.pylori (у 5,4 рази), 

атрофічного гастриту (в 4,6 рази), НПЗП-гастропатій та дуоденопатій (у 15,3 рази), 

виразкової хвороби шлунку та ДПК у фазі ремісії (у 2,3 рази), виразкової хвороби 

ДПК, асоційованої з контамінацією Н.pylori, у фазі загострення (у 3,1 рази) при 

ІХС.ССН вища ніж у популяції (р<0,05). Аденокарцинома шлунку та МАLT-лімфома 

спостерігалися частіше у осіб без ІХС. ССН (відповідно у 3,0 та 2,0 рази) (р>0,05). 

Також вперше встановлено, що у пацієнтів з коморбідним перебігом ІХС.ССН та 

ГЕРХ кількість епізодів ішемії міокарду за добу у 1,8 рази (р<0,05), тривалість 

епізодів ішемії міокарду – у 1,7 рази, епізодів шлуночкової екстрасистолії – у 2,6 рази 

(р<0,05), частота подовження електричної систоли – у 1,6 рази перевищували 

показник у хворих з ізольованою ІХС.ССН (р<0,05). Показники варіабельності 

серцевого ритму та частоти епізодів больової та безбольової ішемії у сильній прямій 

взаємозалежності (r=0,54-0,67) корелювали із показниками гіперліпідемії за вмістом 

ХС та основним класами проатерогенних ліпопротеїнів – ЛПНЩ та ТГ, і в оберненій 

залежності – з вмістом у крові ХС ЛПВЩ (r=0,57-0,61) (р<0,05). 

Дослідженнями засвідчено, що перебіг ІХС. Стабільної стенокардії 

напруження супроводжується вищою у порівнянні з популяційними показниками 

поширеністю захворювань гепато-біліарної системи у межах 2,0-3,8 рази (р<0,05). 

Найчастішою коморбідною патологією ГБС у хворих на ІХС. Стенокардію були 

стеатотична хвороба печінки, асоційована з метаболічною дисфункцією (54,8 %), 

хронічний некаменевий холецистит (24,5 %) та жовчнокам’яна хвороба (11,3 %). Із 

значно вищою частотою, ніж у популяції, реєструвались хронічні вірусні гепатити В 

та С (у 3,2 рази), цироз печінки різної етіології (у 3,4 рази) (р<0,05). Частота 

коморбідного хронічного панкреатиту (9,6 %) у хворих на ІХС була у 2,7 рази вищою 

від показника в популяції (р<0,05). У 33,0 % хворих на ІХС.ССН та МАСХП були 

виявлені ультрасонографічні та біохімічні маркери стеатогепатиту, а у 67,0 % осіб – 

ознаки стеатозу печінки (67,0 %). У хворих на МА стеатогепатит на тлі ІХС. ССН 
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було виявлено м’які прояви цитолітичного (підвищення АлАТ, АсАТ у 3,3-3,5 разів 

(р<0,05)), холестатичного (підвищення ГГТ, ЛФ в 2,1-2,4 рази, прямого білірубіну – у 

1,9 рази (р<0,05)), мезенхімально-запального синдромів (підвищення тимолової 

проби у 2,3 рази (р<0,05)), початкових проявів печінково-клітинної недостатності 

(зниження вмісту альбумінів у крові у 1,3 рази (р<0,05)). 

Вперше встановлено, що максимальна інтенсивність ліпідного дистрес-синдрому 

характерна для коморбідності ІХС. ССН та МА СХП, що супроводжувалось істотним 

зростанням індексу атерогенності (у 5,2 рази, р<0,05) і вказує на підвищений ризик 

розвитку та прогресування атеросклерозу у цієї категорії пацієнтів. Дані ліпідограми 

хворих на ІХС із коморбідною МА СХП вказують на наявність гіперліпідемії за 

вмістом ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ (у межах 2,2-3,2 рази, р<0,05), із вірогідним 

зниженням вмісту в крові ХС ЛПВЩ у порівнянні із показниками у ПЗО (у 1,8 рази, 

р<0,05) та в порівнянні з хворими на ІХС з ізольованим перебігом (р<0,05). 

Вперше доведено, що перебіг ІХС. Стабільної стенокардії напруження 

супроводжується вищою у порівнянні з популяційними показниками поширеністю 

захворювань тонкої та товстої кишки у межах 1,5-3,5 рази (р<0,05). Найчастішою 

коморбідною патологією тонкої та товстої кишки у хворих на ІХС. Стенокардію є 

синдром подразненої товстої кишки (6,9 %), дивертикулярна хвороба товстої 

кишки (4,7 %) та апендицит із апендектомією в анамнезі (5,5 %), які перевищували 

частоту їх виникнення в популяції у межах 1,5-2,1 рази (р<0,05). Частота целіакії, 

хвороби Крона, неспецифічного виразкового коліту та колоректального раку у 

хворих на ІХС.ССН статистично достовірно від показників у популяції не 

відрізнялась (р>0,05). 

Практичне значення отриманих результатів. На підставі результатів 

комплексного дослідження частоти та структури коморбідних станів у хворих на ІХС. 

Стабільну стенокардію напруженням розширено уявлення про клінічні та 

патогенетичні особливості перебігу, механізми розвитку та прогресування 

захворювань ШКТ, структуру коморбідної патології ШКТ та ГБС, що зумовило 
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тяжчий перебіг ІХС. Упровадження результатів досліджень у практику розширило 

виявлення чинників ризику розвитку ускладненого перебігу запальних 

захворювань ШКТ на тлі ІХС. Стабільної стенокардії напруження. Матеріали 

магістерської роботи використовуються в лекційному курсі та на практичних 

заняттях кафедри внутрішньої медицини, клінічної фармакології та професійних 

хвороб Буковинського державного медичного університету (м. Чернівці). 

Особистий внесок магістранта. Автором разом із науковим керівником 

здійснено розробку основних теоретичних і практичних положень роботи. 

Магістрантом самостійно проведено патентно-ліцензійний пошук, аналіз наукової 

літератури з даної проблеми, ретроспективний аналіз медичних карт стаціонарних 

хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження із виявленням коморбідних 

станів ШКТ та ГБС, статистичну обробку одержаних результатів, науковий аналіз 

результатів досліджень. Особисто автором написані всі розділи магістерської роботи. 

Разом з науковим керівником сформульовані висновки. Самостійно здійснювалась 

підготовка матеріалів до друку, літературне оформлення друкованих робіт і 

магістерської науково-кваліфікаційної роботи. 

Апробація результатів роботи. Основні наукові положення, висновки роботи 

доповідалися та обговорювалися на XII Міжнародному медико-фармацевтичному 

конгресі студентів та молодих вчених – ВІМСО 2025 (2-4.04.2025, Чернівці, 

Україна), XI Міжнародній науково-практичній конференції «SCIENTIFIC 

RESEARCH: MODERN CHALLENGES AND FUTURE PROSPECTS» (9-11.06. 2025, 

Мюнхен,  Німеччина),  XI  Міжнародній  науково-практичній  конференції 

«SCIENTIFIC RESEARCH: MODERN CHALLENGES AND FUTURE PROSPECTS» 

(9-11.06. 2025, Мюнхен, Німеччина), VI Міжнародній науково-практичній 

конференції «GLOBAL TRENDS IN SCIECE AND EDUCATION » (7-8.06.2025, Київ, 

Україна), де опубліковані тези доповідей. 
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Публікації. За темою магістерської роботи опубліковано 4 наукових праці, у 

тому числі 4 тези доповідей – у матеріалах науково-практичних конференцій. Стаття 

направлена до друку. 

Структура та обсяг магістерської роботи. Магістерська робота складається із 

вступу, огляду літератури, матеріалу і методів дослідження, розділу власних 

досліджень, аналізу та узагальнення одержаних результатів, висновків, списку 

використаних літературних джерел. Магістерська робота викладена на 92 сторінках, 

її основний текст займає 74 сторінки. Робота ілюстрована 13 таблицями, 10 

рисунками. Покажчик літератури містить 81 джерело. 
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РОЗДІЛ 1 

ІШЕМІЧНА ХВОРОБА СЕРЦЯ ТА КОМОРБІДНІ СТАНИ: 

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ, КЛІНІКА, ПАЛІТРА КОМОРБІДНОЇ ПАТОЛОГІЇ 

ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ, ОСОБЛИВОСТІ ВЕДЕННЯ 

ПАЦІЄНТІВ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Ішемічна хвороба серця залишається провідною причиною захворюваності та 

смертності у світі, згідно з даними ВООЗ. У той же час, у багатьох пацієнтів із 

ІХС виявляється супутня патологія з боку ШКТ, що значно ускладнює клінічний 

перебіг основного захворювання. 

ІХС також є однією з провідних причин інвалідизації та смертності в Україні. 

Сучасна медична практика дедалі частіше стикається з пацієнтами, які мають не 

лише ІХС, але й численні супутні захворювання, що формують так звану 

коморбідну патологію. У таких випадках клінічна картина набуває складнішого 

характеру, а лікування вимагає мультидисциплінарного та персоналізованого 

підходу [1]. 

Коморбідність не є випадковим поєднанням хвороб, а результатом спільних 

патогенетичних механізмів: хронічного системного запалення, порушень 

мікроциркуляції, ендотеліальної дисфункції, нейроендокринних зрушень тощо. 

Частими супутниками ІХС є артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, ожиріння, 

хронічні хвороби нирок, а також захворювання органів травлення [2]. Особливу 

клінічну та терапевтичну складність становить коморбідність із патологією ШКТ, 

зокрема, виразковою хворобою, гастритом, гастроезофагеальною рефлюксною 

хворобою (ГЕРХ), функціональними диспепсіями. Пацієнти з коморбідною 

патологією частіше зазнають ускладнень, погано відповідають на стандартні 

схеми лікування та мають гірший прогноз. Крім того, взаємодія лікарських 

засобів, необхідність тривалої поліфармакотерапії та високий ризик побічних 

ефектів потребують зваженого підбору медикаментів і регулярного моніторингу 

стану хворого. 
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Ішемічна хвороба серця - це хронічне захворювання, яке виникає внаслідок 

порушення кровопостачання міокарда, зазвичай через атеросклероз коронарних 

артерій. За даними ВООЗ, ІХС є причиною близько 9 мільйонів смертей щорічно, 

що становить приблизно 16% усіх смертей у світі [3]. Найбільше постраждали 

країни з низьким і середнім рівнем доходу, де спостерігається підвищення 

поширеності факторів ризику: паління, гіподинамія, нездорове харчування, стрес, 

ожиріння та артеріальна гіпертензія. 

ІХС рідко зустрічається у молодому віці, проте ризик значно зростає після 45 

років у чоловіків та після 55–60 років у жінок. Чоловіки частіше хворіють на ІХС 

у більш молодому віці, проте після менопаузи ризик у жінок стрімко зростає та 

практично зрівнюється з чоловічим. Наявність ІХС у близьких родичів (особливо 

у віці до 55 років у чоловіків і до 65 років у жінок) підвищує ризик розвитку 

хвороби. В Україні ішемічна хвороба серця також займає одне з перших місць 

серед причин смерті. За статистичними даними, щороку в країні фіксується понад 

400 тисяч випадків ІХС. Понад 60% усіх смертей від серцево-судинних 

захворювань припадає саме на ІХС. Захворювання часто реєструється у поєднанні 

з артеріальною гіпертензією та цукровим діабетом 2 типу, що значно погіршує 

прогноз [4]. 

У зв’язку з цим, вивчення коморбідної патології при ІХС є надзвичайно 

актуальним як для клінічної практики, так і для наукових досліджень. Воно сприяє 

формуванню ефективних індивідуалізованих стратегій ведення пацієнтів, 

підвищенню ефективності лікування, зниженню ризику ускладнень та 

поліпшенню якості життя. 

Коморбідність ІХС і захворювань ШКТ має як патофізіологічне, так і 

терапевтичне значення. Частими супутниками ІХС є гастрит, пептична виразка, 

ГЕРХ, а також печінкові дисфункції. За даними досліджень, понад 30–50 % 

пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями мають симптоми з боку травного 

тракту,  що  пов’язано  як  з  основним  захворюванням,  так  і  з  впливом 
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медикаментозної терапії (наприклад, ацетилсаліцилової кислоти, клопідогрелю, 

нестероїдних протизапальних засобів) [5]. 

Ряд досліджень свідчить, що застосування антитромбоцитарної терапії при 

ІХС суттєво підвищує ризик гастроінтестинальних ускладнень, особливо 

кровотеч. У таких випадках рекомендується супутнє призначення інгібіторів 

протонної помпи (ІПП), проте і вони не позбавлені побічних ефектів, зокрема 

негативного впливу на всмоктування кальцію, магнію та вітаміну B12 [6]. 

Патогенетичні механізми поєднаного перебігу ІХС і захворювань ШКТ 

включають активацію симпато-адреналової системи, хронічне системне 

запалення, гіпоксію тканин, порушення мікроциркуляції та оксидативний стрес. 

Також важливу роль відіграє психоемоційний стан, оскільки тривожні розлади, які 

часто супроводжують ІХС, асоціюються з функціональними 

гастроінтестинальними розладами [7]. 

З клінічної точки зору, наявність двох і більше хронічних захворювань значно 

ускладнює діагностику, підбір лікування, підвищує ризик лікарських взаємодій, а 

також потребує постійного динамічного спостереження та корекції терапії. За 

даними сучасних мультицентрових досліджень (CHARM, DIGEST, COGENT), 

комплексне ведення пацієнтів з ІХС і коморбідною гастроентерологічною 

патологією дає змогу знизити ризик ускладнень і покращити прогноз за рахунок 

індивідуалізованого підходу до лікування [8-9]. 

У науковій літературі наголошується на високій частоті поєднання ІХС і 

ГЕРХ. За даними деяких досліджень, до 30–40% пацієнтів із хронічною ішемією 

міокарда мають клінічні або ендоскопічно підтверджені прояви ГЕРХ. У той же 

час, серед пацієнтів із ГЕРХ значна частка хворих має в анамнезі серцево-судинні 

захворювання. Патофізіологічно, обидва стани можуть мати спільні чинники 

ризику: ожиріння, метаболічний синдром, артеріальну гіпертензію, гіподинамію, 

куріння, хронічний стрес. Крім того, вегетативна дисфункція і порушення 
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моторики стравоходу можуть бути пов’язані з порушенням коронарного 

кровообігу. 

У клінічній практиці часто виникає проблема діагностичного перекриття: біль 

за грудиною, який є типовим для стенокардії, може бути подібним до пекучого 

болю при ГЕРХ [10-11]. Дослідження показують, що у близько 20% випадків 

стенокардитичний біль супроводжується симптомами рефлюксу, що значно 

ускладнює постановку діагнозу без додаткових інструментальних методів (стрес- 

тести, добове моніторування ЕКГ, ЕГДФС). 

Особливу увагу в літературі приділяють фармакологічним аспектам 

лікування. Інгібітори протонної помпи (ІПП), що використовуються для лікування 

ГЕРХ, виявили також позитивний вплив у пацієнтів з ІХС за рахунок зменшення 

ризику гастроінтестинальних кровотеч на фоні антиагрегантної терапії [12]. 

Дослідження COGENT (Bhatt DL et al., 2010) показало, що комбінація 

клопідогрелю з омепразолом не підвищувала серцево-судинний ризик, але 

достовірно зменшувала кількість шлунково-кишкових ускладнень. Також 

відзначається, що застосування антагоністів кальцію може посилювати рефлюкс 

через зниження тонусу нижнього стравохідного сфінктера. Це вимагає 

індивідуального підбору антигіпертензивної терапії у пацієнтів із супутньою 

ГЕРХ. 

Наукові дослідження свідчать, що неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) не лише асоціюється з ІХС, а й підвищує ризик розвитку атеросклерозу, 

ішемії міокарда та серцево-судинної смертності незалежно від класичних факторів 

ризику. У свою чергу, наявність ІХС у пацієнтів із НАЖХП ускладнює перебіг 

печінкової патології, зокрема поглиблює гіпоксичні й ішемічні порушення в 

гепатоцитах [13]. 

У численних епідеміологічних дослідженнях останніх років підкреслюється 

високий рівень коморбідності НАЖХП і ІХС. За даними Framingham Heart Study 

та NHANES (United States National Health and Nutrition Examination Survey), 
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пацієнти з НАЖХП мають на 1,5–2,0 рази вищий ризик розвитку ІХС порівняно з 

тими, у кого відсутні ознаки стеатозу печінки [14]. 

Епідеміологічні дослідження підтверджують, що НАЖХП є незалежним 

фактором ризику серцево-судинних захворювань, зокрема ІХС. Згідно з 

метааналізом [15], пацієнти з НАЖХП мають на 64% підвищений ризик 

фатальних і нефатальних серцево-судинних подій порівняно з особами без 

стеатозу. НАЖХП також асоціюється з підвищенням індексу кальцифікації 

коронарних артерій, ендотеліальною дисфункцією та субклінічним 

атеросклерозом [16]. 

НАЖХП є незалежним предиктором субклінічного атеросклерозу, що 

підтверджено підвищенням товщини комплексу інтима-медіа сонних артерій, 

наявністю кальцинованих бляшок у коронарних артеріях та зниженням 

еластичності судин. Також доведено, що висока активність печінкових ферментів 

(АлАТ, ГГТ) корелює з підвищеним ризиком коронарних подій, незалежно від 

рівня глюкози чи ліпідів у крові. У метааналізі [17] було показано, що НАЖХП 

суттєво збільшує ризик фатальних і нефатальних кардіоваскулярних подій. Згідно 

з новими рекомендаціями Європейського товариства кардіологів [18], НАЖХП 

має враховуватись як системне метаболічне захворювання, що впливає на серцево- 

судинний прогноз. 

З терапевтичної точки зору, особливу увагу слід звертати на взаємодію 

кардіологічних препаратів з печінковим метаболізмом. Наприклад, статини, які є 

стандартом лікування ІХС, раніше вважалися потенційно гепатотоксичними, 

однак численні дослідження довели їхню безпечність і навіть гепатопротективний 

ефект у пацієнтів з НАЖХП [19]. Також важливе значення має контроль ваги, 

корекція інсулінорезистентності та модифікація способу життя. 

ІХС і НАЖХП часто перебігають одночасно, особливо в пацієнтів із 

метаболічним синдромом, цукровим діабетом 2 типу та ожирінням. Обидві 

патології    мають    загальні    патофізіологічні    механізми,    зокрема 
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інсулінорезистентність, системне хронічне запалення, ендотеліальну дисфункцію 

та порушення обміну ліпідів [20-25]. Останніми роками все більше уваги 

приділяється ролі адипонектину — гормону, який синтезується переважно 

адипоцитами і виконує протизапальні, антиатерогенні та інсуліночутливі функції. 

При НАЖХП та ІХС рівень адипонектину знижується, що сприяє прогресуванню 

обох захворювань. Це відкриває перспективи застосування адипонектину як 

маркеру ризику та потенційного терапевтичного агента [26-28]. 

Адипонектин — це протеїн з антизапальними, антиоксидантними та 

антиатерогенними властивостями. Він активує AMPK-сигнальні шляхи, знижує 

синтез глюкози в печінці, зменшує експресію TNF-α, IL-6, а також пригнічує 

проліферацію гладком’язових клітин судин. У пацієнтів з НАЖХП та ІХС 

виявляють зниження рівня адипонектину в плазмі крові, що корелює з тяжкістю 

стеатозу, фіброзу та наявністю ішемії міокарда [29-30]. Деякі автори вважають 

низький рівень адипонектину інтегративним біомаркером метаболічного ризику 

[31-34]. 

На доклінічному рівні введення рекомбінантного адипонектину або 

стимуляторів його експресії (наприклад, піоглітазону, резвератролу, омега-3 

кислот) демонструє гепатопротекторні та кардіопротекторні ефекти [35]. У 

моделях на тваринах це призводило до зменшення стеатозу, зниження апоптозу 

гепатоцитів, покращення ендотеліальної функції та зменшення об’єму 

атеросклеротичних бляшок. З клінічної точки зору, підвищення рівня 

адипонектину шляхом впливу на спосіб життя (схуднення, фізична активність) та 

медикаментозно (PPAR-γ-агоністи, статини, глюкагоноподібні пептиди-1) є 

перспективним напрямом. Особливо це стосується пацієнтів з коморбідним 

перебігом НАЖХП та ІХС, у яких низький рівень адипонектину асоціюється з 

високим серцево-судинним ризиком [36]. 

Ішемічна хвороба серця і цукровий діабет (ЦД), зокрема, ЦД 2 типу – це два 

найпоширеніші  хронічні  захворювання  сучасності,  які  мають  тісний 
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патогенетичний зв’язок і часто перебігають у коморбідному варіанті. Згідно з 

даними ВООЗ, серцево-судинні захворювання є основною причиною смерті серед 

людей із цукровим діабетом, причому ризик летальних наслідків у них у 2–4 рази 

вищий порівняно з особами без діабету [37-40]. ЦД 2 типу значно прискорює 

розвиток атеросклерозу, сприяє ендотеліальній дисфункції, 

інсулінорезистентності, системному запаленню та гіперкоагуляції – ключовим 

факторам патогенезу ІХС. Наявність діабету у [41] хворого з ІХС погіршує 

прогноз, ускладнює лікування та підвищує ризик таких ускладнень, як інфаркт 

міокарда, серцева недостатність і раптова смерть. Згідно з даними Hamedifard Z, 

ризик ІХС у хворих на ЦД є вдвічі вищим у чоловіків і втричі вищим у жінок у 

порівнянні з особами без діабету. Дослідження Ntanyane Phasha M [42] 

продемонструвало, що пацієнти з ЦД без попереднього інфаркту мають такий 

самий ризик смерті від ІХС, як пацієнти без діабету з перенесеним інфарктом 

міокарда [43-45]. Коморбідність ІХС і ЦД 2 типу є однією з найнебезпечніших 

комбінацій хронічних неінфекційних захворювань. Вона супроводжується 

підвищеним ризиком ускладнень, зниженням якості життя та смертністю. Прогрес 

у розумінні патогенезу та впровадження нових препаратів дають змогу 

ефективніше впливати на прогноз у таких пацієнтів. Однак найвищі результати 

забезпечує мультифакторний підхід: медикаментозний, немедикаментозний, 

освітній та регулярний контроль факторів ризику [46]. 

У пацієнтів із діабетом ризик серцево-судинних подій, включаючи інфаркт 

міокарда, стенокардію та серцеву недостатність, значно вищий, ніж у осіб без 

порушення вуглеводного обміну. Більше того, у кардіологічній практиці цукровий 

діабет часто розглядається як «еквівалент ІХС», тобто наявність діабету вже 

передбачає високий серцево-судинний ризик, навіть без клінічно виявленого 

ураження коронарних артерій [47-50]. Основна причина такого тісного зв’язку 

полягає в комплексному ушкодженні судинної системи, що викликається 

гіперглікемією. Підвищений рівень глюкози в крові призводить до глікозилювання 
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білків, ураження ендотелію (внутрішнього шару судин), зниження його 

функціональної активності та зменшення продукції монооксиду нітрогену – 

головного судинорозширювального фактора. Внаслідок цього розвивається 

ендотеліальна дисфункція – початковий етап атеросклерозу. 

Окрім того, при ЦД2 спостерігається інсулінорезистентність, яка 

супроводжується підвищенням рівня інсуліну, а також гіперліпідемією, 

підвищеним артеріальним тиском і хронічним системним запаленням. Така 

метаболічна ситуація сприяє підвищеному відкладанню жирів у паренхімі печінки 

і формуванню НАЖХП, холестерозу жовчного міхура, жовчнокам’яної хвороби 

(ЖКХ). Усі ці фактори сприяють утворенню атеросклеротичних бляшок і 

звуженню коронарних артерій. А ще у хворих на діабет часто формується так 

званий «німий» ішемічний синдром – коли ішемія міокарда не супроводжується 

типовим болем через ураження нервових закінчень (діабетична нейропатія), що 

ускладнює своєчасну діагностику [50]. Цукровий діабет, його шлунково-кишкові 

ускладнення і ІХС – це тісно взаємопов’язані патології, що утворюють порочне 

коло. Для зниження смертності та покращення якості життя хворих надзвичайно 

важливо своєчасно виявляти цукровий діабет, особливо у пацієнтів із факторами 

ризику, та активно впливати на всі його метаболічні наслідки з урахуванням 

індивідуального кардіоваскулярного ризику. 

Також у пацієнтів з діабетом відзначається схильність до підвищеного 

згортання крові та тромбоутворення, що збільшує ризик гострих коронарних 

синдромів. Через це серцево-судинні ускладнення є основною причиною 

смертності серед осіб із цукровим діабетом [50]. Отже, зв'язок між цукровим 

діабетом і ішемічною хворобою серця є прямим, тісним і небезпечним. Ефективне 

управління рівнем глюкози, артеріального тиску, ліпідів у крові та способу життя 

є критично важливим для зниження ризику серцево-судинних подій у пацієнтів із 

діабетом. 
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Метаболічний синдром (МС) – це поєднання взаємопов’язаних 

кардіометаболічних факторів ризику, зокрема абдомінального ожиріння, 

інсулінорезистентності, дисліпідемії, артеріальної гіпертензії та гіперглікемії. МС 

істотно підвищує ризик розвитку ішемічної хвороби серця, що підтверджується 

численними дослідженнями. ІХС при МС має агресивніший перебіг і 

характеризується раннім розвитком, множинністю уражень судин та високою 

частотою ускладнень. За оцінками Міжнародної діабетичної федерації, понад 25% 

дорослого населення світу має МС. 

Особи з МС мають у 2–4 рази вищий ризик ІХС і в 5 разів частіше хворіють 

на цукровий діабет 2 типу. За даними Niwa K [51], наявність ≥3 компонентів МС 

асоціюється зі значним підвищенням ризику інфаркту міокарда та смерті від 

серцево-судинних захворювань. Коморбідність ішемічної хвороби серця з 

метаболічним синдромом є патофізіологічно обґрунтованою та клінічно 

значущою. Пацієнти з МС мають підвищену схильність до атеросклерозу, тяжчий 

перебіг ІХС, гірший прогноз і вищу смертність [52]. Тому рання діагностика МС, 

модифікація факторів ризику та використання кардіопротективних стратегій є 

ключовими в управлінні цією коморбідністю. 

Останнім роками з’явилося поняття метаболічно здорового ожиріння (МЗО) – 

стан, при якому пацієнт має надмірну вагу або ожиріння, але зберігає нормальний 

профіль ліпідів, глюкози крові, артеріального тиску та показників запалення. 

Проте, згідно з Rahman M [53], навіть у метаболічно здорових людей з ожирінням 

ризик розвитку ІХС, ЦД 2 типу та серцевої недостатності вищий, ніж у людей з 

нормальною масою тіла. МЗО розглядається як перехідний стан, що з часом 

схильний до прогресування у метаболічно нездоровий фенотип. 

Метаболічний синдром тісно пов'язаний з підвищеним ризиком розвитку 

ішемічної хвороби серця, оскільки включає в себе сукупність метаболічних 

порушень, які разом негативно впливають на серцево-судинну систему. До 

основних компонентів метаболічного синдрому належать абдомінальне ожиріння, 
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інсулінорезистентність або гіперглікемія, артеріальна гіпертензія, а також 

дисліпідемія – зокрема, підвищення рівня триацилгліцеролів і зниження 

холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) [54]. Кожен із цих факторів 

самостійно підвищує ризик ІХС, однак їх комбінація, яка спостерігається при 

метаболічному синдромі, має синергічний ефект, тобто значно збільшує 

ймовірність розвитку атеросклерозу і, НАЖХП, ЖКХ, холестерозу ЖМ. 

Надлишок вісцеральної жирової тканини чинить метаболічну активність, сприяє 

вивільненню прозапальних цитокінів, що викликають хронічне системне 

запалення, ушкодження ендотелію судин і порушення функції артерій. 

Інсулінорезистентність, яка є центральною ланкою МС, призводить до 

гіперглікемії та гіперінсулінемії, що, у свою чергу, посилює окислювальний стрес, 

сприяє тромбоутворенню та порушенню судинного тонусу [55]. Хронічно 

підвищений артеріальний тиск створює додаткове навантаження на серцевий м’яз 

і прискорює розвиток структурних змін у серцево-судинній системі. Дисліпідемія 

в рамках метаболічного синдрому проявляється не тільки у вигляді підвищеного 

вмісту в крові триацилгліцеролів та низького вмісту в крові ЛПВЩ, а й 

переважанням дрібних щільних частинок ЛПНЩ, які є особливо атерогенними. 

Такі частинки легше проникають у стінку судин і сприяють формуванню 

атеросклеротичних бляшок. Метаболічний синдром є патофізіологічною основою, 

яка створює сприятливе середовище для розвитку ішемічної хвороби серця. Його 

раннє виявлення та корекція – за допомогою змін способу життя, раціонального 

харчування, фізичної активності і, при потребі, медикаментозної терапії – мають 

вирішальне значення для запобігання серцево-судинним ускладненням. 

Ожиріння – хронічне метаболічне захворювання, що характеризується 

надмірним накопиченням жирової тканини, переважно абдомінального типу. 

Визнано одним із провідних факторів ризику ішемічної хвороби серця (ІХС). 

Систематичний огляд та метааналізи підтверджують, що ожиріння не лише сприяє 

розвитку ІХС, а й ускладнює її перебіг та погіршує прогноз. У коморбідних станах 
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ожиріння сприяє формуванню атеросклерозу, ендотеліальної дисфункції, серцевої 

недостатності та тромбоутворення [51]. За даними ВООЗ, понад 1,9 мільярда 

дорослих мають надмірну вагу, з них понад 650 мільйонів ожиріння. Ризик ІХС 

зростає зі збільшенням індексу маси тіла (ІМТ): при ІМТ ≥30 кг/м² ризик серцево- 

судинної смертності зростає на 50–70%. Виявлено, що абдомінальне ожиріння 

(окружність талії >88 см у жінок і >102 см у чоловіків) є сильнішим предиктором 

ІХС, ніж загальний ІМТ. 

«Obesity paradox» – термін, який описує феномен, коли пацієнти з ІХС і 

ожирінням демонструють кращу виживаність, ніж пацієнти з нормальною масою 

тіла або недостатньою вагою [52]. Можливі пояснення: вища м’язова маса в 

пацієнтів з ожирінням, яка може бути кардіопротекторною; краща чутливість до 

інтервенцій (наприклад, реваскуляризації); частіше раннє виявлення ІХС у таких 

пацієнтів; переоцінка ІМТ як єдиного маркера – потреба в оцінці розподілу жиру 

та саркопенії. Проте клінічні настанови наголошують, що цей парадокс не 

повинен стримувати зусиль зі зниження ваги, особливо при наявності 

метаболічних порушень [53]. 

Ожиріння є провідним фактором ризику ішемічної хвороби серця, причому не 

тільки через сприяння атеросклерозу, але й через складну взаємодію 

метаболічних, судинних і імунозапальних механізмів. Коморбідність ІХС з 

ожирінням потребує комплексного підходу з акцентом на зміну способу життя, 

раннє застосування фармакологічної терапії та лікування супутніх розладів 

(гіпертензії, інсулінорезистентності, дисліпідемії). Уникнення або контроль 

ожиріння має ключове значення для первинної та вторинної профілактики ІХС. 

Коморбідність ІХС з ожирінням – складне та поліфакторне поєднання, яке 

потребує індивідуалізованого, мультидисциплінарного підходу [54]. Сучасні 

фармакологічні й хірургічні методи, разом з модифікацією способу життя, 

дозволяють досягти суттєвого зниження серцево-судинного ризику. Подальші 

дослідження спрямовані на: біомаркери адипоцитарної дисфункції (адипонектин, 
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лептин); генетичні предиктори серцево-судинних ускладнень при ожирінні; 

створення персоналізованих програм зниження ваги для пацієнтів з ІХС. 

У разі ожиріння в організмі накопичується надлишок жирової тканини, 

особливо вісцерального жиру, який є метаболічно активним. Адипоцити (жирові 

клітини) не лише зберігають енергію, а й секретують велику кількість біологічно 

активних речовин – так званих адіпокінів, включно з лептином, резистином та 

прозапальними цитокінами (наприклад, інтерлейкін-6 і фактор некрозу пухлини 

альфа) [55]. Ці молекули стимулюють хронічне системне запалення, що є 

ключовим фактором розвитку ендотеліальної дисфункції – початкового етапу 

атеросклерозу. Атеросклероз, у свою чергу, лежить в основі ішемічної хвороби 

серця. Крім того, ожиріння безпосередньо пов’язане з такими станами, як 

артеріальна гіпертензія, інсулінорезистентність, цукровий діабет 2 типу, 

дисліпідемія (підвищення рівня тригліцеридів і зниження рівня холестерину 

ЛПВЩ), що є незалежними факторами ризику ІХС [56]. У багатьох випадках у 

пацієнтів з ожирінням розвивається метаболічний синдром – сукупність клінічних 

і біохімічних порушень, які значно підвищують імовірність розвитку серцево- 

судинних подій, таких як стенокардія або інфаркт міокарда [57-58]. Надлишкова 

маса тіла також веде до функціонального перевантаження серця, що спричиняє 

гіпертрофію лівого шлуночка, порушення серцевого ритму та, згодом, серцеву 

недостатність. Крім того, ожиріння може сприяти порушенню згортання крові та 

підвищенню тромбоутворення, що також збільшує ризик ішемічних подій [59]. 

Ожиріння – це не просто естетична чи ізольована медична проблема, а системне 

порушення, яке прямо і опосередковано сприяє виникненню та прогресуванню 

ішемічної хвороби серця. Зниження маси тіла за рахунок дієти, фізичної 

активності і змін способу життя значно зменшує серцево-судинні ризики й 

покращує прогноз у таких пацієнтів з ІХС і супутньою стеатотичною хворобою 

печінки, холестерозом ЖМ та ЖКХ [60-61]. 
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Упродовж останніх років мікробіота кишечника набула статусу незалежного 

регулятора метаболічного гомеостазу, запалення, імунної відповіді, а також 

розвитку серцево-судинних захворювань, зокрема ішемічної хвороби серця [62]. 

Кишковий мікробіом – це складне співтовариство понад 100 трильйонів 

мікроорганізмів, що відіграють ключову роль у синтезі метаболітів (SCFAs, 

TMAO, індолів), регуляції ендотеліальної функції, впливі на ліпідний обмін, 

артеріальний тиск, імунітет [63]. Дисбіоз – це порушення кількісного й якісного 

складу кишкової мікробіоти. Він пов’язаний із підвищенням проникності 

кишкового бар’єру («leaky gut»), системною ендотоксемією (LPS), підвищеним 

рівнем прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α, CRP) [64]. Ці фактори сприяють 

ендотеліальній дисфункції, активації макрофагів, формуванню атеросклеротичних 

бляшок і, відповідно, розвитку ІХС. Один з найбільш вивчених метаболітів – 

триметиламін-N-оксид (TMAO) [65]. 

Мікробіота кишечника відіграє важливу роль у розвитку ішемічної хвороби 

серця, і цей взаємозв’язок сьогодні активно вивчається у сучасній медицині. 

Одним із найвідоміших механізмів є утворення триметиламіну-N-оксиду (TMAO). 

Деякі кишкові бактерії метаболізують речовини, що надходять із їжею, зокрема 

холін, лецитин і карнітин, які містяться переважно у м’ясі, яйцях і молочних 

продуктах [66]. У процесі метаболізму утворюється триметиламін (ТМА), що 

потрапляє до печінки і там окислюється до TMAO. Ця сполука підвищує ризик 

розвитку атеросклерозу, сприяє запальним реакціям у судинній стінці та впливає 

на згортання крові, що загалом створює сприятливі умови для виникнення ІХС. 

Ще одним важливим механізмом є формування системного запалення [67]. У разі 

порушення балансу мікробіоти, тобто дисбіозу, може зростати проникність 

кишкової стінки, що дозволяє потраплянню в кровообіг бактеріальних 

компонентів, зокрема ліпополісахариду (ЛПС) [68]. Це стимулює імунну систему, 

викликаючи хронічне низькорівневе запалення, яке, у свою чергу, сприяє 

ендотеліальній дисфункції та розвитку атеросклеротичних змін у судинах. Таким 
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чином, порушення мікробіоти безпосередньо впливає на серцево-судинне 

здоров’я. 

Крім того, мікробіота бере участь у регуляції ліпідного обміну, впливаючи на 

рівень холестеролу і триацилгліцеролів [69]. Вона також продукує 

коротколанцюгові жирні кислоти, які мають протизапальні властивості й здатні 

покращувати метаболічні процеси, що позитивно впливає на серцево-судинну 

систему [70-71]. Ще один шлях, через який мікробіота впливає на ІХС – це 

регуляція артеріального тиску. Вона може впливати на тонус судин через синтез 

біологічно активних метаболітів і взаємодію з ренін-ангіотензиновою системою 

[72]. Таким чином, мікробіота кишечника є не лише пасивним учасником 

травлення, але й активним регулятором системних процесів, які прямо або 

опосередковано впливають на ризик виникнення ішемічної хвороби серця [73-75]. 

Розуміння цих механізмів відкриває нові можливості для профілактики та 

лікування серцево-судинних захворювань шляхом модуляції мікробіоти. 

За даними великих когортних досліджень Xu S [74] у пацієнтів з целіакією 

ризик ІХС вищий на 19–27%, порівняно з загальною популяцією. У шведському 

популяційному дослідженні (~29 000 осіб із підтвердженою целіакією) 

встановлено, що ризик інфаркту міокарда збільшувався в перші роки після 

встановлення діагнозу. Xu S В своїх дослідженнях показав підвищений ризик 

ішемічної хвороби серця у хворих на целіакію, навіть при дотриманні 

безглютенової дієти. У пацієнтів з целіакією спостерігається підвищення рівнів 

прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α, CRP), що сприяє атеросклерозу. Хронічне 

запалення ендотелію призводить до ендотеліальної дисфункції – ключового етапу 

розвитку ІХС. Целіакія часто супроводжується мальабсорбцією заліза, фолієвої 

кислоти, вітамінів B6, B12 і D, що спричиняє гіпергомоцистеїнемію — 

незалежний фактор ризику атеротромбозу. Целіакія асоційована з іншими 

аутоімунними захворюваннями (тиреоїдит, цукровий діабет 1 типу), що 

опосередковано впливають на серцево-судинну систему. Є припущення, що 
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імунологічна реакція на глютен може активувати тромбоцити та посилювати 

тромбоутворення. Бездоганне дотримання безглютенової дієти здатне знизити 

системне запалення та нормалізувати всмоктування поживних речовин. Водночас 

останні дані з дослідження Xu J свідчать [75], що надмірне уникання 

цільнозернових продуктів у безглютеновій дієті може зменшити надходження 

клітковини, що є важливим чинником профілактики ІХС. Пацієнти з целіакією 

потребують оцінки кардіоваскулярного ризику навіть у разі невиражених 

кишкових симптомів. Необхідне регулярне моніторування дефіцитів вітамінів, 

контроль ліпідного профілю та запальних маркерів. Доцільне застосування 

індивідуалізованого харчування з акцентом на серцево-захисні властивості 

продуктів, навіть у межах безглютенової дієти. 

Целіакія (глютенова ентеропатія) – це автоімунне хронічне захворювання 

тонкої кишки, яке виникає у генетично схильних осіб у відповідь на вживання 

глютену (білків пшениці, жита, ячменю). Ішемічна хвороба серця – наслідок 

атеросклеротичного ураження коронарних артерій, що призводить до ішемії 

міокарда [76]. Особи з целіакією мають підвищений ризик серцево-судинних 

подій навіть при суворому дотриманні безглютенової дієти. За даними, які 

наводить Wang Y [77] ризик розвитку ІХС у пацієнтів з целіакією підвищений 

приблизно на 1,3–1,6 рази. Особливо високий ризик спостерігається в перші роки 

після постановки діагнозу та у разі недіагностованої або нелікованої форми. У 

хворих на целіакію спостерігається синдром підвищеної кишкової проникності 

(«leaky gut»), що дозволяє транслокацію ліпополісахаридів (LPS) у системний 

кровотік. Це активує імунну відповідь і прискорює утворення атеросклеротичних 

бляшок. За даними Haider M [78], через мальабсорбцію фолієвої кислоти та 

вітамінів групи B часто розвивається підвищений рівень гомоцистеїну, що є 

незалежним фактором ризику ІХС. Антитіла при целіакії (анти-трансглутаміназні 

IgA) можуть перехресно реагувати з судинними тканинами, викликаючи 

запалення  артеріальної  стінки.  При  целіакії  змінюється  склад  кишкової 
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мікрофлори що може сприяти зростанню TMAO – протромботичного мікробного 

метаболіту, пов’язаного з ІХС. Целіакія значною мірою підвищує ризик розвитку 

ІХС, головним чином через системне запалення, порушення всмоктування та 

активацію імунної системи. Вчасне виявлення, дієтична корекція і моніторинг 

серцево-судинного ризику є важливими компонентами ведення таких пацієнтів. 

Необхідно включати скринінг на целіакію у молодих пацієнтів з незрозумілими 

формами ІХС, особливо у жінок [79]. Вважається, що профілактика – основний 

шлях до зниження епідеміологічного тягаря ІХС. Це включає державні програми 

боротьби з палінням, популяризацію здорового способу життя, скринінг 

артеріального тиску та рівня холестерину. Хронічне запалення, характерне для 

нелікованої або погано контрольованої целіакії, відіграє центральну роль у 

розвитку атеросклерозу – ключового патогенетичного механізму ІХС. Постійна 

активація імунної системи веде до пошкодження ендотелію судин, порушення 

його функції та утворення атеросклеротичних бляшок. Внаслідок мальабсорбції у 

хворих на целіакію часто спостерігається дефіцит заліза, фолієвої кислоти, 

вітаміну B12 та інших антиоксидантів. Ці порушення можуть призводити до 

підвищення рівня гомоцистеїну в крові – речовини, яка є незалежним фактором 

ризику серцево-судинних захворювань, зокрема ішемії міокарда [80]. Також 

важливим чинником є наявність супутніх автоімунних розладів у пацієнтів із 

целіакією, таких як цукровий діабет 1 типу або автоімунний тиреоїдит, які самі по 

собі можуть підвищувати ризик ІХС. Дані щодо прямого зв’язку між целіакією та 

ризиком інфаркту міокарда або ішемічної хвороби серця є дещо суперечливими. 

Деякі епідеміологічні дослідження показали, що пацієнти з діагностованою 

целіакією мають дещо вищий ризик серцево-судинних подій, особливо на ранніх 

етапах захворювання або за відсутності суворої безглютенової дієти [80]. 

Натомість у пацієнтів, які тривало дотримуються безглютенової дієти, запальні 

маркери знижуються, поліпшується всмоктування поживних речовин, і загальний 

серцево-судинний ризик може зменшуватися. Таким чином, целіакія може бути 
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незалежним чинником ризику ішемічної хвороби серця, особливо у випадках 

пізньої діагностики, тривалого запалення, метаболічних ускладнень і відсутності 

відповідної дієтотерапії [81]. Контроль захворювання шляхом дотримання 

безглютенової дієти може суттєво знизити цей ризик. 

Таким чином, у сучасній літературі простежується зростаючий інтерес до 

проблеми поєднаного перебігу ІХС та захворювань ШКТ. Це зумовлено 

необхідністю враховувати коморбідний статус пацієнтів при формуванні 

ефективних схем лікування, з урахуванням як кардіологічної, так і 

гастроентерологічної безпеки терапії. Незважаючи на досягнення медицини в 

діагностиці та лікуванні ІХС (розвиток інтервенційної кардіології, широке 

використання статинів, тромболітичної терапії), загальна захворюваність не 

зменшується, що зумовлено старінням населення, урбанізацією та зростанням 

поширеності факторів ризику. 

На підставі огляду сучасної літератури, слід вказати на часту коморбідність 

ІХС із захворюваннями ШКТ, однак чітка епідеміологічна оцінка частоти такої 

коморбідності не вивчалася, що і склало доцільність проведення нашого 

дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих 

Основу дослідження склав ретроспективний аналіз 1000 медичних карт 

стаціонарних хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження I-IV ФК, які 

лікувалися в терапевтичному відділенні №1 ОКНП «Чернівецька лікарня швидкої 

медичної допомоги», а також у відділенні хронічної ішемічної хвороби серця 

ОКНП «Чернівецький обласний клінічний кардіологічний центр» у 2020-2024 рр. 

Зв’язок між захворюваністю на ІХС та розвитком патології ШКТ та ГБС 

аналізували за показником відношення шансів у порівнянні з 1000 осіб 

відповідного віку, які зверталися за медичною допомогою до сімейних лікарів 

КНП «Міська поліклініка №1» м. Чернівців з приводу ГРВІ і не мали патології 

серцево-судинної системи (ССС). 

Вік хворих на ІХС склав від 47 до 78 років (середній вік 64,3+5,2 роки). У 1 

групі було 68,0 % чоловіків та 32,0 % жінок. У 2 групі було 67,0 % чоловіків та 

33,0 % жінок. Тривалість захворювання на ІХС становила від 3 до 15 років. 

Діагностику ІХС. Стабільної стенокардії напруження здійснювали згідно з 

рекомендаціями Уніфікованого клінічного протоколу первинної, вторинної 

(спеціалізованої)  та  третинної  (високоспеціалізованої)  медичної  допомоги 

«Стабільна ішемічна хвороба серця», затвердженого Наказом МОЗ України № 

2857 від 23.12.2021р. «Про затвердження Уніфікованого клінічного протоколу 

первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги «Стабільна ішемічна хвороба серця». 

Усім хворим було проведено: загальний клінічний аналіз крові та сечі, 

прискорену реакцію на сифіліс, глікемічний профіль крові, рентгенографію 

органів грудної клітки, ЕКГ, ЕхоКГ, ВЕМ, УСГ ОЧП, ЕГДФС, ліпідограму, 

іонограму, коагулограму, біохімічні маркери функціонального стану печінки, 
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інтенсивності запалення (СРБ). Для оцінки функціонального стану печінки 

проводились біохімічні тести: загальний білірубін, уміст кон’югованого та 

некон’югованого білірубіну, тимолова проба, протеїнограма, активність 

ферментів: аланінамінотрансферази (АлАТ), аспартатамінотрансферази (АсАТ), 

лужної фосфатази (ЛФ), γ-глутамілтрансферази (γ-ГТ), які визначалися за 

допомогою уніфікованих методик, затверджених МОЗ України. 

Для об’єктивізації та виключення уражень різних органів і систем та 

виявлення супутньої патології ШКТ пацієнтам було проведено повний комплекс 

клініко-лабораторних та інструментальних досліджень, наведених у наступному 

розділі. 

Усі обстежені хворі мали ІХС. Стабільну стенокардію напруження І-ІV ФК. 

У таблиці 2.1 наведено розподіл випадків ІХС за віком та статтю. Згідно з 

отриманими даними, і на ІХС. ССН переважно хворіли чоловіки ( 68,0 %), а жінки 

склали 32,0 %. Групи пацієнтів за віком та статтю статистично не відрізнялися, тому 

їх можна порівнювати. 

Таблиця 2.1 

Розподіл обстежених хворих на ІХС. ССН за статтю та віком 
 

 

Групи обстежених 

ІХС. ССН, n=1000 ПЗО, n=1000 

N % n % 

Чоловіки 680 68,0 670 67,0 

Жінки 320 32,0 330 33,0 

Вік <50 124 12,4 141 14,1 

Вік 51-70 518 51,8 535 53,5 

Вік >70 358 35,8 324 32,4 

 

У дослідження не включали хворих на Нестабільну стенокардію, ГІМ. 

Характеристика основних скарг та даних об’єктивного обстеження наведена в табл. 

2.2. 
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Таблиця 2.2 

Частота виявлених скарг в обстежених осіб, хворих на ІХС.ССН 

Клінічні симптоми ІХС. ССН, n ІХС. ССН, % 

Біль за грудиною стискаючого 

характеру 
884 88,4 

Біль за грудиною пекучого 

характеру 
116 11,6 

Кашель 82 8,2 

Задишка інспіраторна 381 38,1 

Перебої серцевої діяльності 198 19,8 

Головний біль 155 15,5 

Підвищений АТ 328 32,8 

Набряки на н/кінцівках 262 26,2 

Загальна слабкість 194 19,4 

Зниження працездатності 585 58,5 

 

Найчастішими скаргами у хворих були скарги на напади стискаючого болю за 

грудниною (88,4 %), зниження фізичної та розумової працездатності (58,5 %), 

інспіраторна задишка (38,1 %), підвищення АТ (32,8 %), набряки на нижніх кінцівках 

(26,2 %) (табл. 2.2). 

Розподіл хворих на ІХС. ССН за функціональним класом СС наведено у табл. 

2.3. Максимальна кількість пацієнтів страждала на ІХС.ССН ІІІ ФК (43,3 %), ІІ ФК 

був виявлений у 28,8 % пацієнтів, І ФК – у 21,4 % хворих і 15,5 % пацієнтів мали ФК 

ІV. 
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Таблиця 2.3 

Розподіл хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження за функціональним 

класом стенокардії 
 

Клінічні симптоми ІХС. ССН, n ІХС. ССН, % 

ФК І 214 21,4 

ФК ІІ 288 28,8 

ФК ІІІ 343 43,3 

ФК ІV 155 15,5 

 

2.2 Методи дослідження 

Поряд із збором анамнезу, фізичним обстеженням, загальноприйнятими 

клінічними, лабораторними, біохімічними, мікробіологічними, інструментальними 

дослідженнями використано низку сучасних інформативних методів дослідження. 

Обов’язковий обсяг лабораторних досліджень включав: загальний клінічний 

аналіз крові та сечі, прискорену реакцію на сифіліс, глікемічний профіль крові, 

флюрографію органів грудної клітки, ЕКГ, копрологічне дослідження, групу крові 

те резус-фактор, біохімічні тести (загальний білірубін, уміст кон’югованого та 

некон’югованого білірубіну, тимолову пробу, протеїнограму, коагулограму, 

ліпідний спектр крові, активність ферментів: аланінамінотрансферази (АлАТ), 

аспартатамінотрансферази (АсАТ), лужної фосфатази (ЛФ), уміст у крові 

сечовини, креатиніну, які визначалися за допомогою уніфікованих методик, 

затверджених МОЗ України. УЗД органів черевної порожнини виконано 100 % 

хворих – для виключення супровідних захворювань. Ліпідний спектр крові 

вивчали за вмістом загальних ліпідів (ЗЛ), загального холестеролу (ЗХС), 

триацилгліцеролів (ТГ), холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ). 

Обчислення вмісту в крові показників холестеролу ліпопротеїнів низької 

щільності (ХС ЛПНЩ) та холестеролу ліпопротеїнів дуже низької щільності (ХС 

ЛПДНЩ) проводили за формулами W.T. Friedewald [11] (2.1, 2.2): 
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ХСЛПНЩ (
ммоль

) = ЗХС − (0,45 ∗ ТГ) − ХСЛПВЩ (2.1) 
л 

ХСЛПДНЩ (
ммоль

) = 
ТГ (2.2) 

л 2,2 

 
Розрахунок індексу атерогенності (ІА) проводився за формулою 

А.М. Клімова (2.3): 

ІА(у. о. ) = 
ЗХС−ХСЛПВЩ 

ХСЛПВЩ 
(2.3) 

Усім хворим (100%) було проведено електрокардіографічне обстеження за 

допомогою електрокардіографа Pukuda Dens HIS Kardiomax CX-356U, (Японія). 

Добове моніторування електричної активності серця проводили усім хворим 

ішемічною хворобою серця за допомогою добового монітора SDM-23. Особливу 

увагу звертали на наявність, кількість, амплітуду та загальну тривалість епізодів 

ішемії за добу, аналізуючи сегмент S-T. Визначали також наявність 

асиметричності та прослідковували тривалість процесів реполяризації міокарда, 

аналізуючи інтервали Q-T. Варіабельність серцевого ритму досліджували, 

оцінюючи наявність та підраховуючи кількість патологічних зубців та комплексів. 

Виявлені екстрасистоли перевірялися, всі артефакти були виключені. 

Езофагогастродуоденофіброскопія (ЕГДФС) була проведена пацієнтам із 

скаргами на патологію верхнього відділу ШКТ за допомогою гастрофіброскопа 

Olympus Gif E100 (Японія). Визначали стан слизової оболонки, наявність зіяння 

кардіального сфінктера стравоходу, наявність гастро-езофагеального рефлюксу, 

форму (ендоскопічно позитивна, негативна) та ступінь ГЕРХ. Також за допомогою 

ЕГДФС виявляли наявність супутньої патології верхніх відділів шлунково- 

кишкового тракту (шлунку та ДПК). 

Для оцінки наявності та вираженості шлунково-кишкових симптомів у 

хворих всіх груп використовували опитувальник GSRS (Gastrointestinal Symptom 

Rating Scale). Опитувальник розроблений в ASTRA Hassle (автор - I.Wiklund, 
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1998) і використовується для оцінки також й якості життя хворих шлунково- 

кишковими захворюваннями. GSRS складається з 15 пунктів, які конвертуються в 

5 шкал: 

1. Абдомінальний біль (1, 4 питання). 

2. Рефлюкс-синдром (2, 3, 5 питання). 

3. Діарейний синдром (11, 12, 14 питання). 

4. Диспептичний синдром (6, 7, 8, 9 питання). 

5. Синдром закрепів (10, 13, 15 питання). 

6. Шкала сумарного вимірювання (1 - 15 питання). 

Показники шкал коливаються від 1 до 7, більш високі значення відповідають 

більш вираженим симптомам і більш низькій якості життя. 

Під час виконання роботи керувалися загальноприйнятими світовими та вітчизняними 

нормативно-правовими директивними документами: основними стандартами GCP 

(Good Clinical Practice, Належна клінічна практика, 1996); Конвенцією Ради 

Європи про права людини та біомедицину (від 04.04.1997); Гельсінською 

декларацією світової медичної асоціації щодо етичних принципів проведення 

наукових медичних досліджень за участю людини (19642004); Міжнародним 

керівництвом щодо етики для біомедичних досліджень за участі людей як 

досліджуваних Ради міжнародних організацій медичних наук (Council for 

International Organizations of medical Sciences - CIOMS); МОЗ України за № 281 від 

01.11.2000 р., № 66 від 13.02.2006 р. та №142 від 22.03.2007 р. 

Статистичні методи. Перед перевіркою статистичних гіпотез проведено 

аналіз нормальності розподілу величин у рандомізованих вибірках через 

визначення коефіцієнтів асиметрії та ексцесу за допомогою критерію Хана- 

Шапіро-Уілкі [39]. Вірогідність різниці середньої арифметичної та її похибки між 

групами дослідження визначали за допомогою двостороннього непарного t- 

критерію Стьюдента. Різницю вважали вірогідною при рівні значущості р < 0,05. 
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Кореляційний аналіз проводили через визначення лінійного параметричного 

коефіцієнта кореляції Пірсона та непараметричного коефіцієнта кореляції рангів 

Спірмена. Математичну обробку отриманих даних проводили на комп’ютері на 

базі процесора Intel Core i5-760 за допомогою програми Microsoft Excel 2013 та 

IBM.SPSS.Statistics.v20. 

Вірогідність різниці частоти коморбідних станів ШКТ у хворих на ІХС у 

порівнянні з здоровими добровольцями відповідного віку проводили за 

допомогою програми обчислення відношення шансів (OR) та довірчого інтервалу 

(CI) за допомогою ліцензійної статистичної програми Past3. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ КОМОРБІДНОГО ПЕРЕБІГУ ІШЕМІЧНОЇ 

ХВОРОБИ СЕРЦЯ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО 

ТРАКТУ 

 

 

3.1 Структура та частота коморбідних захворювань стравоходу, шлунку, 

дванадцятипалої кишки у хворих на Ішемічну хворобу серця. 

Стенокардію напруження I-IV ФК за даними ретроспективного аналізу 

медичних карт стаціонарних хворих 

Аналіз скарг, які виказували хворі на ІХС. ССН відносно ймовірної патології 

верхнього відділу ШКТ, показав наступні закономірності. Біль в епігастральній 

ділянці турбував 184 осіб (18,4 %) 1 групи (проти 32 (3,2 %) серед осіб без ССЗ 2 

групи), що було більшим від показника в другій групі у 5,8 рази (OR= 5,75 СІ [3,91- 

8,46]) (р<0,05) (див. табл. 3.1). Біль в правій навколопупковій, пілоро-дуоденальній 

ділянці турбував 133 хворих (13,3 %) 1 групи проти 23 осіб 2 групи (2,3 %), що 

спостерігалося реально у 5,8 рази частіше у хворих 1 групи (OR= 5,78 СІ [3,68-9,08]) 

(р<0,05) (див. табл. 3.1). На печію скаржились 122 хворих 1 групи (12,2 %) проти 

51 особи 2 групи (5,1 %), що перевищило показник у 2 групі у 2,4 рази (OR= 2,39 СІ 

[1,71-3,36]) (р<0,05) (див. табл. 3.1). Частота одинофагії була більшою у хворих 1 

групи (67 (6,7 %) проти 5 (0,5 %) в 2 групі) у 13,4 рази (OR= 13,4 СІ [5,38-33,39]) 

(р<0,05) (див. табл. 3.1), а частота дисфагії була більшою у хворих 1 групи (53 (5,3 

%) проти 4 (0,4 %) в 2 групі) у 13,3 рази (OR= 13,25 СІ [4,78-36,75]) (р<0,05) (див. 

табл. 3.1). На епізодичну нудоту скаржились 6,5 % пацієнтів 1 групи та 2,7 % 

пацієнтів 2 групи, що було нижчим від показника в 1 групі у 2,4 рази (OR= 2,41 СІ 

[1,52-3,80]) (р<0,05) (див. табл. 3.1). Епізоди блювання при вживанні гострої їжі 
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турбували 48 осіб 1 групи (4,8 %) та 5 осіб 2 групи (0,5 %) , різниця склала на 

користь 1 групи у 9,6 рази (OR= 9,6 СІ [3,81-24,22]) (р<0,05) (див. табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Частота виявлених скарг з боку шлунково-кишкового тракту в осіб, хворих на ІХС. 

ССН та осіб, що не мали кардіологічної патології, (n, %) 
 

Клінічні симптоми ІХС. ССН, 

n=1000 

Особи без ІХС, 

n=1000 

OR, 95 %СІ 

Біль в епігастральній 

ділянці 
184 32 5,75* [3,91-8,46] 

Біль в дуоденальній 

ділянці 
133 23 5,78* [3,68-9,08] 

Печія 122 51 2,39* [1,71-3,36] 

Одинофагія 67 5 13,4* [5,38-33,39] 

Дисфагія 53 4 13,25* [4,78-36,75] 

Нудота 65 27 2,41* [1,52-3,80] 

Блювання 48 5 9,6* [3,81-24,22] 

Зниження апетиту 92 13 7,07* [3,93-12,73] 

Підвищення апетиту 97 17 5,71* [3,38-9,62] 

Відрижка кислим 104 25 4,16* [2,67-6,49] 

Відрижка тухлим 45 3 15,0* [4,65-48,43] 

Закрепи 72 47 1,53* [1,05-2,24] 

Примітка. * - вірогідність різниці між групами порівняння при р<0,05. 

 

Зниження апетиту відзначали 92 хворих 1 групи (9,2 %) та 13 осіб 2 групи (1,3 %), 

що у 7,1 раз нижче від показника в 1 групі (OR= 7,07 СІ [3,93-12,73]) (р<0,05) (див. 

табл. 3.1). Підвищений апетит зареєстрований у 97 осіб 1 групи (9,7 %) та 17 осіб 2 

групи (1,7 %), що у 5,7 рази нижче від показника у 1 групі (OR= 5,71 СІ [3,38-9,62]) 
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(р<0,05) (див. табл. 3.1). Відрижки кислим вмістом турбували 104 хворих 1 групи 

(10,4 %) та 25 хворих 2 групи (2,5 %), що у 4,2 рази менше, ніж у 1 групі (OR= 4,16 

СІ [2,67-6,49]) (р<0,05) (див. табл. 3.1). Відрижки тухлим турбували 45 хворих 1 

групи (4,5 %) та 3 хворих 2 групи (0,3 %), що у 15,0 рази менше, ніж у 1 групі 

(OR= 15,0 СІ [4,65-48,43]) (р<0,05) (див. табл. 3.1). Закрепи турбували 72 осіб 1 

групи (7,2 %) та 47 осіб 2 групи (4,7 %), що у 1,5 рази нижче від показника у 1 

групі (OR= 1,53 СІ [1,05-2,24]) (р<0,05) (див. рис. 3.1). 
 

Рис. 3.1. Частота скарг з боку шлунково-кишкового тракту серед осіб з ІХС. 

ССН та без кардіологічної патології (n, %) 

 

Вказані скарги вказують на наявність супутніх кислотозалежних захворювань 

верхнього відділу ШКТ у хворих на ІХС. ССН, які можуть провокувати напади 

стенокардії, а можуть бути наслідком вживання антиангінальних засобів. Зокрема, 

ацетилсаліцилова кислота, яку вживають 75,0 % хворих на ІХС. ССН, гальмуючи 
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ЦОГ-1 викликає ерозії шлунку, ДПК, може сприяти звиразкуванню слизової 

оболонки шлунку та ДПК, сприяти розвитку шлунково-кишкових кровотеч. 

Вживання нітратів короткої та тривалої дії сприяє зниженню тонусу нижнього 

стравохідного сфінктера і розвитку гастро-езофагеального рефлюксу. 

Проведений ретроспективний аналіз супутньої патології у хворих на ІХС.ССН 

показав на наявність наступних коморбідних захворювань верхнього відділу ШКТ 

(табл. 3.2). 

Таблиця 3.2 

Частота виявленої коморбідної патології верхнього відділу шлунково-кишкового 

тракту в осіб, хворих на ІХС. ССН (1 група) та осіб, що не мали кардіологічної 

патології (2 група), (n, %) 
 

Коморбідні стани ІХС. ССН, 

n=1000 

Особи без ІХС, 

n=1000 

OR, 95 % СІ 

ГЕРХ 116 52 2,23* [1,59-3,18] 

Хронічний 

неатрофічний гастрит 
198 37 5,35* [3,72-7,68] 

Хронічний атрофічний 

гастрит 
32 7 4,57* [2,01-10,41] 

Виразкова хвороба 

ДПК, ремісія 
49 21 2,33* [1,39-3,92] 

Виразкова хвороба 

ДПК, Н.р.+, загострення 
52 17 3,06* [1,76-5,33] 

Ерозивна НПЗП- 

гастропатія, 

дуоденопатія 

 

61 

 

4 

 

15,25* [5,52-42,10] 

Аденокарцинома 

шлунку 
1 3 3,0 [0,31-28,89] 

МАLT-лімфома шлунку 1 2 2,0 [0,18-22,09] 

Примітка. * - вірогідність різниці між групами порівняння при р<0,05. 
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Аналіз медичних карт стаціонарних хворих на ІХС. ССН вказує, що частота 

коморбідної ГЕРХ в 1 групі була у 2,2 рази вища, ніж у 2 групі (11,6 % проти 5,2 

%) (OR= 2,23 СІ [1,59-3,18]) (р<0,05) (див. табл. 3.2). 

На хронічний неатрофічний гастрит, асоційований з Н.pylori, хворіли 198 осіб 1 

групи (19,8 %) та 37 осіб 2 групи (3,7 %), що є нижчим від показника у 1 групі в 5,4 

рази (OR= 5,35 СІ [3,72-7,68]) (р<0,05) (див. рис. 3.2). 

Хронічний атрофічний гастрит був зареєстрований у 32 осіб 1 групи (3,2 %) та 7 

осіб 2 групи (0,7 %), що є нижчим від показника у 1 групі в 4,6 рази (OR= 4,57 СІ 

[2,01-10,41]) (р<0,05) (див. табл. 3.2). 

Виразкова хвороба ДПК у фазі ремісії була зареєстрована у 49 осіб 1 групи (4,9 

%) та 21 особи 2 групи (2,1 %), що є нижчим від показника у 1 групі в 2,3 рази (OR= 

2,33 СІ [1,39-3,92]) (р<0,05) (див. рис. 3.2). 

Рис. 3.2. Частота виявлення коморбідної патології верхнього відділу шлунково- 

кишкового тракту у пацієнтів з ІХС. ССН (1-ша група) та у осіб без кардіологічної 

патології (2-га група), (n, %) 
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Виразкова хвороба ДПК, асоційована з контамінацією Н.pylori, у фазі 

загострення була зареєстрована у 52 осіб 1 групи (5,2 %) та 17 особи 2 групи (1,7 %), 

що є нижчим від показника у 1 групі в 3,1 рази (OR= 3,06 СІ [1,76-5,33]) (р<0,05) 

(див. табл. 3.2). 

НПЗП-гастропатія та дуоденопатія була зареєстрована у 61 осіб 1 групи (6,1 %) 

та 4 особи 2 групи (0,4 %), що є нижчим від показника у 1 групі в 15,3 рази (OR= 

15,25 СІ [5,52-42,10]) (р<0,05) (див. рис. 3.2). 

Аденокарцинома шлунку та МАLT-лімфома спостерігалися частіше у 2 групі 

хворих відповідно у 3,0 та 2,0 рази (р>0,05) (див. табл. 3.2). 

Таким чином, у хворих на ІХС. ССН частішою, ніж у популяції, є коморбідна 

патологія верхнього відділу ШКТ, а саме: ГЕРХ, хронічний неатрофічний гастрит 

та ВХ, асоційована з контамінацією Н.pylori, атрофічний гастрит, НПЗП-гастропатія 

та дуоденопатія. Аденокарцинома шлунку та МАLT-лімфома спостерігалися частіше 

у осіб без ІХС. ССН (р>0,05). 

Оскільки стравохід та міокард мають однакову іннервацію блукаючим нервом, 

у клініці часто виникає потреба діагностики порушення ритму та провідності, 

процесів реполяризації міокарду у хворих на ІХС за умов наявності коморбідної 

ГЕРХ. Тому було проаналізовано результати добового моніторування електричної 

активності серця хворим ІХС .ССН (63 осіб) та хворим ІХС та ГЕРХ (56 осіб). Для 

виявлення епізодів ішемії аналізували характеристики сегменту S-T. Критерієм 

ішемії вважали горизонтальне або низхідне зниження сегменту S-T нижче ізолінії 

більше ніж на 1 мм та тривалістю більше 1 хвилини. Для визначення відхилень від 

норми процесів реполяризації аналізували інтервал Q-T - тривалість електричної 

систоли міокарду (перевищенням норми вважали збільшення тривалості інтервалу Q- 

T більше 0,44 с.). Визначали моду (значення інтервалу, що найчастіше зустрічається) 

інтервалу Q-T. Оскільки для кожної частоти серцевих скорочень (окремо для 

чоловіків та жінок) існують нормативні величини, для точнішої оцінки інтервалу QT 

використовували скоригований по частоті серцевих скорочень показник - Q-Tc 

https://uk.wikipedia.org/wiki/Коригований_інтервал_QT
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(коригований інтервал Q-T). У дослідженні також ураховували моду інтервалу Q-Tc 

та його перевищення порогу в 450 мс (Q-Tc > 450). Ураховували також дисперсію 

інтервалу Q-T (QTсd), який визначається як максимальний інтервал Q-Tс мінус 

мінімальний інтервал Q-Tс виявлених за період реєстрації, який є відображенням 

регіональної неоднорідності реполяризації (перевищенням норми вважали 

збільшення тривалості інтервалу QTсd більше 31,9 мс.) і відхилення тривалості 

електричної систоли від погоджених за віком та статтю значень. Варіабельність 

серцевого ритму оцінювали, фіксуючи та підраховуючи кількість екстрасистол та їх 

відсоток до загальної кількості нормальних комплексів. Усі записи були переглянуті, 

артефакти виключені. 

Порівняльний аналіз даних у медичних картах стаціонарних хворих на ІХС. 

ССН із підтвердженою ГЕРХ (n=56) у порівнянні з ізольованою ІХС. ССН без 

супутньої ГЕРХ (n=63) показав наступні результати особливостей варіабельності 

серцевого ритму. Згідно з даними холтерівського моніторування ЕКГ, у хворих на 

ІХС. ССН та ГЕРХ у 1,8 рази (р<0,05) частіше спостерігалися явища депресії 

сегменту ST у спокої, у порівнянні із особами, хворими на ІХС.ССН (табл. 3.3). 

Максимальна тривалість епізодів ішемії у хворих на ІХС із коморбідною ГЕРХ 

вірогідно перевищувала максимальну тривалість епізодів ішемії міокарда у 

порівнянні із результатами хворих на ізольовану ІХС у 1,7 рази (р<0,05) (див. рис. 

3.3). 

https://uk.wikipedia.org/wiki/Коригований_інтервал_QT
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Таблиця 3.3 

Результати аналізу епізодів ішемії та порушень серцевого ритму за добу у пацієнтів 

хворих ІХС.ССН із ГЕРХ у порівнянні з даними у хворих на ІХС.ССН, %, (М±m) 

 

Показник Групи обстежених 
 

Р ІХС.ССН (n=63) ІХС.ССН+ГЕРХ 

(n=56) 

Депресія ST, % 10,35±0,3 18,29±0,2 р < 0,05 

Мах. тривалість епізодів 

ішемії міокарду, с 

163,5±27,1 278,6±30,3 р < 0,05 

ШЕс, % 8,17±0,03 21,25±0,01 р < 0,05 

Порушення серцевого ритму спостерігали у вигляді шлуночкової 

екстрасистолії у патологічній кількості у хворих обох груп. Частота виявлення ШЕс у 

хворих на ІХС.ССН за умови коморбідності ГЕРХ вірогідно перевищувала таку у 

хворих на ізольовану ІХС.ССН у 2,6 рази (р<0,05) (див. рис. 3.3). Передсердні 

екстрасистоли були поодинокі у непатологічній кількості. Епізоди фібриляції 

передсердь виявляли із однаковою кількістю у хворих обох груп порівняння, із 

частотою 2,2 % у хворих на ІХС.ССН та у 2,3 % випадків у хворих на ІХС.ССН із 

ГЕРХ, статистично достовірної міжгрупової різниці виявлено не було (р>0,05). 

Аналізуючи інтервал Q-T, який відображає значення тривалості електричної 

систоли, встановили, що у хворих обох груп спостерігається подовження тривалості 

інтервалу Q-T (табл. 3.4). Водночас, у хворих на ІХС.ССН та ГЕРХ частота 

виявлення подовження тривалості електричної систоли у порівнянні із показником 

норми перевищувала таку у хворих ізольованою ІХС.ССН у 1,6 рази (р<0,05) (див. 

табл. 3.4). 
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Рис. 3.3. Порівняльний аналіз частоти епізодів ішемії та порушень серцевого 

ритму за добу у пацієнтів з ІХС. ССН із супутньою ГЕРХ та без неї, %, (М±m) 

 

Таблиця 3.4 

Показники тривалості і дисперсія інтервалу Q-T у пацієнтів хворих ІХС.ССН із ГЕРХ 

у порівнянні з пацієнтами, хворими на ІХС.ССН (М±m) 

 

Показник Групи обстежених P 

ІХС.ССН (n=63) ІХС.ССН+ГЕРХ 

(n=56) 

Q-T, сек. 0,35±0,04 0,46±0,02 р > 0,05 

Q-T > N (%) 9,7 15,2 р < 0,05 

Q-Tс, сек. 0,39±0,01 0,46±0,05 р > 0,05 

Q-Tс > N (%) 11,7 30,4 р < 0,05 

Q-Tсd, мсек. 41±3,8 65±3,7 р < 0,05 

Q-Tсd > N (%) 51,6 86,7 р < 0,05 
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Так, тривалість інтервалу Q-T була на (0,06±0,02) с довшою у хворих на ІХС за 

умов коморбідності з ГЕРХ, що було статистично достовірно вищим показником, у 

порівнянні із показником тривалості даного інтервалу у хворих ІХС.ССН (р<0,05). 

Таку ж тенденцію прослідковували аналізуючи коригований ЧСС інтервал Q-Tс. 

Частота виявлення випадків перевищення норми тривалості Q-Tс, погодженої із 

статтю та віком, у 1,2 рази була вищою (р<0,05) у хворих на ІХС.ССН та ГЕРХ у 

порівнянні із аналогічним показником хворих на ІХС.ССН. Як і тривалість Q-Tс, яка 

у хворих за умови коморбідності ІХС.ССН та ГЕРХ перевищувала на (0,07±0,04) 

тривалість даного інтервалу у хворих ІХС (р<0,05) (див. рис. 3.4). Дисперсія Q-Tс (Q- 

Tсd) у хворих ІХС.ССН у 1,4 рази (р<0,05) зустрічалася рідше, ніж у хворих на 

ІХС.ССН та ГЕРХ, як і тривалість Q-Tс, яка у хворих на ІХС.ССН та ГЕРХ 

перевищувала таку у пацієнтів з ІХС у 1,6 рази (р<0,05) (див. табл. 3.4). 

 

 

Рис. 3.4. Тривалість та дисперсія інтервалу Q–T у пацієнтів з ІХС. ССН і 

супутньою ГЕРХ у порівнянні з пацієнтами з ІХС. ССН без ГЕРХ (М±m) 
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Таким чином, у хворих з поєднаною патологією ІХС.ССН із ГЕРХ не лише 

тривалість, а й асинхронність процесів реполяризації міокарду була суттєво вища, 

ніж за умов ізольованого перебігу ІХС.ССН. Даний факт може вказували на більш 

високий ризик розвитку фатальних аритмій. За умов коморбідності ІХС.ССН та 

ГЕРХ тривалість та асиметричність процесів реполяризації міокарду була суттєво 

вищою (р<0,05), ніж за умов ізольованого перебігу ІХС.ССН, що проявляється у 

достовірно більшому подовженні інтервалу QT на (0,04±0,01) с. У пацієнтів з 

коморбідним перебігом ІХС.ССН та ГЕРХ кількість епізодів ішемії за добу у 1,8 рази 

(р<0,05), тривалість епізодів ішемії міокарду – у 1,7 рази, а епізодів шлуночкової 

екстрасистолії – у 2,6 рази (р<0,05), частота подовження електричної систоли – у 1,6 

рази перевищували показник у хворих з ізольованою ІХС.ССН (р<0,05). 

 

 

3.2 Структура та частота коморбідних захворювань гепатобіліарної системи 

та підшлункової залози у хворих на Ішемічну хворобу серця. Стенокардію 

напруження I-IV ФК за даними ретроспективного аналізу медичних карт 

стаціонарних хворих 

Аналіз скарг, які виказували хворі на ІХС. ССН відносно ймовірної патології 

гепато-біліарної системи (ГБС) та підшлункової залози (ПЗ), показав наступні 

закономірності. Біль в правій підреберній ділянці турбував 358 осіб (35,8 %) 1 групи 

(проти 166 (16,6 %) серед осіб без ССЗ 2 групи), що було більшим від показника в 

другій групі у 2,2 рази (OR= 2,15 СІ [1,76-2,64]) (р<0,05) (див. табл. 3.5). Біль в лівій 

підреберній ділянці турбував 114 хворих (11,4 %) 1 групи проти 47 осіб 2 групи (4,7 

%), що спостерігалося у 2,4 рази частіше у хворих 1 групи (OR= 2,43 СІ [1,71-3,45]) 

(р<0,05) (див. рис. 3.5). На біль у проекції підшлункової залози оперізуючого 

характеру скаржились 95 хворих 1 групи (9,5 %) проти 34 особи 2 групи (3,4 %), 

що перевищило показник у 2 групі у 2,5 рази (OR= 2,48 СІ [1,7-4,17]) (р<0,05) (див. 

табл. 3.5). На зниження апетиту та відразу до жирної їжі скаржились 63 особи 1 
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групи (6,3 %) та 15 осіб 2 групи (1,5 %), різниця склала на користь 1 групи у 4,2 

рази (OR= 4,20 СІ [2,38-7,43]) (р<0,05) (див. табл. 3.5). Частота скарг на гіркоту в 

роті була більшою у хворих 1 групи (212 (21,2 %) проти 55 (5,5 %) в 2 групі) у 3,8 

рази (OR= 3,85 СІ [2,83-5,25]) (р<0,05) (див. табл. 3.5), а частота скарг на сухість в 

роті була більшою у хворих 1 групи (129 (12,9 %) проти 48 (4,8 %) в 2 групі) у 2,7 

рази (OR= 2,69 СІ [1,91-3,79]) (р<0,05) (див. табл. 3.5). На періодичне здуття 

живота скаржились 268 (26,8 % пацієнтів) 1 групи та 83 (8,3 %) пацієнтів 2 групи, 

що було нижчим від показника в 1 групі у 3,2 рази (OR= 3,23 СІ [2,49-4,19]) 

(р<0,05) (див. табл. 3.5). Метеоризм турбував 245 хворих 1 групи (24,5 %) проти 

77 особи 2 групи (7,7 %), що перевищило показник у 2 групі у 3,2 рази (OR= 3,72 СІ 

[255-5,43]) (р<0,05) (див. табл. 3.5). Проноси турбували 134 хворих 1 групи (13,4 

%) та 36 хворих 2 групи (3,6 %), що у 3,7 рази менше, ніж у 1 групі (OR= 3,72 СІ 

[2,55-5,43]) (р<0,05) (див. табл. 3.5). 

Закрепи турбували 72 осіб 1 групи (7,2 %) та 47 осіб 2 групи (4,7 %), що у 1,5 

рази нижче від показника у 1 групі (OR= 1,53 СІ [1,05-2,24]) (р<0,05) (див. рис. 3.5). 

Субіктеричність склер, шкіри або більш чи менш інтенсивна жовтяниця шкіри 

реєструвалась у 21 хворого 1 групи (2,1 %) проти 7 пацієнтів 2 групи (0,7 %) що у 

3,0 рази нижче від показника у 1 групі (OR= 3,0 СІ [1,27-7,09]) (р<0,05) (див. табл. 

3.5). 
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Таблиця 3.5 

Частота виявлених скарг з боку гепато-біліарної системи та ураження підшлункової 

залози в осіб, хворих на ІХС. ССН та осіб, що не мали кардіологічної патології, (n, %) 

Клінічні симптоми ІХС. ССН, 

n=1000 

Особи без ІХС, 

n=1000 

OR, 95% СІ 

Біль в правій 

підреберній ділянці 
358 166 2,15* [1,76-2,64] 

Біль в лівій підреберній 

ділянці 
114 47 2,43* [1,71-3,45] 

Біль в проекції ПЗ, 

оперізуючий 
95 34 2,79* [1,87-4,17] 

Гіркота в роті 212 55 3,85* [2,83-5,25] 

Сухість в роті 129 48 2,69* [1,91-3,79] 

Нудота 65 27 2,41* [1,52-3,80] 

Здуття живота 268 83 3,23* [2,49-4,19] 

Відраза до їжі 63 15 4,20* [2,38-7,43] 

Метеоризм 245 77 3,18* [2,43-4,17] 

Проноси 134 36 3,72* [2,55-5,43] 

Жовтяниця шкіри / 

іктеричність склер 
21 7 

3,0* [1,27-7,09] 

Закрепи 72 47 1,53* [1,05-2,24] 

Примітка. * - вірогідність різниці між групами порівняння при р<0,05. 
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Рис. 3.5. Частота скарг з боку гепатобіліарної системи та ознак ураження 

підшлункової залози у пацієнтів з ІХС. ССН і осіб без кардіологічної патології 

(n, %) 
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Проведений ретроспективний аналіз супутньої патології ГБС та ПЗ у хворих на 

ІХС.ССН показав на наявність наступних коморбідних захворювань (табл. 3.6). 

Таблиця 3.6 

Частота виявленої коморбідної патології гепато-біліарної системи та підшлункової 

залози в осіб, хворих на ІХС. ССН (1 група) та осіб, що не мали кардіологічної 

патології (2 група), (n, %) 

Коморбідні стани ІХС. ССН, 

n=1000 

Особи без ІХС, 

n=1000 

OR, 95 % СІ 

Хронічний некаменевий 

холецистит 
245 122 2,01*[1,59-2,54] 

Хронічний 

калькульозний 

холецистит, 

жовчнокам’яна хвороба 

 

 

113 

 

 

43 

 

 

2,64* [1,83-3,77] 

Метаболічно 

асоційована стеатотична 

хвороба печінки 

 

548 

 

145 

 

3,78* [3,09-9,63] 

Вірусний гепатит В, С 38 12 3,17* [1,65-6,09] 

Цироз печінки 17 5 3,40* [1,25-9,25] 

Хронічний панкреатит 96 35 2,74* [1,84-4,08] 

Примітка. * - вірогідність різниці між групами порівняння при р<0,05. 

 

Серед 1000 хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження I-IV ФК було 

встановлено 245 випадків Хронічного некаменевого холециститу (ХНХ) (24,5 %) 

проти 122 випадків у осіб без ІХС (12,2 %) (OR= 2,01 [СІ 95% 1,59-2,54]) (р<0,05) 

(див. табл. 3.6), 113 випадків Жовчнокам’яної хвороби (ЖКХ) із Хронічним 

калькульозним холециститом (ХКХ) (11,3 %) проти 43 випадків у осіб без ІХС (4,3 
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%) (OR= 2,63 [СІ 95% 1,83-3,77]) (р<0,05), 548 випадків Стеатотичної хвороби 

печінки, асоційованої з метаболічною дисфункцією (СХП МА) (54,8 %) проти 145 

випадків  у осіб без ІХС (14,5 %) (OR= 3,78 [СІ 95% 3,09-4,63]) (р<0,05), 38 

випадків Вірусного гепатиту В і С (3,8 %) проти 12 випадків у осіб без ІХС (1,2 %) 

(OR= 3,17 [СІ 95% 1,65-6,09]) (р<0,05) (див. рис. 3.6), 17 випадків цирозу печінки 

різної етіології (1,7 %) проти 5 (0,5 %) випадків у осіб без ІХС (OR= 3,40 [СІ 95% 

1,25-9,25]) (р<0,05). Водночас, у 96 хворих 1 групи (9,6 %) був зареєстрований 

супровідний ХП проти 35 хворих 2 групи (3,5 %), що у 2,7 рази нижче від 

показника в 1 групі (OR= 2,74 [СІ 95% 1,84-4,08]) (р<0,05) (див. табл. 3.6). 

 

 

Рис. 3.6. Частота виявлення коморбідної патології гепатобіліарної системи та 

підшлункової залози у пацієнтів з ІХС. ССН (1-ша група) та у осіб без 

кардіологічної патології (2-га група), (n, %) 

 

Таким чином, перебіг ІХС. Стабільної стенокардії напруження супроводжується 

вищою у порівнянні з популяційними показниками поширеністю захворювань 
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ГБС у межах 2,0-3,8 рази (р<0,05). Найчастішою коморбідною патологією ГБС у 

хворих на ІХС. Стенокардію є Стеатотична хвороба печінки, асоційована з 

метаболічною дисфункцією (54,8 %), ХНХ (24,5 %) та ЖКХ (11,3 %). 

Враховуючи той факт, що найчастішою коморбідною патологією у хворих 

на ІХС. ССН була метаболічно асоційована СХП та ЖКХ, які напряму пов’язані з 

порушеннями ліпідного обміну, наступним етапом нашого дослідження було 

проаналізувати ліпідний спектр крові та обчислити індекс атерогенності (ІА). 

Отримані результати представленні у таблиці 3.7. У хворих на ІХС.СНН (І 

група) показники ліпідограми є значно вищими, ніж у ПЗО та достовірно нижчими 

ніж у хворих із коморбідним перебігом ІХС. ССН та СХП МА (ІІ група). Так, у 

хворих на ІХС. ССН вміст загальних ліпідів у крові у середньому перевищував 

такий у ПЗО у 1,5 рази (р<0,05), а за умов коморбідності з СХП – в 2,1 рази 

(р<0,05) (див. табл. 3.7). 

Таблиця 3.7 

Показники ліпідного спектру крові хворих на ІХС.ССН із коморбідною 

метаболічно асоційованою стеатотичною хворобою печінки та без неї (M±m) 
 

 

 

Показники 

 

 

ПЗО, n=20 

Групи обстежених хворих 

І група ІІ група 

ІХС.ССН, n=460 
ІХС.ССН+СХП, 

n=540 

Загальні ліпіди, 

ммоль/л 

5,95±0,15 8,83±0,22* 12,6±0,19 */** 

Загальний холестерол, 

ммоль/л 

4,35±0,12 7,42±0,13* 9,78±0,16 */** 

ТГ, ммоль/л 1,31±0,06 3,63±0,24* 5,16±0,23 */** 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,13±0,18 4,18±0,19* 6,73±0,21 */** 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,21±0,05 0,89±0,03* 0,67±0,01 */** 
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ІА, у.о. 2,59±0,13 7,34±0,41* 13,59±0,23 */** 

Примітки: 1. * - різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично 

здорових осіб (р<0,05); 

2. ** - різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ІХС.ССН 

(р<0,05). 

Вміст загального ХС у крові у хворих І групи в 1,7 рази був вищий (р<0,05), 

а у хворих 2 групи - у 2,2 рази (р<0,05) у порівнянні із аналогічним показником 

ПЗО (див. табл. 3.7). Порівнюючи результати першої та другої груп бачимо, що 

показник загального ХС у хворих на ІХС та СХП у 1,3 рази (р<0,05) вищий за 

рівень холестеролу крові хворих лише ІХС.ССН(див. рис. 3.7). 

 

 

Рис. 3.7. Показники ліпідного спектру крові у пацієнтів з ІХС. ССН залежно 

від наявності коморбідної метаболічно асоційованої стеатотичної хвороби печінки 

(M±m) 

 

Вміст у крові ТГ у хворих І групи був у 2,7 рази вищий (р<0,05), а у ІІ групі 

– аж у 3,9 рази (р<0,05) вищий у порівнянні з ПЗО, що свідчить про підвищений 
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ризик ускладнень ІХС.ССН та прогресування СХП, за умов низького рівня ХС 

ЛПВЩ. Так, рівень ТГ крові хворих на ІХС.ССН значно відрізнявся від показника 

ТГ хворих на ІХС та СХП. При коморбідному перебігу ІХС та СХП показник 

зростав у 1,5 рази, у порівнянні із вмістом у крові ТГ у хворих на ізольовану ІХС 

(див. табл. 3.7). 

Вміст у крові ХС ЛПНЩ хворих І групи перевищував показник у ПЗО у 1,9 

рази (р<0,05), а у хворих ІІ групи – у 3,2 рази (р<0,05). Водночас, вміст ХС ЛПНЩ 

у хворих на ІХС та СХП відрізнявся від аналогічного показника пацієнтів з ІХС у 

1,7 рази (р<0,05) (див. рис. 3.7). 

Результати аналізу вмісту у крові ХС ЛПВЩ були наступні: середнє 

значення показника хворих І групи було у 1,4 рази нижче в порівнянні з 

показником у ПЗО (р<0,05), а у ІІ групи – у 1,8 рази нижчі (р<0,05), ніж у ПЗО. 

Міжгрупова різниця була така: у хворих на ІХС та СХП показник вмісту в крові 

ХВ ЛПВЩ у 1,3 рази (р<0,05) був нижчим, ніж у хворих на ІХС.ССН (табл. 3.7). 

Проведено обчислення та аналіз індексу атерогенності, середнє значення 

якого у хворих на ІХС та СХП у 5,2 рази вище показника у ПЗО (р<0,05), а у 

хворих на ізольовану ІХС.ССН – ІА був у 2,8 рази вищий від показника у ПЗО 

(р<0,05). Таким чином, ІА у хворих на ІХС та СХП статистично вірогідно був 

вищим, ніж у хворих на ізольовану ІХС.ССН у 1,9 рази (р<0,05) (див. рис. 3.7). 

Отримані дані варіабельності серцевого ритму та частоти епізодів больової 

та безбольової ішемії у сильній прямій взаємозалежності (r=0,54-0,67) корелюють 

із показниками гіперліпідемії за вмістом ХС та основним класами проатерогенних 

ліпопротеїнів – ЛПНЩ та ТГ, і в оберненій залежності – з вмістом у крові ХС 

ЛПВЩ (r=0,57-0,61) (р<0,05). 

Водночас, встановлений максимальний прояв ліпідного дистрес-синдрому за 

коморбідності стенокардії та СХП МА вказує на підвищений ризик розвитку та 

прогресування атеросклерозу, розвитку та прогресування МА СХП саме у цієї 

категорії пацієнтів. 
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Аналіз показників біохімічного дослідження маркерів функціонального 

стану печінки у хворих на ІХС.ССН за ізольованого перебігу та коморбідності з 

МАСХП, виявив наступні зміни (табл. 3.8). Серед 540 осіб, хворих на ІХС.ССН із 

МА СХП, із ультрасонографічними показниками дорзального затухання УСГ 

сигналу, гепатомегалією – у 178 осіб, було виявлено біохімічні маркери 

стеатогепатиту (33,0 %), а у 362 осіб – стеатозу печінки. При аналізі біохімічних 

показників у хворих на стеатогепатит було виявлено цитолітичний, холестатичний, 

мезенхімально-запальний синдром, синдром печінково-клітинної недостатності (ПКН) 

(табл. 3.8). 

Таблиця 3.8 

Показники функціонального стану та маркери пошкодження печінки у крові 

хворих на ІХС.ССН із коморбідною метаболічно асоційованою стеатотичною 

хворобою печінки та без неї залежно від форми (M±m) 
 

Показники, од. 

вимірювання 

ПЗО, 

(n=20) 

Групи обстежених хворих 

ІХС.ССН+МАСП, 

( n=362) 

ІХС.ССН+МАСГ, 

(n=178) 

Білірубін заг., мкмоль/л 15,90 ± 0,43 24,17±1,13* 31,87 ± 1,22 */** 

Білірубін прямий, 

мкмоль/л 
4,70 ± 0,21 6,25 ± 0,35* 8,97±0,23*/** 

Білірубін непрямий 

мкмоль/л 
11,20± 0,37 17,92 ± 0,81* 22,90±0,65*/** 

АлАТ, ОД/л 21,30 ± 1,01 38,53±1,46* 75,27 ± 1,57*/** 

АсАТ, ОД/л 21,67 ± 1,10 33,85± 1,69* 71,78 ± 1,43 */** 

Коефіцієнт де Рітіса 1,02±0,01 0,88±0,03* 0,95±0,01* 

ГГТ, ОД/л 24,75 ± 1,02 31,55±2,07* 59,74 ± 1,89*/** 

ЛФ, ОД/л 74,59±5,23 109,23±2,31* 156,80±2,31*/** 

Тимолова проба, у.о. 2,05 ± 0,06 3,75±0,07* 4,77 ± 0,13*/** 
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Заг. білок, г/л 75,11±1,80 68,24±2,04 65,35±2,13* 

Альбуміни, % 61,61±1,93 52,25±1,97* 48,12±1,83* 

Глобуліни, % 38,39±1,07 47,75±1,02* 51,88±1,05*/** 

А/Г коеф. 1,60±0,01 1,09±0,01* 0,93±0,01*/* 

Примітки: 1. * − різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично 

здорових осіб (р <0,05); 

2. ** − різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на МАСП 

(р<0,05). 

 

У 100,0 % хворих на ІХС.ССН із коморбідним МА стеатогепатитом виявлено 

синдром цитолізу м’якої активності, що проявлявся підвищенням середніх показників 

активності АлАТ у сироватці крові, які в підгрупі стеатозу печінки перевищували 

показник ПЗО у 1,8 рази (р<0,05), при коморбідності ІХС з МАСГ – у 3,5 рази 

(р<0,05) із статистично достовірною міжгруповою різницею (р<0,05). (рис. 3.8). 

Активність АсАТ у крові перевищувала такий у ПЗО у 1,6 рази (р<0,05) у хворих 

на СП та у 3,3 рази (р<0,05) у хворих на СГ відповідно із наявною вірогідною 

міжгруповою різницею показника (р<0,05) (табл. 3.8). Обчислення коефіцієнту де 

Рітіса вказує на його зниження (р<0,05) що, за відсутності позитивних маркерів 

вірусів гепатиту В та С у сироватці крові, вказує на метаболічно асоційоване та 

запальне ураження печінки. 
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Рис. 3.8. Показники функціонального стану та маркери ушкодження печінки 

у крові пацієнтів з ІХС. ССН залежно від наявності та форми метаболічно 

асоційованої стеатотичної хвороби печінки (M±m) 

Вміст загального білірубіну у хворих на СП перевищував показник ПЗО у 

1,5 рази (р<0,05) проти 2,0 раз (р<0,05) у хворих на СГ із наявною вірогідною 

міжгруповою різницею показника (р<0,05) (табл. 3.8). Концентрація у крові 

загального білірубіну у крові зростала завдяки підвищенню обох його фракцій: 

кон’югованої – у 1,3 рази (р<0,05) у хворих на СП та 1,9 рази (р<0,05) у хворих на 

СГ у порівнянні з ПЗО, та некон’югованої у 1,6 (р<0,05) та 2,0 (р<0,05) рази 

відповідно із наявною вірогідною міжгруповою різницею показника (р<0,05) 

(табл. 3.8). 

Про наявність синдрому холестазу свідчило підвищення активності ЛФ та ГГТ у 

крові. Так, активність ЛФ у хворих на СП перевищувала показник у ПЗО у 1,5 рази 

(р<0,05), а у хворих на СГ – у 2,1 рази (р<0,05) із наявною вірогідною міжгруповою 

різницею показника (р<0,05) (табл. 3.8). 

Активність ГГТ у хворих на СП у 1,3 рази перевищувала таку у ПЗО (р<0,05), у 

хворих  на  СГ  −  у 2,1 рази (р<0,05)  із  наявною  статистично  достовірною 
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міжгруповою різницею показника (р<0,05). Як відомо, причиною підвищення 

активності ГГТ у хворих на НАСГ є пошкодження гепатоцитів та епітелію 

жовчних канальців, що більш виражене при коморбідності ІХС.ССН із МАСГ 

(рис. 3.8). 

Для пацієнтів з ІХС.ССН та МАСХП характерними були м’які прояви 

недостатності білоксинтезуючої функції печінки, що проявлялося тенденцією до 

зниження вмісту в крові загального білка та альбумінів у хворих на СП (р>0,05), 

та вірогідне зниження вмісту загального білку в крові у хворих на СГ на 13,0 % 

(р<0,05). Спостерігалося вірогідне зниження вмісту альбумінів у крові хворих на СП та 

СГ – відповідно на 15,2 % та 21,9 % (р<0,05). Водночас, зареєстровано підвищення 

вмісту в крові γ-глобулінів: у 1,2 (р<0,05) та 1,3 рази (р<0,05) відповідно у хворих 

на СП та СГ у порівнянні з ПЗО. Наслідком зазначених змін показників 

протеїнограми було зниження А/Г коефіцієнту: у 1,5 рази у хворих на СП (р<0,05) 

та 1,7 рази у хворих на СГ (р<0,05) із наявною вірогідною міжгруповою різницею 

показника (р<0,05) (табл. 3.8). Встановлені зміни протеїнограми відображають 

формування диспротеїнемії у хворих на ІХС із МАСХП, при якій зменшення рівня 

загального білка та альбумінів свідчить про зниження білоксинтезуючої функції 

печінки, а гіпергамаглобулінемія вказує на синдром імунного запалення. Крім 

того, про наявність мезенхімально-запального синдрому у обстежених хворих 

свідчить підвищення показника тимолової проби: у 1,8 рази в хворих на СП та у 

2,3 рази у хворих на СГ (р<0,05) із наявною вірогідною міжгруповою різницею 

показника (р<0,05) (табл. 3.8). 

Таким чином, перебіг ІХС. Стенокардії напруження супроводжується 

вищою у порівнянні з популяційними показниками поширеністю захворювань 

ГБС у межах 2,0-3,8 рази (р<0,05). Найчастішою коморбідною патологією ГБС у 

хворих на ІХС. ССН є Стеатотична хвороба печінки, асоційована з метаболічною 

дисфункцією (54,8 %), ХНХ (24,5 %) та ЖКХ (11,3 %). Дані ліпідограми хворих на 

ІХС та СХП свідчать про наявність гіперліпідемії за вмістом ЗХС та основними 



57 
 

класами проатерогенних ліпопротеїнів, ХС ЛПНЩ та ТГ, із вірогідним зниженням 

вмісту в крові ХС ЛПВЩ у порівнянні із аналогічними показниками ПЗО та 

хворих на ІХС з ізольованим перебігом. Встановлений максимальний прояв 

ліпідного дистрес-синдрому за коморбідності стенокардії та МА СХП, що вказує 

на підвищений ризик розвитку та прогресування атеросклерозу саме у цієї 

категорії пацієнтів. 

Серед 540 осіб, хворих на ІХС.ССН із МА СХП – у 178 осіб, було виявлено 

ультрасонографічні та біохімічні маркери стеатогепатиту (33,0 %), а у 362 осіб – 

стеатозу печінки (67,0 %). При аналізі біохімічних показників у хворих на 

стеатогепатит було виявлено м’які прояви цитолітичного (підвищення АлАТ, АсАТ у 

3,3-3,5 разів (р<0,05)), холестатичного (підвищення ГГТ, ЛФ в 2,1-2,4 рази, прямого 

білірубіну – у 1,9 рази (р<0,05)), мезенхімально-запального синдромів (підвищення 

тимолової проби у 2,3 рази (р<0,05)), початкових проявів печінково-клітинної 

недостатності (зниження вмісту альбумінів в крові у 1,3 рази (р<0,05)). 

 

3.3  Структура та частота коморбідних уражень тонкої та товстої кишки у 

хворих на Ішемічну хворобу серця. Стенокардію напруження I-IV ФК за 

даними ретроспективного аналізу медичних карт стаціонарних хворих 

Ретроспективний аналіз скарг пацієнтів, зареєстрованих у медичних картах 

стаціонарних хворих на ІХС.ССН, з точки зору ймовірного ураження тонкої або 

товстої кишки, продемонстрував наступну закономірність. На біль у лівій 

здухвинній ділянці скаржились 145 хворих 1 групи (14,5 %) та 74 хворих 2 групи 

(7,4 %) порівняння, що склало різницю майже в 2,0 рази (OR= 1,96 СІ [1,46-2,63]) 

(р<0,05) (див. рис. 3.9). На біль у правій здухвинній ділянці скаржились 128 

хворих 1 групи (12,8 %) та 57 хворих 2 групи (5,7 %) порівняння, що склало 

різницю майже в 2,3 рази (OR= 2,25 СІ [1,62-3,611]) (р<0,05) (див. табл. 3.9). На 

періодичне здуття живота скаржились 268 (26,8 % пацієнтів) 1 групи та 83 (8,3 %) 

пацієнтів 2 групи, що було нижчим від показника в 1 групі у 3,2 рази (OR= 3,23 СІ 
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[2,49-4,19]) (р<0,05) (див. табл. 3.9). Метеоризм турбував 245 хворих 1 групи (24,5 

%) проти 77 особи 2 групи (7,7 %), що перевищило показник у 2 групі у 3,2 рази 

(OR= 3,72 СІ [255-5,43]) (р<0,05) (див. табл. 3.9). 

Таблиця 3.9 

Частота виявлених скарг з боку ураження тонкої та товстої кишки в осіб, хворих на 

ІХС. ССН та осіб, що не мали кардіологічної патології, (n, %) 
 

Клінічні симптоми ІХС. ССН, 

n=1000 

Особи без ІХС, 

n=1000 

OR, 95% СІ 

Біль у лівій здухвинній 

ділянці 
145 74 1,96* [1,46-2,63] 

Біль в правій здухвинній 

ділянці 
128 57 2,25* [1,62-3,11] 

Здуття живота 268 83 3,23* [2,49-4,19] 

Проноси 134 36 3,72* [2,55-5,43] 

Закрепи 72 47 1,53* [1,05-2,24] 

Примітка. * - різниця вірогідна між групами порівнянні при р<0,05. 

 

Проноси турбували 134 хворих 1 групи (13,4 %) та 36 хворих 2 групи (3,6 %), що у 

3,7 рази менше, ніж у 1 групі (OR= 3,72 СІ [2,55-5,43]) (р<0,05) (див. табл. 3.9). 



59 
 

 

 

Рис. 3.9. Частота скарг, пов’язаних з ураженням тонкої та товстої кишки, у 

пацієнтів з ІХС. ССН та у осіб без кардіологічної патології (n, %) 

 

Зважаючи на зареєстровану супутню патологію тонкої та товстої кишки у 

медичних картах стаціонарних хворих на ІХС.ССН, структура коморбідної 

патології виглядала наступним чином (табл. 3.10). 

Серед 1000 хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження I-IV ФК було 

встановлено 6 випадків хвороби Крона (0,6 %) проти 3 випадків у осіб без ІХС (0,3 

%) (OR= 2,0 [СІ 95% 0,49-8,02]) (р<0,05) (див. рис. 3.10), 12 випадків 

неспецифічного виразкового коліту (1,2 %) проти 7 випадків у осіб без ІХС (0,7 %) 

(OR= 1,71 [СІ 95% 0,67-4,37]) (р<0,05) (див. табл. 3.10). 
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Таблиця 3.10 

Частота коморбідної патології тонкої та товстої кишки в осіб, хворих на ІХС. ССН та 

осіб, що не мали кардіологічної патології, (n, %) 
 

Клінічні симптоми ІХС. ССН, 

n=1000 

Особи без ІХС, 

n=1000 

OR, 95% СІ 

Хвороба Крона 6 3 2,0 [0,49-8,02] 

Неспецифічний 

виразковий коліт 
12 7 1,71 [0,67-4,37] 

Синдром подразненої 

товстої кишки 
69 45 1,53* [1,04-2,26] 

Дивертикулярна 

хвороба 
47 23 

2,04* [1,23-3,39] 

Целіакія 7 2 3,50 [0,72-16,89] 

Апендицит, 

апендектомія в анамнезі 
55 26 

2,12* [1,32-3,40] 

Колоректальний рак 7 2 3,50 [0,73-16,85] 

Примітка. * - різниця вірогідна між групами порівнянні при р<0,05. 

 

Зареєстровано 69 випадків СПТК (6,9 %) проти 45 випадків у осіб без ІХС (4,5 %) 

(OR= 1,53 [СІ 95% 1,04-2,26]) (р<0,05), 47 випадків дивертикулярної хвороби (4,7 

%) проти 23 випадків у осіб без ІХС (2,3 %) (OR= 2,04 [СІ 95% 1,23-3,39]) 

(р<0,05), 55 випадків апендициту або апендектомії у анамнезі (5,5 %) проти 26 (2,6 

%) випадків  у осіб без ІХС (OR= 2,12 [СІ 95% 1,32-3,40]) (р<0,05), у 7 хворих 1 

групи (0,7 %) була зареєстрована целіакія проти 2 хворих 2 групи (0,2 %), що у 3,5 

рази нижче від показника в 1 групі (OR= 3,50 [СІ 95% 0,73-16,89]) (р<0,05) (див. 

рис. 3.10). Водночас, у 7 хворих 1 групи (0,7 %) був зареєстрований супровідний 

колоректальний рак наразі чи в анамнезі проти 2 хворих 2 групи (0,2 %), що у 3,5 
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рази нижче від показника в 1 групі (OR= 3,5 [СІ 95% 0,73-16,89]) (р<0,05) (див. 

табл. 3.10). 

Таким чином, перебіг ІХС. Стабільної стенокардії напруження 

супроводжується вищою у порівнянні з популяційними показниками поширеністю 

захворювань тонкої та товстої кишки у межах 1,5-3,5 рази (р<0,05). Найчастішою 

коморбідною патологією тонкої та товстої кишки у хворих на ІХС. Стенокардію є 

синдром подразненої товстої кишки (6,9 %), дивертикулярна хвороба товстої 

кишки (4,7 %) та апендицит із апендектомією в анамнезі (5,5 %), які перевищували 

частоту їх виникнення в популяції у межах 1,5-2,1 рази (р<0,05). 

 

 

Рис. 3.10. Частота виявлення коморбідної патології тонкої та товстої кишки 

у пацієнтів з ІХС. ССН та у осіб без кардіологічної патології (n, %) 



62 
 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

Значне зростання поширеності та захворюваності на Ішемічну хворобу 

серця, яка посідає перше місце в структурі смертності та захворюваності на 

серцево-судинну патологію зумовлює підвищення уваги науковців в галузі 

внутрішньої медицини, кардіології та мотивації до поглибленого дослідження 

даної проблеми і визначення клінічних особливостей її перебігу. 

Актуальність теми коморбідного перебігу ішемічної хвороби серця з 

патологією шлунково-кишкового тракту та гепато-біліарної системи полягає у 

значній поширеності захворювань ССС та запальних захворювань ШКТ в 

популяції. Важливе значення також має їх поєднаний перебіг, оскільки 

захворювання шлунку, печінки, підшлункової залози та ЖМ можуть впливати на 

перебіг ІХС та сприяти її прогресуванню. Також дані захворювання можуть бути 

наслідком загальних спільних метаболічних розладів, які є чинниками ризику як 

ІХС, так і захворювань ГБС. Водночас, медикаментозне лікування пацієнтів з ІХС 

низкою антиангінальних, гіполіпідемічних засобів може сприяти розвитку 

звиразкування слизової оболонки шлунку та ДПК, медикаментіндукованого чи 

запального ураження печінки, холестазу, формуванню конкрементів у 

жовчовивідних шляхах та жовчному міхурі тощо. Наразі частота поєднаного 

перебігу ІХС. Стенокардії та захворювань ГБС в українській популяції невідома. 

Поодинокі дослідження в Європі та США вказують на істотно вищий за 

популяційний рівень даної коморбідності. 

Метою дослідження було встановити частоту та структуру коморбідної 

патології шлунково-кишкового тракту та гепатобіліарної системи у хворих на 

Ішемічну хворобу серця. Стенокардію напруження I-IV ФК. 

Завдання дослідження: 

1) встановити частоту та структуру коморбідних захворювань стравоходу, 

шлунку,  дванадцятипалої  кишки  у  хворих  на  Ішемічну  хворобу  серця. 
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Стенокардію напруженя I-IV ФК за даними ретроспективного аналізу медичних 

карт стаціонарних хворих; 

2) дослідити кількість епізодів ішемії міокарду за добу, тривалість епізодів ішемії 

міокарду, епізодів аритмії (шлуночкової екстрасистолії, пароксизмальної тахікардії, 

фібриляції передсердь), наявність та частоту подовження електричної систоли (за 

даними холтерівського моніторування) у хворих з ізольованою ІХС.ССН та з 

коморбідним перебігом ІХС.ССН та ГЕРХ; 

3) вивчити структуру та частоту коморбідних захворювань гепатобіліарної 

системи та підшлункової залози у хворих на Ішемічну хворобу серця. 

Стенокардію напруження I-IV ФК за даними ретроспективного аналізу медичних 

карт стаціонарних хворих; 

4) встановити інтенсивність ліпідного дистрес-синдрому у хворих з 

ізольованою ІХС.ССН та з коморбідним перебігом ІХС.ССН та МА СХП; 

5) проаналізувати та вивчити структуру та частоту коморбідних уражень 

товстої кишки у хворих на Ішемічну хворобу серця. Стенокардію напруження I-IV 

ФК за даними ретроспективного аналізу медичних карт стаціонарних хворих. 

Основу дослідження складає ретроспективний аналіз 1000 медичних карт 

стаціонарних хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження I-IV ФК, які 

лікувалися в терапевтичному відділенні №1 ОКНП «Чернівецька лікарня швидкої 

медичної допомоги», а також у відділенні хронічної ішемічної хвороби серця 

ОКНП «Чернівецький обласний клінічний кардіологічний центр» у 2020-2024 рр. 

Зв’язок між захворюваністю на ІХС та розвитком патології ШКТ та ГБС 

аналізували за показником відношення шансів у порівнянні з 1000 осіб 

відповідного віку, які зверталися за медичною допомогою до сімейних лікарів 

КНП «Міська поліклініка №1» м. Чернівців з приводу ГРВІ і не мали патології 

серцево-судинної системи (ССС). Вік хворих на ІХС склав від 47 до 78 років 

(середній вік 64,3+5,2 роки). У 1 групі було 68,0 % чоловіків та 32,0 % жінок. У 2 
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групі було 67,0 % чоловіків та 33,0 % жінок. Тривалість захворювання на ІХС 

становила від 3 до 15 років. 

Згідно з отриманими даними, палітра скарг, які виказували хворі на ІХС. ССН 

відносно ймовірної патології верхнього відділу ШКТ, продемонструвала наступні 

закономірності. Біль в епігастральній ділянці турбував 18,4 % пацієнтів з ІХС.ССН 

проти 3,2 % у популяції (частіше у 5,8 рази (OR= 5,75 СІ [3,91-8,46]) (р<0,05). Біль в 

навколопупковій, пілоро-дуоденальній ділянці турбував 13,3 % пацієнтів з ІХС.ССН 

проти 2,3 %, що було у 5,8 рази частіше, ніж у популяції (OR= 5,78 СІ [3,68-9,08]) 

(р<0,05). На печію скаржились 12,2 % хворих на ІХС проти 5,1 % у популяції, що 

було 2,4 рази частіше, ніж у популяції (OR= 2,39 СІ [1,71-3,36]) (р<0,05). Частота 

одинофагії була більшою у 13,4 рази у хворих на ІХС (6,7 %) проти 0,5 % у популяції 

(OR= 13,4 СІ [5,38-33,39]) (р<0,05), а частота дисфагії була більшою у 13,3 рази у 

хворих на ІХС (5,3 % проти 0,4 % в 2 групі) (OR= 13,25 СІ [4,78-36,75]) (р<0,05). На 

епізодичну нудоту скаржились 6,5 % пацієнтів з ІХС та 2,7 %, що було вищим у 

2,4 рази ніж у популяції (OR= 2,41 ДІ [1,52-3,80]) (р<0,05). Епізоди блювання при 

вживанні гострої їжі турбували 4,8 % хворих з ІХС та 0,5 % у популяції , тобто у 

9,6 рази вище, ніж у популяції (OR= 9,6 СІ [3,81-24,22]) (р<0,05). Зазначені скарги у 

пацієнтів з ІХС.ССН свідчать про те, що крім атеросклеротичного ураження 

коронарних судин, у цих хворих, ймовірно, є атеросклероз судин, які постачають 

кров до органів травлення, із розвитком ішемії цих органів. Крім, того, такі скарги, 

як печія, одинофагія, дисфагія, які свідчать про ГЕРХ, можуть розвиватися на тлі 

вживання органічних нітратів, сиднонімінів, блокаторів кальцієвих каналів та 

інших ангінальних засобів, які знижують тонус нижнього стравохідного сфінктера 

і сприяють гастро-езофагеальному рефлюксу. Зниження апетиту відзначали 9,2 % 

осіб, хворих на ІХС проти 1,3 % у популяції, що у 7,1 раз нижче від показника в 1 

групі (OR= 7,07 СІ [3,93-12,73]) (р<0,05). Підвищений апетит зареєстрований у 9,7 

% проти 1,7 % у популяції, що у 5,7 рази нижче від показника у хворих на ІХС 

(OR= 5,71 СІ [3,38-9,62]) (р<0,05). Відрижки кислим вмістом турбували 10,4 % 
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проти 2,5 % у популяції, що у 4,2 рази менше, ніж у хворих на ІХС (OR= 4,16 СІ 

[2,67-6,49]) (р<0,05). Відрижки тухлим турбували 4,5 % проти 0,3 % у популяції, 

що у 15,0 рази менше, ніж у пацієнтів з ІХС (OR= 15,0 СІ [4,65-48,43]) (р<0,05). 

Закрепи турбували 7,2 % проти 4,7 % у популяції, що у 1,5 рази нижче від 

показника у групі хворих на ІХС (OR= 1,53 СІ [1,05-2,24]) (р<0,05). Вказані скарги 

вказують на наявність супутніх кислотозалежних захворювань верхнього відділу 

ШКТ у хворих на ІХС. ССН, які можуть провокувати напади стенокардії, а 

можуть бути наслідком вживання антиангінальних засобів. Зокрема, 

ацетилсаліцилова кислота, яку вживають 75,0 % хворих на ІХС. ССН, гальмуючи 

ЦОГ-1 викликає ерозії шлунку, ДПК, може сприяти звиразкуванню слизової 

оболонки шлунку та ДПК, сприяти розвитку шлунково-кишкових кровотеч. 

Вживання нітратів короткої та тривалої дії сприяє зниженню тонусу нижнього 

стравохідного сфінктера, пілоруса і розвитку дуодено-гастрального та гастро- 

езофагеального рефлюксів. 

Проведений ретроспективний аналіз супутньої патології у хворих на ІХС.ССН 

показав на наявність наступних коморбідних захворювань верхнього відділу 

ШКТ. Аналіз медичних карт стаціонарних хворих на ІХС. ССН вказує, що частота 

коморбідної ГЕРХ у хворих на ІХС була у 2,2 рази вища, ніж у популяції (11,6 % 

проти 5,2 %) (OR= 2,23 СІ [1,59-3,18]) (р<0,05). На хронічний неатрофічний гастрит, 

асоційований з Н.pylori, хворіли 19,8 % проти 3,7 % у популяції, що є нижчим від 

показника у групі ІХС у 5,4 рази (OR= 5,35 СІ [3,72-7,68]) (р<0,05). Хронічний 

атрофічний гастрит був зареєстрований у 3,2 % проти 0,7 % у популяції, що є 

нижчим від показника у групі хворих на ІХС в 4,6 рази (OR= 4,57 СІ [2,01-10,41]) 

(р<0,05). Виразкова хвороба ДПК у фазі ремісії була зареєстрована у 4,9 % проти 2,1 

% у популяції, що є нижчим від показника у групі ІХС у 2,3 рази (OR= 2,33 СІ [1,39- 

3,92]) (р<0,05). Виразкова хвороба ДПК, асоційована з контамінацією Н.pylori, у фазі 

загострення була зареєстрована у 5,2 % проти 1,7 % у популяції, що є нижчим від 

показника у групі на ІХС у 3,1 рази (OR= 3,06 СІ [1,76-5,33]) (р<0,05). НПЗП- 
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гастропатія та дуоденопатія була зареєстрована у 6,1 % проти 0,4 % у пропуляції, що 

є нижчим від показника у групі хворих на ІХС в 15,3 рази (OR= 15,25 СІ [5,52-42,10]) 

(р<0,05). Аденокарцинома шлунку та МАLT-лімфома спостерігалися частіше у 2 

групі хворих відповідно у 3,0 та 2,0 рази (р>0,05). Таким чином, у хворих на ІХС. 

ССН частішою, ніж у популяції, є коморбідна патологія верхнього відділу ШКТ, а 

саме: ГЕРХ, хронічний неатрофічний гастрит та ВХ, асоційована з контамінацією 

Н.pylori, атрофічний гастрит, НПЗП-гастропатія та дуоденопатія. Аденокарцинома 

шлунку та МАLT-лімфома спостерігалися частіше у осіб без ІХС. ССН (р>0,05). 

Оскільки стравохід та міокард мають однакову іннервацію блукаючим нервом, 

у клініці часто виникає потреба діагностики порушення ритму та провідності, 

процесів реполяризації міокарду у хворих на ІХС за умов наявності коморбідної 

ГЕРХ. Тому було проаналізовано результати добового моніторування електричної 

активності серця хворих ІХС .ССН (63 осіб) та хворих ІХС та ГЕРХ (56 осіб). 

Порівняльний аналіз даних у медичних картах стаціонарних хворих на ІХС. ССН із 

підтвердженою ГЕРХ (n=56) у порівнянні з ізольованою ІХС. ССН без супутньої 

ГЕРХ (n=63) показав наступні результати особливостей варіабельності серцевого 

ритму. Згідно з даними холтерівського моніторування ЕКГ, у хворих на ІХС. ССН та 

ГЕРХ у 1,8 рази (р<0,05) частіше спостерігалися явища депресії сегменту ST у 

спокої, у порівнянні із особами, хворими на ІХС.ССН. Максимальна тривалість 

епізодів ішемії у хворих на ІХС із коморбідною ГЕРХ вірогідно перевищувала 

максимальну тривалість епізодів ішемії міокарда у порівнянні із результатами хворих 

на ізольовану ІХС у 1,7 рази (р<0,05). Порушення серцевого ритму спостерігали у 

вигляді шлуночкової екстрасистолії у патологічній кількості у хворих обох груп. 

Частота виявлення ШЕс у хворих на ІХС.ССН за умови коморбідності ГЕРХ 

вірогідно перевищувала таку у хворих на ізольовану ІХС.ССН у 2,6 рази (р<0,05). 

Передсердні екстрасистоли були поодинокі у непатологічній кількості. Епізоди 

фібриляції передсердь виявляли із однаковою кількістю у хворих обох груп 

порівняння, із частотою 2,2 % у хворих на ІХС.ССН та у 2,3 % випадків у хворих на 
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ІХС.ССН та ГЕРХ, статистично достовірної міжгрупової різниці виявлено не було 

(р>0,05). Аналізуючи інтервал Q-T, який відображає значення тривалості 

електричної систоли, встановили, що у хворих обох груп спостерігається подовження 

тривалості інтервалу Q-T. Водночас, у хворих на ІХС.ССН та ГЕРХ частота 

виявлення подовження тривалості електричної систоли у порівнянні із показником 

норми перевищувала таку у хворих ізольованою ІХС.ССН у 1,6 рази (р<0,05). 

Тривалість інтервалу Q-T була на (0,06±0,02) с довшою у хворих на ІХС за умов 

коморбідності ГЕРХ, що було статистично достовірно вищим показником, у 

порівнянні із показником тривалості даного інтервалу у хворих ІХС.ССН (р<0,05). 

Таку ж тенденцію прослідковували аналізуючи коригований ЧСС інтервал Q-Tс. 

Частота виявлення випадків перевищення норми тривалості Q-Tс, погодженої із 

статтю та віком, у 1,2 рази була вищою (р<0,05) у хворих на ІХС.ССН та ГЕРХ у 

порівнянні із аналогічним показником хворих на ІХС.ССН. Як і тривалість Q-Tс, яка 

у хворих за умови коморбідності ІХС.ССН та ГЕРХ перевищувала на (0,07±0,04) 

тривалість даного інтервалу у хворих ІХС (р<0,05). Дисперсія Q-Tс (Q-Tсd) у хворих 

ІХС.ССН у 1,4 рази (р<0,05) зустрічалася рідше, ніж у хворих на ІХС.ССН та ГЕРХ, 

як і тривалість Q-Tс, яка у хворих на ІХС.ССН та ГЕРХ перевищувала таку у 

пацієнтів з ІХС у 1,6 рази (р<0,05). Таким чином, у хворих з поєднаною патологією 

ІХС.ССН із ГЕРХ не лише тривалість, а й асинхронність процесів реполяризації 

міокарду була суттєво вища, ніж за умов ізольованого перебігу ІХС.ССН. Даний 

факт може вказували на більш високий ризик розвитку фатальних аритмій. За умов 

коморбідності ІХС.ССН та ГЕРХ тривалість та асиметричність процесів 

реполяризації міокарду була суттєво вищою (р<0,05), ніж за умов ізольованого 

перебігу ІХС.ССН, що проявляється у достовірно більшому подовженні інтервалу 

QT на (0,04±0,01) с. У пацієнтів з коморбідним перебігом ІХС.ССН та ГЕРХ 

кількість епізодів ішемії за добу у 1,8 рази (р<0,05), тривалість епізодів ішемії 

мілокарду – у 1,7 рази, а епізодів шлуночкової екстрасистолії – у 2,6 рази (р<0,05), 
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частота подовження електричної систоли – у 1,6 рази перевищували показник у 

хворих з ізольованою ІХС.ССН (р<0,05). 

Аналіз скарг, які виказували хворі на ІХС. ССН відносно ймовірної патології 

гепато-біліарної системи та ПЗ, показав наступні закономірності. Біль в правій 

підреберній ділянці турбував 35,8 % осіб проти 16,6 % у популяції, що було більшим 

від показника в популяції у 2,2 рази (OR= 2,15 СІ [1,76-2,64]) (р<0,05). Біль в лівій 

підреберній ділянці турбував 11,4 % хворих на ІХС проти 4,7 %, що спостерігалося у 

2,4 рази частіше у хворих на ІХС (OR= 2,43 СІ [1,71-3,45]) (р<0,05). На біль у 

проекції ПЗ оперізуючого характеру скаржились 9,5 % проти 3,4 %, що 

перевищило показник у популяції у 2,48 рази (OR= 2,379 СІ [1,7-4,17]) (р<0,05). На 

зниження апетиту та відразу до жирної їжі скаржились 6,3 % респондентів проти 

1,5 % у популяції, різниця склала на користь хворих на ІХС у 4,2 рази (OR= 4,20 СІ 

[2,38-7,43]) (р<0,05). Частота скарг на гіркоту в роті була більшою у хворих на ІХС 

(21,2 % проти 5,5 % у популяції) у 3,8 рази (OR= 3,85 СІ [2,83-5,25]) (р<0,05), а 

частота скарг на сухість в роті була більшою у хворих на ІХС 12,9 % проти 4,8 % у 

популяції (у 2,7 рази) (OR= 2,69 СІ [1,91-3,79]) (р<0,05). На періодичне здуття 

живота скаржились 26,8 % пацієнтів з ІХС проти 8,3 % у популяції, що було 

нижчим від показника в групі ІХС у 3,2 рази (OR= 3,23 СІ [2,49-4,19]) (р<0,05). 

Метеоризм турбував 24,5 % хворих на ІХС проти 7,7 %, що перевищило показник у 

популяції у 3,2 рази (OR= 3,72 СІ [255-5,43]) (р<0,05). Проноси турбували 13,4 % 

проти 3,6 % у популяції, що у 3,7 рази менше, ніж у групі хворих на ІХС (OR= 3,72 

СІ [2,55-5,43]) (р<0,05). Закрепи турбували 7,2 % проти 4,7 % у популяції, що у 1,5 

рази нижче від показника у групі хворих на ІХС (OR= 1,53 СІ [1,05-2,24]) (р<0,05). 

Субіктеричність склер, шкіри або більш чи менш інтенсивна жовтяниця шкіри 

реєструвалась у 2,1 % хворих на ІХС проти 0,7 % у популяції, що у 3,0 рази нижче 

від показника в хворих на ІХС (OR= 3,0 СІ [1,27-7,09]) (р<0,05). 

Проведений ретроспективний аналіз супутньої патології ГБС та ПЗ у хворих на 

ІХС.ССН показав на наявність наступних коморбідних захворювань. Серед 1000 
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хворих на ІХС. ССН I-IV ФК було встановлено 24,5% випадків хронічного 

некаменевого холециститу проти 12,2 % у популяції (OR= 2,01 [СІ 95% 1,59-2,54]) 

(р<0,05), 11,3% випадків жовчнокам’яної хвороби із хронічним калькульозним 

холециститом проти 4,3% випадків у популяції (OR= 2,63 [СІ 95% 1,83-3,77]) 

(р<0,05), 54,8 % випадків стеатотичної хвороби печінки, асоційованої з 

метаболічною дисфункцією проти 14,5% випадків у популяції (OR= 3,78 [СІ 95% 

3,09-4,63]) (р<0,05), 3,8% випадків вірусного гепатиту В і С проти 1,2% випадків у 

популяції (OR= 3,17 [СІ 95% 1,65-6,09]) (р<0,05), 1,7% випадків цирозу печінки 

різної етіології проти 0,5 % випадків у популяції (OR= 3,40 [СІ 95% 1,25-9,25]) 

(р<0,05). У 9,6% хворих на ІХС був зареєстрований супровідний ХП проти 3,5% у 

популяції (3,5 %), що у 2,7 рази нижче від показника в групі хворих на ІХС (OR= 

2,74 [СІ 95% 1,84-4,08]) (р<0,05). Таким чином, перебіг ІХС. Стабільної 

стенокардії напруження супроводжується вищою у порівнянні з популяційними 

показниками поширеністю захворювань ГБС у межах 2,0-3,8 рази (р<0,05). 

Найчастішою коморбідною патологією ГБС у хворих на ІХС. Стенокардію є 

стеатотична хвороба печінки, асоційована з метаболічною дисфункцією (54,8 %), 

ХНХ (24,5 %) та ЖКХ (11,3 %). 

Враховуючи той факт, що найчастішою коморбідною патологією у хворих 

на ІХС. ССН була метаболічно асоційована СХП та ЖКХ, які напряму пов’язані з 

порушеннями ліпідного обміну, наступним етапом нашого дослідження було 

проаналізувати ліпідний спектр крові та обчислити індекс атерогенності. У хворих 

на ІХС.СНН (І група) показники ліпідограми є значно вищими, ніж у ПЗО та 

достовірно нижчими ніж у хворих із коморбідним перебігом ІХС. ССН та СХП 

МА (ІІ група). Так, у хворих на ІХС. ССН вміст загальних ліпідів у крові у 

середньому перевищував такий у ПЗО у 1,5 рази (р<0,05), а за умов коморбідності 

з СХП – в 2,1 рази (р<0,05). Вміст загального ХС у крові у хворих І групи в 1,7 

рази був вищий (р<0,05), а у хворих 2 групи - у 2,2 рази (р<0,05) у порівнянні із 

аналогічним показником ПЗО. Порівнюючи результати першої та другої груп 
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бачимо, що показник загального ХС у хворих на ІХС та СХП у 1,3 рази (р<0,05) 

вищий за вміст ХС крові хворих лише ІХС.ССН. Вміст у крові ТГ у хворих І групи 

був у 2,7 рази вищий (р<0,05), а у 2 групі – аж у 3,9 рази (р<0,05) вищий у 

порівнянні з ПЗО, що свідчить про підвищений ризик ускладнень ІХС.ССН та 

прогресування СХП, за умов низького рівня ХС ЛПВЩ. Так, рівень ТГ крові 

хворих на ІХС.ССН значно відрізнявся від показника ТГ хворих на ІХС та СХП. 

При коморбідному перебігу ІХС та СХП показник зростав у 1,5 рази, у порівнянні 

із вмістом у крові ТГ у хворих на ізольовану ІХС. Вміст у крові ХС ЛПНЩ хворих 

І групи перевищував показник у ПЗО у 1,9 рази (р<0,05), а у хворих ІІ групи – у 

3,2 рази (р<0,05). Водночас, вміст ХС ЛПНЩ у хворих на ІХС та СХП відрізнявся 

від аналогічного показника пацієнтів з ІХС у 1,7 рази (р<0,05). Результати аналізу 

вмісту у крові ХС ЛПВЩ були наступні: середнє значення показника хворих І 

групи було у 1,4 рази нижче в порівнянні з показником у ПЗО (р<0,05), а у ІІ 

групи – у 1,8 рази нижчі (р<0,05), ніж у ПЗО. Міжгрупова різниця була така: у 

хворих на ІХС та СХП показник вмісту в крові ХВ ЛПВЩ у 1,3 рази (р<0,05) був 

нижчим, ніж у хворих на ІХС.ССН. Проведено обчислення та аналіз індексу 

атерогенності, середнє значення якого у хворих на ІХС та СХП у 5,2 рази вище 

показника у ПЗО (р<0,05), а у хворих на ізольовану ІХС.ССН – ІА був у 2,8 рази 

вищий від показника у ПЗО (р<0,05). Таким чином, ІА у хворих на ІХС та СХП 

статистично вірогідно був вищим, ніж у хворих на ізольовану ІХС.ССН у 1,9 рази 

(р<0,05). Дані ліпідограми хворих на ІХС та СХП свідчать про наявність 

гіперліпідемії за вмістом ЗХС та основними класами проатерогенних 

ліпопротеїнів, ХС ЛПНЩ та ТГ, із вірогідним зниженням вмісту в крові ХС 

ЛПВЩ у порівнянні із аналогічними показниками ПЗО та хворих на ІХС з 

ізольованим перебігом. Встановлений максимальний прояв ліпідного дистрес- 

синдрому за коморбідності стенокардії та МА СХП, що вказує на підвищений 

ризик розвитку та прогресування атеросклерозу саме у цієї категорії пацієнтів. 
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Аналіз показників біохімічного дослідження маркерів функціонального 

стану печінки у хворих на ІХС.ССН за ізольованого перебігу та коморбідності з 

МАСХП, виявив наступні зміни. Серед 540 осіб, хворих на ІХС.ССН із МА СХП, 

із УСГ показниками дорзального згасання УСГ сигналу, гепатомегалією – у 178 

осіб, було виявлено біохімічні маркери стеатогепатиту (33,0 %), а у 362 осіб – 

стеатозу печінки. При аналізі біохімічних показників у хворих на стеатогепатит було 

виявлено цитолітичний, холестатичний, мезенхімально-запальний синдром, синдром 

печінково-клітинної недостатності. У 100,0 % хворих на ІХС.ССН із коморбідним МА 

стеатогепатитом виявлено синдром цитолізу м’якої активності, що проявлявся 

підвищенням середніх показників активності АлАТ у сироватці крові, які в 

підгрупі стеатозу печінки перевищували показник ПЗО у 1,8 рази (р<0,05), при 

коморбідності ІХС з МАСГ – у 3,5 рази (р<0,05). Активність АсАТ у крові 

перевищувала такий у ПЗО у 1,6 рази (р<0,05) у хворих на СП та у 3,3 рази 

(р<0,05) у хворих на СГ відповідно із наявною вірогідною міжгруповою різницею 

показника (р<0,05). Обчислення коефіцієнту де Рітіса вказує на його зниження 

(р<0,05) що, за відсутності позитивних маркерів вірусів гепатиту В та С у 

сироватці крові, вказує на метаболічно асоційоване та запальне ураження печінки. 

Вміст загального білірубіну у хворих на СП перевищував показник ПЗО у 1,5 рази 

(р<0,05) проти 2,0 раз (р<0,05) у хворих на СГ із наявною вірогідною 

міжгруповою різницею показника (р<0,05). Концентрація у крові загального 

білірубіну у крові зростала завдяки підвищенню обох його фракцій: кон’югованої 

– у 1,3 рази (р<0,05) у хворих на СП та 1,9 рази (р<0,05) у хворих на СГ у 

порівнянні з ПЗО, та некон’югованої у 1,6 (р<0,05) та 2,0 (р<0,05) рази відповідно 

із наявною вірогідною міжгруповою різницею показника (р<0,05). Про наявність 

синдрому холестазу свідчило підвищення активності ЛФ та ГГТ у крові. Так, активність 

ЛФ у хворих на СП перевищувала показник у ПЗО у 1,5 рази (р<0,05), а у хворих на СГ 

– у 2,1 рази (р<0,05) із наявною вірогідною міжгруповою різницею показника 

(р<0,05). Активність ГГТ  у хворих на СП у 1,3 рази перевищувала таку у ПЗО 
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(р<0,05), у хворих на СГ − у 2,1 рази (р<0,05). Як відомо, причиною підвищення 

активності ГГТ у хворих на НАСГ є пошкодження гепатоцитів та епітелію 

жовчних канальців, що більш виражене при коморбідності ІХС.ССН із МАСГ. Для 

пацієнтів з ІХС.ССН та МАСХП характерними були м’які прояви недостатності 

білоксинтезуючої функції печінки, що проявлялося тенденцією до зниження 

вмісту в крові загального білка та альбумінів у хворих на СП (р>0,05), та вірогідне 

зниження вмісту загального білку в крові у хворих на СГ на 13,0 % (р<0,05). 

Спостерігалося вірогідне зниження вмісту альбумінів у крові хворих на СП та СГ – 

відповідно на 15,2 % та 21,9 % (р<0,05). Водночас, зареєстровано підвищення вмісту 

в крові γ-глобулінів: у 1,2 (р<0,05) та 1,3 рази (р<0,05) відповідно у хворих на СП 

та СГ у порівнянні з ПЗО. Наслідком зазначених змін показників протеїнограми 

було зниження А/Г коефіцієнту: у 1,5 рази у хворих на СП (р<0,05) та 1,7 рази у 

хворих на СГ (р<0,05) із наявною вірогідною міжгруповою різницею показника 

(р<0,05). Встановлені зміни протеїнограми відображають формування 

диспротеїнемії у хворих на ІХС із МАСХП, при якій зменшення рівня загального 

білка та альбумінів свідчить про зниження білоксинтезуючої функції печінки, а 

гіпергамаглобулінемія вказує на синдром імунного запалення. Крім того, про 

наявність мезенхімально-запального синдрому у обстежених хворих свідчить 

підвищення показника тимолової проби: у 1,8 рази в хворих на СП та у 2,3 рази у 

хворих на СГ (р<0,05). Таким чином, серед 540 осіб, хворих на ІХС.ССН із МА 

СХП – у 178 осіб, було виявлено УСГ та біохімічні маркери стеатогепатиту (33,0 

%), а у 362 осіб – стеатозу печінки (67,0 %). При аналізі біохімічних показників у 

хворих на стеатогепатит було виявлено м’які прояви цитолітичного (підвищення АлАТ, 

АсАТ у 3,3-3,5 разів (р<0,05)), холестатичного (підвищення ГГТ, ЛФ в 2,1-2,4 рази, 

прямого білірубіну – у 1,9 рази (р<0,05)), мезенхімально-запального синдромів 

(підвищення тимолової проби у 2,3 рази (р<0,05)), початкових проявів печінково- 

клітинної недостатності (зниження вмісту альбумінів в крові у 1,3 рази (р<0,05)). 
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Ретроспективний аналіз скарг пацієнтів, зареєстрованих у медичних картах 

стаціонарних хворих на ІХС.ССН, з точки зору ймовірного ураження тонкої або 

товстої кишки, продемонстрував наступну закономірність. На біль у правій 

здухвинній ділянці скаржились 14,5% хворих на ІХС проти 7,4 % у популяції, що 

склало різницю майже в 2,0 рази (OR= 1,96 СІ [1,46-2,63]) (р<0,05). На біль у лівій 

здухвинній ділянці скаржились 12,8 % хворих на ІХС проти 5,7 % у популяції, що 

склало різницю майже в 2,3 рази (OR= 2,25 СІ [1,62-3,611]) (р<0,05). На 

періодичне здуття живота скаржились 26,8 % пацієнтів з ІХС проти 8,3 % у 

популяції, що було нижчим від показника в групі хворих на ІХС у 3,2 рази (OR= 

3,23 СІ [2,49-4,19]) (р<0,05). Метеоризм турбував 24,5 % хворих на ІХС проти 7,7 

% у популяції, що перевищило показник у 3,2 рази (OR= 3,72 СІ [255-5,43]) (р<0,05). 

Проноси турбували 13,4% хворих на ІХС.ССН проти 3,6 % у популяції, що у 3,7 

рази менше, ніж у групі на ІХС (OR= 3,72 СІ [2,55-5,43]) (р<0,05). Зважаючи на 

зареєстровану супутню патологію тонкої та товстої кишки у медичних картах 

стаціонарних хворих на ІХС.ССН, структура коморбідної патології виглядала 

наступним чином. Серед 1000 хворих на ІХС. ССН I-IV ФК було встановлено 

0,6% випадків хвороби Крона проти 0,3% випадків у осіб без ІХС (OR= 2,0 [СІ 

95% 0,49-8,02]) (р<0,05), 1,2% випадків неспецифічного виразкового коліту проти 

0,7 % випадків у популяції (OR= 1,71 [ДІ 95% 0,67-4,37]) (р<0,05). Зареєстровано 

6,9% випадків СПТК проти 4,5% випадків у популяції (OR= 1,53 [СІ 95% 1,04- 

2,26]) (р<0,05), 4,7% випадків дивертикулярної хвороби проти 2,3% випадків у 

осіб без ІХС (OR= 2,04 [СІ 95% 1,23-3,39]) (р<0,05), 5,5% випадків апендициту або 

апендектомії у анамнезі проти 2,6 % випадків у популяції (OR= 2,12 [СІ 95% 1,32- 

3,40]) (р<0,05), у 0,7 % хворих на ІХС була зареєстрована целіакія проти 0,2 % у 

популяції, що у 3,5 рази нижче від показника в групі хворих на ІХС (OR= 3,50 [СІ 

95% 0,73-16,89]) (р<0,05). У 0,7 % хворих на ІХС був зареєстрований супровідний 

колоректальний рак наразі чи в анамнезі проти 0,2 % у популяції, що у 3,5 рази 

нижче від показника в хворих на ІХС (OR= 3,5 [СІ 95% 0,73-16,89]) (р<0,05). 
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Таким чином, перебіг ІХС. Стабільної стенокардії напруження супроводжується 

вищою у порівнянні з популяційними показниками поширеністю захворювань 

тонкої та товстої кишки у межах 1,5-3,5 рази (р<0,05). Найчастішою коморбідною 

патологією тонкої та товстої кишки у хворих на ІХС. Стенокардію є синдром 

подразненої товстої кишки (6,9 %), дивертикулярна хвороба товстої кишки (4,7 %) 

та апендицит із апендектомією в анамнезі (5,5 %), які перевищували частоту їх 

виникнення в популяції у межах 1,5-2,1 рази (р<0,05). 
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ВИСНОВКИ 

 

 

1. У хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження частіше, ніж у 

популяції, спостерігається коморбідна патологія верхнього відділу шлунково- 

кишкового тракту(р<0,05). Частота ГЕРХ (у 2,2 рази), хронічного неатрофічного 

гастриту, асоційованого з контамінацією Н.pylori (у 5,4 рази), атрофічного гастриту 

(в 4,6 рази), НПЗП-гастропатій та дуоденопатій (у 15,3 рази), виразкової хвороби 

шлунку та ДПК у фазі ремісії (у 2,3 рази), виразкової хвороби ДПК, асоційованої з 

контамінацією Н.pylori, у фазі загострення (у 3,1 рази) при ІХС.ССН вища ніж у 

популяції (р<0,05). Аденокарцинома шлунку та МАLT-лімфома спостерігалися 

частіше у осіб без ІХС. ССН (відповідно у 3,0 та 2,0 рази) (р>0,05). 

2. У пацієнтів з коморбідним перебігом ІХС.ССН та ГЕРХ кількість епізодів 

ішемії міокарду за добу у 1,8 рази (р<0,05), тривалість епізодів ішемії міокарду – у 

1,7 рази, епізодів шлуночкової екстрасистолії – у 2,6 рази (р<0,05), частота 

подовження електричної систоли – у 1,6 рази перевищували показник у хворих з 

ізольованою ІХС.ССН (р<0,05). Показники варіабельності серцевого ритму та 

частоти епізодів больової та безбольової ішемії у сильній прямій взаємозалежності 

(r=0,54-0,67) корелювали із показниками гіперліпідемії за вмістом ХС та основним 

класами проатерогенних ліпопротеїнів – ЛПНЩ та ТГ, і в оберненій залежності – 

з вмістом у крові ХС ЛПВЩ (r=0,57-0,61) (р<0,05). 

3. Перебіг ІХС. Стабільної стенокардії напруження супроводжується вищою у 

порівнянні з популяційними показниками поширеністю захворювань гепато- 

біліарної системи у межах 2,0-3,8 рази (р<0,05). Найчастішою коморбідною 

патологією гепато-біліарної системи у хворих на ІХС. Стенокардію були стеатотична 

хвороба печінки, асоційована з метаболічною дисфункцією (54,8 %), хронічний 

некаменевий холецистит (24,5 %) та жовчнокам’яна хвороба (11,3 %). Із значно 

вищою частотою, ніж у популяції, реєструвались хронічні вірусні гепатити В та С (у 

3,2 рази), цироз печінки різної етіології (у 3,4 рази) (р<0,05). Частота коморбідного 
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хронічного панкреатиту (9,6 %) у хворих на ІХС була у 2,7 рази вищою від показника 

в популяції (р<0,05). 

4. У 33,0 % хворих на ІХС.ССН та МАСХП були виявлені ультрасонографічні та 

біохімічні маркери стеатогепатиту, а у 67,0 % осіб – ознаки стеатозу печінки (67,0 

%). У хворих на МА стеатогепатит на тлі ІХС. ССН було виявлено м’які прояви 

цитолітичного (підвищення АлАТ, АсАТ у 3,3-3,5 разів (р<0,05)), холестатичного 

(підвищення ГГТ, ЛФ в 2,1-2,4 рази, прямого білірубіну – у 1,9 рази (р<0,05)), 

мезенхімально-запального синдромів (підвищення тимолової проби у 2,3 рази (р<0,05)), 

початкових проявів печінково-клітинної недостатності (зниження вмісту альбумінів у 

крові у 1,3 рази (р<0,05)). 

5. Максимальна інтенсивність ліпідного дистрес-синдрому встановлена за 

коморбідності ІХС. ССН та МА СХП, що супроводжувалось істотним зростанням 

індексу атерогенності (у 5,2 рази, р<0,05) і вказує на підвищений ризик розвитку та 

прогресування атеросклерозу у цієї категорії пацієнтів. Дані ліпідограми хворих на 

ІХС із коморбідною МА СХП вказують на наявність гіперліпідемії за вмістом ЗХС, 

ХС ЛПНЩ та ТГ (у межах 2,2-3,2 рази, р<0,05), із вірогідним зниженням вмісту в 

крові ХС ЛПВЩ у порівнянні із показниками у ПЗО (у 1,8 рази, р<0,05) та в 

порівнянні з хворими на ІХС з ізольованим перебігом (р<0,05). 

6. Перебіг ІХС. Стабільної стенокардії напруження супроводжується вищою у 

порівнянні з популяційними показниками поширеністю захворювань тонкої та 

товстої кишки у межах 1,5-3,5 рази (р<0,05). Найчастішою коморбідною 

патологією тонкої та товстої кишки у хворих на ІХС. Стенокардію є синдром 

подразненої товстої кишки (6,9 %), дивертикулярна хвороба товстої кишки (4,7 %) 

та апендицит із апендектомією в анамнезі (5,5 %), які перевищували частоту їх 

виникнення в популяції у межах 1,5-2,1 рази (р<0,05). Частота целіакії, хвороби 

Крона, неспецифічного виразкового коліту та колоректального раку у хворих на 

ІХС.ССН статистично достовірно від показників у популяції не відрізнялась 

(р>0,05). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Оскільки у хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження частіше, ніж 

у популяції спостерігається H.pylori-патологія, НПЗП-гастропатії, індуковані 

вживання ацетилсаліцилової кислоти, дуоденопатії, виразкова хвороба 

шлунку та ДПК, рекомендовано всім хворим проводити дослідження на 

контамінацію H.pylori шляхом ПЛР (Стул-тест на антиген H.pylori). 

2. Оскільки у хворих на ІХС частіше, ніж у популяції спостерігається патологія 

печінки, жовчного міхура та підшлункової залози: стеатотична хвороба 

печінки, асоційована з метаболічною дисфункцією, хронічний некаменевий 

холецистит, жовчнокам’яна хвороба на тлі ліпідного дистрес-синдрому, а 

також вірусні гепатити В та С, цирози печінки різної етіології та хронічний 

панкреатит рекомендовано всім хворим проводити ультрасонографічне 

дослідження печінки, селезінки, жовчного міхура та підшлункової залози та 

біохімічний аналіз крові на печінкові проби щодо виключення 

цитолітичного, холестатичного, мезенхімально-запального синдрому, ПКН, 

ліпідограму та визначення фекальної еластази-1 щодоранньої діагностики 

зовнішньосекреторної дисфункції ПЗ . 

3. Оскільки у хворих на ІХС. Стабільну стенокардію напруження частіше, ніж 

у популяції спостерігаються захворювання товстої кишки: СПК, 

дивертикулярна хвороба, апендицит – рекомендовано раз на рік проводити 

ультрасонографічне дослідження товстої кишки – якщо немає скарг, і 

колоноскопію – якщо наявні клінічні симптоми. 
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