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У статті наведені сучасні наукові дані та результати влас)
них досліджень щодо участі дисліпідемії та інших факторів
ризику серцево)судинних захворювань у розвитку гостро)
го коронарного синдрому.
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Провідне місце серед причин захворюваності, інваліди1
зації та смертності дорослого населення України на сьо1

годнішній день займають серцево1судинні захворювання
(ССЗ). Найбільший внесок у структуру хвороб системи кро1
вообігу та смертності населення має ішемічна хвороба серця
(ІХС), зокрема, гострий коронарний синдром (ГКС).

До модифікованих факторів ризику (ФР), пов’язаних з
розвитком атеросклерозу і ризиком ГКС, відносяться
дисліпідемія, артеріальна гіпертензія (АГ), цукровий діабет
(ЦД) і метаболічний синдром, до немодифікованих ФР –
стать і вік [1].

Особливу увагу вчених привертає дисліпідемія. Перші
точні відомості про підвищений рівень холестерину (ХС) як
фактор, що спричиняє розвиток ІХС, отримані в попу1
ляційному дослідженні у Фремінгемі; встановлено, що при
високому вмісті загального ХС у крові ІХС розвивається у 4
рази частіше, ніж при низькому. Поєднання гіперхолестери1
немії з курінням, ожирінням, АГ, ЦД і віком є основним пре1
диктором розвитку атеросклерозу та його ускладнень [2].

На сьогодні для профілактики ССЗ як цільовий показ1
ник рекомендовано використовувати рівень ХС ліпопро1
теїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), а при недоступності
його визначення – рівень загального ХС. Усі інші показники
розглядаються як вторинні або не рекомендуються у якості
цільових [3–5].

Водночас, за даними багатьох сучасних міжнародних
досліджень приблизно 50% випадків ССЗ формується на тлі
нормального рівня загального ХС, причому ІХС у цих
пацієнтів частіше всього маніфестує ГКС [6].

Так, за результатами мультицентрового дослідження TAR1
GET [7], метою якого було відображення епідеміологічних ха1
рактеристик, оцінювання ведення пацієнтів та результатів
лікування ГКС, виявлено, що серед 418 обстежених пацієнтів
із ГКС лише 57,4% мали дисліпідемію, рівні ЛПНЩ були ви1
ще 100 мг/дл. Також було встановлено, що лише 31,8% хворих
без попередніх проявів ІХС відносились до груп високого або
дуже високого ризику за Фремінгемською шкалою ризику та
тільки 30,9% мали ІХС в анамнезі.

Схожі результати отримані в іншому дослідженні, прове1
деному в Толедо (Іспанія) для оцінювання показників
ліпідного профілю пацієнтів з ГКС. Більшість госпіталізова1
них з першим епізодом ГКС мали показники ліпідного

обміну на рівні рекомендованих. Середній вік пацієнтів
складав 67,8±12,9 року, причому 72,4% з них були чоловіки
та у 76,3% ГКС був першим проявом ІХС [8].

У дослідженні, проведеному на кафедрі внутрішньої ме1
дицини № 2 Львівського Національного медичного універ1
ситету імені Данила Галицького, метою якого було вивчення
частоти гіпохолестеринемії (гіпоХС) у пацієнтів з ГКС та
вивчення особливостей перебігу ГКС у пацієнтів з низьким
рівнем ХС, виявлено, що нормальний та знижений (менше
4,1 ммоль/л) рівень загального ХС визначався у 76,0% хво1
рих з нестабільною стенокардією, у 81,0% з гострим інфарк1
том міокарда та у 85,0% з фатальним ГКС, при цьому часто1
та гіпоХС зростала пропорційно до важкості ГКС [9].

Значний інтерес дослідників з різних країн світу викли1
кає вивчення виникнення ГІМ у людей молодого віку, які не
мають попередніх клінічних ознак атеросклерозу з пошко1
дженням атеросклеротичної бляшки, а іноді і зовсім без ура1
ження коронарних судин [10]. За результатами ретроспек1
тивного аналізу даних протоколів розтинів хворих, які по1
мерли від ГІМ у віці до 50 років в клінічній лікарні швидкої
медичної допомоги міста Львова в період 1988–2003 рр., у
43,9% померлих, серед яких 46,5% чоловіків і 33,3% жінок, ІМ
виникав за відсутності змін коронарних артерій, характерних
для атеросклерозу. Явні атеросклеротичні зміни в коронар1
них артеріях у вигляді множинних атероматозних ліпідних
бляшок, іноді на стадії утворення виразки, які значно звужу1
ють артеріальний просвіт, виявлено у 37,6% осіб, серед яких
35,4% чоловіків і 46,7% жінок. У решти осіб, що склали 18,5%
(18,1% чоловіків та 20,0% жінок), виявлено лише поодинокі
атеросклеротичні бляшки, що свідчить про наявність почат1
кових ознак атеросклерозу коронарних артерій [11].

Відомо також, що у віці до 50 років ГІМ, як правило, є
першими проявами ІХС, тобто розвиваються раптово, без
попереднього анамнезу ІХС, причому здебільшого ІМ є
трансмуральним [12–15]. 

У дослідженні, проведеному на кафедрі внутрішньої ме1
дицини післядипломної освіти Сумського державного
університету, серед 161 пацієнта із ГКС, розподілених за
віком, частота дисліпідемій складала від 26,6% (у осіб похи1
лого віку) до 37,5% (у осіб молодого віку); ЦД або порушен1
ня толерантності до вуглеводів мали від 18,75% до 27,7% хво1
рих, надмірну вагу – 28,33–62,5%, АГ – 50%–90,9%, а
шкідливі звички, зокрема куріння та зловживання алкого1
лем – 26,6–37,5% та 0–19% відповідно[16].

Таким чином, на сучасному етапі вивчення ролі
дисліпідемії в розвитку ІХС та ГКС традиційні ФР не в
повній мірі висвітлюють ризик ССЗ, тому новітні
дослідження направлені на пошук додаткових (нетра1
диційних) ФР, які могли б допомогти у своєчасному вияв1
ленні контингентів осіб з підвищеним ризиком розвитку
ССЗ при нормальних показниках ліпідного обміну.
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Так, російськими дослідниками (Р.Р. Сайфутдинов,
І.П. Арлеєвський, Р.Г. Сайфутдинов) на основі результатів
власних досліджень запропоновано гіпотезу щодо зв’язку наяв1
ності антитіл до фосфоліпідів (аФЛ) у молодих чоловіків із
розвитком ГІМ. У дослідженні продемонстровано, що практич1
но у всіх пацієнтів з ІХС виявляється підвищений вміст аФЛ
фракції IgG, а у пацієнтів з ГІМ його рівень був вище, ніж у хво1
рих зі стабільною стенокардією (СС), причому у хворих, які пе1
ренесли ГІМ з зубцем Q, титр аФЛ фракції IgG в 2,25 разу пе1
ревищував рівень антитіл у пацієнтів з ГІМ без зубця Q [17].

Роль професійних шкідливостей та їхній зв’язок з ГКС
вивчали вчені Інституту клінічної патології Львівського
Національного медичного університету імені Данила Га1
лицького (Соломенчук Т.М. та співавтори). Дослідниками ви1
сунуто гіпотезу про те, що одним із основних чинників, здат1
них ініціювати патологічний процес в артеріях пацієнтів моло1
дого віку і з часом призводити до розвитку генералізованого
стенозуючого артеріосклерозу, є вплив ксенобіотиків (пести1
циди, важкі метали, фреони, синтетичні поверхнево1активні
речовини, нафтопродукти тощо). За результатами досліджен1
ня, робітничі професії, пов’язані з впливом ксенобіотиків, мала
переважна більшість обстежених хворих на ІМ (67,5%), серед
яких 69,2% становили пацієнти у віці до 50 років, причому се1
редні рівні показників ліпідного обміну у них не виходили за
межі оптимальних значень. Серед цих хворих у 93,0% випадків
реєстрували зниження рівня кількості апо1А на тлі оптималь1
них значень ХС ЛПВЩ, а середній вміст у крові апо1В не ви1
ходив за межі лабораторної норми. Також було виявлено, що
незалежно від професійної приналежності найпоширенішим
ФР у хворих на ІМ є куріння, причому у віці до 50 років серед
хворих робітничих професій та пацієнтів, які не працювали у
професійно шкідливих умовах, частка курців склала 83,2% та
73,8% відповідно [18].

При обстеженні чоловіків віком до 50 років, що були
госпіталізовані в кардіологічне відділення лікарні м. Нікосія
(Кіпр) з ГІМ з червня 2007 по вересень 2009 року, в
порівнянні з групою пацієнтів без ІХС, у хворих з гострим
ІМ не було суттєвих відмінностей щодо поширеності кла1
сичних ФР ССЗ, таких, як куріння, обтяжений сімейний
анамнез, ЦД, АГ, дисліпідемія, проте статистично значуща
різниця була виявлена в рівнях гомоцистеїну плазми крові
(у пацієнтів з гострим ІМ він був значно вищий). Також бу1
ло встановлено, що низький рівень ЛПВЩ асоціюється з
підвищеним рівнем гомоцистеїну [19].

Серед інших додаткових ФР вивчається роль ширини роз1
поділу еритроцитів (RDW) як прогностичного фактору роз1
витку ІХС. Так, було доведено, що більш високі значення RDW
корелюють із зростанням смертності серед хворих зі
стабільною ІХС після проведення перкутанних коронарних
втручань (ПКВ) [20]. Такі данні підтвердились і в інших
дослідженнях, присвячених вивченню прогнозу пацієнтів з
ІХС після проведення ПКВ в загальній популяції [21] та у хво1
рих з ЦД [22]. Виявлено закономірність, що підвищені рівні
RDW асоціюються з тяжчим перебігом гострої фази ІМ [23] та
гострої серцевої недостатності [24], гіршим прогнозом у
пацієнтів з хронічною хворобою нирок (ХХН) у поєднанні з си1
столічною дисфункцією лівого шлуночка [25] та підвищеним
ризиком розвитку захворювання периферичних артерій [26].

При дослідженні зв’язку RDW з ризиком розвитку ІМ
з’ясували, що у пацієнтів з гострим ІМ та RDW 14% визна1
чали вищі рівні високочутливого С1реактивного білка
(вчСРБ) та мозкового натрійуретичного пептиду (NTpro1
BNP), ніж у пацієнтів з гострим ІМ та RDW <14%. Розвиток
гострого ІМ на тлі нормальних показників ліпідного обміну
частіше зустрічався у хворих з RDW 14%, ніж у пацієнтів з
RDW <14%. Важливо зазначити, що лише у 20% пацієнтів з
RDW 14%була дисліпідемія [27].

Також вивчається показник середнього об’єму тромбоцитів
(МPV) як маркер атеросклерозу у хворих на ЦД 21го типу та
ХХН. У всіх дослідженнях показник МPV виявився корисним
прогностичним маркером ССЗ [28, 29]. Відомі дослідження, в
яких доведено, що збільшення MPV є предиктором порушення
ангіографічної реперфузії та 61місячної смертності у пацієнтів з
ГКС з елевацією ST після проведення ПКВ [30, 31].

За даними великих мета1аналізів встановлено, що
пацієнти зі збільшеним MPV піддаються більш високому
ризику смерті внаслідок ІХС з коефіцієнтами небезпеки
співставними з такими факторами ризику ССЗ як ожиріння
або куріння [33]. 

Існують дослідження, в яких продемонстровано, що
MPV збільшується при АГ, дисліпідеміїї та запаленні і може
бути зменшений шляхом призначення статинів [34, 35].

Останнім часом збільшується інтерес до вивчення ролі се1
чової кислоти (СК) як додаткового фактора ризику ССЗ. Це
пов’язано з розумінням ролі безсимптомної гіперурикемії
(ГУ) як потужного, незалежного та модифікованого ФР сер1
цево1судинної захворюваності та смертності, що доведено в
численних епідеміологічних і проспективних дослідженнях, в
більшості з яких було показано наявність позитивного зв’язку
між рівнем СК у сироватці крові і смертністю від ССЗ, а також
загальною смертністю [36–38], хоча за результатами інших
досліджень такого зв’язку відзначено не було [39, 40].

Титов В.Н. та співавтори (2013) показали, що в осіб з
низьким і середнім ризиками, визначеними за шкалою
SCORE, концентрація СК в сироватці крові пов’язана се1
реднім кореляційним зв’язком із показниками ліпідного
профілю, незалежно від наявності або відсутності мета1
болічного синдрому (МС), причому взаємозв’язок вмісту
СК з ТГ (позитивний) і з ХС1ЛПВЩ (негативний) виявле1
ний в усіх досліджуваних групах [41].

Yu. Shi та співавтори (2000) при дослідженні прогностич1
ного значення фібриногену (ФГ) у хворих з ГКС виявили
значне підвищення рівня ФГ плазми крові у цих пацієнтів в
порівнянні з пацієнтами зі стабільною стенокардією та особа1
ми контрольної групи (здорові учасники). При відсутності
серед традиційних факторів ризику достовірної різниці між
усіма обстеженими, за даними цього дослідження, дислі1
підемія мала місце лише у 15% хворих з ГКС разом з істотно
підвищеним рівнем вчСРБ в порівнянні з хворими на
стабільну стенокардію та здоровими особами [42].

Швейцарські дослідники (Lindahl B. та співавтори) також
довели, що підвищені рівні вчСРБ та фібриногену асоціюють1
ся з підвищеним ризиком ССЗ як у пацієнтів, які мали в анам1
незі ІМ або НС, так і у практично здорових осіб [43].

За даними мета1аналізу 52 проспективних досліджень
(The Emerging Risk Factors Collaboration) англійські вчені
виявили прогностичну значимість підвищених рівнів вчСРБ
та ФГ для виникнення першого епізоду ССЗ у осіб з се1
реднім ризиком розвитку ССЗ [44].

Нозадзе Д.Н. та співавтори (2013) у своєму огляді
підтверджують патогенетичну роль вчСРБ в розвитку не1
стабільності атеросклеротичної бляшки, а саме більш високі
концентрації вчСРБ мають виражену кореляцію з підвище1
ним числом фіброатером з тонкою капсулою [45].

Дослідження JUPITER показало, що підвищений рівень
вчСРБ навіть при нормальних показниках ХС ЛПНЩ
асоціюється з підвищеним ризиком розвитку великих серце1
во1судинних подій, а застосування розувостатину в дозі
20 мг зменшує комбінований ризик розвитку інфаркту
міокарда, інсульту, серцево1судинної смерті на 47,0% та по1
казник загальної смертності на 20,0% [46, 47].

Таким чином, за даними міжнародних досліджень
профіль та особливості поєднання факторів ризику ССЗ у
пацієнтів з нормоліпідемією потребує уточнення.
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З метою визначення частоти виникнення ГКС на фоні
нормальних показників ліпідного обміну та особливостей
профілю факторів ризику ССЗ у осіб з ГКС та нор1
моліпідемією, нами проведено дослідження на кафедрі
сімейної медицини НМАПО імені П.Л. Шупика. Одержані
результати підтвердили деякі дані міжнародних досліджень
щодо значної частини ускладнень атеросклеротичного про1
цесу, а саме ГКС, виявлених на тлі нормальних показників
ліпідного профілю. 

Шляхом ретроспективного аналізу медичних карт хво1
рих, госпіталізованих у КЗ КОР «Київський обласний
кардіологічний диспансер» протягом 2013 року з діагнозом
ГКС, нами виявлено, що серед 91 пацієнта віком 36–75 років
у 38,5% ГКС виник на тлі нормальних показників ліпідного
обміну (p<0,05). 

За даними нашого дослідження встановлено, що у
пацієнтів з нормальними показниками ліпідного обміну ГКС
частіше є першим проявом ІХС (74,3%, p<0,05), що вказує на
відсутність профілактичних втручань щодо осіб з нормаль1
ними показниками ліпідного обміну.

У більшості випадків (60%) ГКС у осіб без дисліпідемії

перебігав з елевацією сегмента ST (p<0,05). Методи інтер1
венційної діагностики і лікування не застосовувались.
Імовірніше за все, такий перебіг ГКС у осіб з нор1
моліпідемією можна пояснити відсутністю обхідних шляхів
кровопостачання (колатералей), які формуються при трива1
лому перебігу ІХС.

Серед традиційних модифікованих факторів ризику
ССЗ найбільш часто зустрічались АГ (77,14%) та нервово1
емоційний стрес (75%). Усі інші ФР ССЗ такі, як ЦД,
ожиріння, гіподинамія, куріння спостерігались майже з од1
наковою частотою (22,8–28,57%).

Також спостерігались гендерні розбіжності виникнення
ГКС у осіб з нормальним ліпідним профілем з більшою час1
тотою у чоловіків (71,4%, p<0,05), що підтверджує загально1
прийняту роль чоловічої статі як ФР ССЗ в загальному кон1
тингенті пацієнтів.

Таким чином, вивчення передумов виникнення ГКС у осіб
без дисліпідемії є актуальним і відкритим питанням, вирішен1
ня якого дозволило б підвищити ефективність програм пер1
винної профілактики, точність оцінки ризику ССЗ, знизити
показники смертності та захворюваності на гострі форми ІХС.

Факторы риска ишемической болезни сердца 
и развитие острого коронарного синдрома у лиц
с нормальными показателями липидного обмена
Л.В. Химион, О.Б. Ященко, В.В. Ватага, А.Г. Дубчак

В статье приведены современные научные данные и результаты
собственных исследований относительно участия дислипидемии
и других факторов риска сердечно1сосудистых заболеваний в раз1
витии острого коронарного синдрома.
Ключевые слова: острый коронарный синдром, факторы риска
сердечно;сосудистых заболеваний, ишемическая болезнь сердца,
дислипидемия, ширина распределения эритроцитов, средний объем
тромбоцитов, фибриноген, С;реактивный белок, мочевая кислота.

Risk factors for coronary heart disease 
and the development of acute coronary syndrome 
in patients with normal lipid metabolism
L.V. Himion, O.B. Yaschenko, V.V. Vataga, A.G. Dubchak

This article is presented current scientific and own data of dyslipi1
demia’s and other cardiovascular risk factors’ role in the development
of acute coronary syndrome.

Key words: acute coronary syndrome, cardiovascular risk factors, coro;
nary heart disease, dyslipidemia, red cell distribution width, mean
platelet volume, fibrinogen, C;reactiveprotein, uric acid.
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