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Пацієнти високого серцево-судинного ризику  
у практиці лікаря первинної ланки
О.Ю. Боюка,  Л.Ф. Матюха , О.В. Процюк
Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, м. Київ

У сучасній практиці лікаря загальної практики–сімейного лікаря з кожним днем зростає частка пацієнтів із серцево-
судинною патологією, особливістю якої є тенденція до зниження віку хворих. Невпинно збільшуються показники 
захворюваності і смертності від серцево-судинних захворювань (ССЗ) і у всьому світі – приблизно на 2 % щороку. 
Першочерговим завданням лікарів первинної ланки є виявлення пацієнтів групи ризику ССЗ і рання профілактика 
таких захворювань шляхом усунення факторів ризику їх розвитку, особливо у молодих людей на доклінічній стадії.
Традиційними факторами ризику розвитку ССЗ вважаються артеріальна гіпертензія, ожиріння, куріння, гіподинамія, 
дисліпідемії тощо. З розвитком і удосконаленням клінічних спостережень розширяється уявлення про чинники ризи-
ку, які спричиняють серцево-судинні захворювання. Наприкінці ХХ століття наукова спільнота концентрує увагу на 
окремих нозологічних одиницях, які є незалежними предикторами ССЗ і пов’язані з ними патогенетично. Одними з 
таких є неалкогольна жирова хвороба печінки, спадкові гіпер- та дисліпідемії, такі, як гетеро- і гомозиготна гіперхо-
лестеринемії, сімейна комбінована гіперліпідемія тощо. Ці недуги мають прихований перебіг, внаслідок чого тривалий 
час не виявляються та не лікуються, що призводить до скорочення термінів виникнення серцево-судинної катастрофи 
у пацієнтів з такими захворюваннями на 20 років порівняно із загальною популяцією. Навіть при виявленні ці захворю-
вання часто бувають недостатньо оцінені як чинники ризику майбутніх ССЗ як лікарем, так і пацієнтом.
Саме тому для ефективної профілактики ССЗ і їх ускладнень лікар первинної ланки повинен володіти інформацією 
про наявність можливих факторів ризику, вміти вчасно виявити та знизити їхній вплив. Лікар загальної практики–
сімейний лікар повинен також інформувати пацієнта про необхідність модифікації способу життя для ефективного 
усунення наявних ризиків і попередження виникнення ССЗ у майбутньому.
Ключові слова: фактори ризику, серцево-судинні хвороби, неалкогольна жирова хвороба печінки, сімейна гіперліпідемія, 
лікар загальної практики–сімейний лікар.

Patients with high cardiovascular risk in the practice of a primary care physician
O.Yu. Boiuka,  L.F. Matyukha , O.V. Protsiuk 

In the modern practice of the family doctor the share of patients with cardiovascular pathology, the feature of which has 
the tendency to decrease the age requirement, is growing every day. CVD morbidity and mortality rates are rising steadily 
worldwide, by about 2% each year. 
The main task of primary care physicians is to identify patients at risk of cardiovascular disease and early prevention of such 
diseases by eliminating the factors of their development, especially in young people in the preclinical stage.
Traditional risk factors for CVD are hypertension, smoking, hypodynamics, obesity, dyslipidemia and more. With the development 
and improvement of clinical observations, the number of risk factors that can cause cardiovascular disease increase. At the end 
of the 20th century, the scientific community increasingly began to focus on individual nosological units, which are independent 
predictors of CVD and associated with them pathogenetically. These include nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), hereditary 
hyper- and dyslipidemias, such as hetero- and homozygous hypercholesterolemia, familial combined hyperlipidemia, and others. 
With a latent course, these pathologies are not diagnosed or treated for a long time, which leads to a reduction in the duration of 
cardiovascular catastrophe in patients with these diseases by 20 years compared to the general population. Even when detected, 
these diseases are often underestimated as risk factors for future CVD by both physician and patient.
That why for the effective prevention of cardiovascular diseases and their complications, the primary care physician must fully 
have information about the presence of possible risk factors, be able to detect, diagnose and prevent them in a timely manner. 
The family physician should also inform the patient of the need for lifestyle modifications to effectively address the risks 
involved and prevent CVD in the future.
Keywords: risk factor, cardiovascular diseases, non-alcoholic fatty liver disease, familial hypercholesterolaemia, general 
practitioner.

На сьогодні серцево-судинні захворювання (ССЗ) 
поряд з онкологічними є одними з найпошире-

ніших хвороб, які щорічно забирають життя близько 
18 млн осіб у всьому світі та становлять 31% від за-
гальної смертності (Національний науковий центр 
«Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» 
НАМН України, 2019 р.). 

Найбільша частка смертей припадає на ускладнен-
ня атеросклеротичного процесу – інфаркт міокарда, 
ішемічний інсульт. ССЗ – основний тягар системи 
охорони здоров’я як у розвинених державах, так і у 
країнах, що розвиваються. Незважаючи на найновітні-
ші досягнення науки в медицині, смертність від ССЗ 
не лише не зменшується, але продовжує невпинно 
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зростати. За оцінками епідеміологів, у найближчі 10–
20 років ССЗ будуть основною причиною смертності у 
всьому світі [1]. 

Щороку мільярди коштів витрачаються на фінан-
сування лікування пацієнтів із ССЗ. Водночас для 
зниження рівня захворюваності потрібна активна і 
максимально рання їх профілактика, що направлена 
на зниження впливу факторів ризику ССЗ, та най-
більш ефективно може бути реалізована лікарем пер-
винного контакту – лікарем загальної практики–сі-
мейним лікарем (ЛЗП–СЛ).

Метою роботи було узагальнення результатів су-
часних досліджень щодо чинників ризику ССЗ та 
можливостей профілактики на первинній ланці на-
дання медичної допомоги.

У сучасному суспільстві, яке користується найно-
вішими досягненнями науково-технічного прогресу 
та існує у максимально комфортних умовах, основни-
ми факторами ризику ССЗ є артеріальна гіпертензія, 
гіподинамія, куріння, ожиріння (зокрема абдоміналь-
не), дисліпідемії, порушена харчова поведінка, неал-
когольна жирова хвороба печінки (НАЖХП).

Із усіх чинників ризику НАЖХП є одним із най-
агресивніших. З недавнього часу НАЖХП вважають 
окремим незалежним фактором серцево-судинного 
ризику (ССР). В індустріально розвинених країнах 
НАЖХП реєструють у 20–35 % усього дорослого на-
селення, а у жінок віком від 40 років – у 75 % випадків 
[2]. Поширеність НАЖХП у світових масштабах оці-
нюється приблизно у 24% [3], у той час як неалкоголь-
ний стеатогепатит (НАСГ) уражає 1,5–6,5% дорослих 
у всьому світі. НАЖХП провокує розвиток порушень 
ліпідного (дисліпідемії) та вуглеводного (інсуліноре-
зистентність) обмінів з подальшим розвитком цукро-
вого діабету (ЦД) 2-го типу, системного запалення та 
ендотеліальної дисфункції, раннього розвитку атеро-
склеротичних уражень судин у молодому віці [4]. Іс-
нують також дослідження, в яких продемонстровано, 
що у пацієнтів із НАЖХП спостерігаються відкла-
дення позапечінкових жирових депо – навколо серця, 
підшлункової залози, нирок, у м’язах, що також може 
підвищувати ССР [5–7].

Патогенез НАЖХП складний, на сьогодні не виді-
лено єдиного механізму розвитку цього патологічно-
го стану. Виникнення і розвиток НАЖХП пов’язують 
із надмірним накопиченням ліпідів, а саме: триглі-
церидів (ТГ) у печінці і пошкодженням продуктами 
їхнього окислення паренхіми органа, що викликає 
лобулярне запалення і некроз, який у подальшому 
активізує процеси фіброзу, призводячи в кінцевому 
етапі до цирозу і гепатоцелюлярної карциноми [2, 8]. 

На сьогодні відомо три механізми накопичення 
ліпідів у печінці: надмірне їх надходження, понаднор-
мовий синтез і недостатня елімінація. Відомо, що у 
патогенезі НАЖХП беруть участь абдомінальне ожи-
ріння, інсулінорезистентність, ендотеліальна дис-
функція, порушення секреції адипоцитокінів, зміни 
мікробіоти кишечника. Враховуючи поліетіологічне 
походження НАЖХП, а також можливість існування 
цієї патології паралельно з іншими хворобами печін-
ки, у 2021 році експертами було запропоновано назву 

«жирова хвороба печінки, пов’язана з метаболічною 
дисфункцією», яка, на їхню думку, більш влучно ха-
рактеризує дану патологію [9]. На сьогодні цей тер-
мін ще не набув широкого використання у науковому 
і медичному середовищі.

Гістологічна класифікація НАЖХП розподі-
ляє її на два типи: неалкогольний жировий гепатит 
(НАЖП) та неалкогольний стеатогепатит (НАСГ). 
Для НАЖП характерно ураження стеатозом ≥5 % па-
ренхіми печінки і відсутність гепатоцелюлярного по-
шкодження у вигляді роздуття гепатоцитів, а НАСГ 
характеризується наявністю ≥5 % стеатозу печінки з 
наявністю лобулярного запалення і пошкодженням 
гепатоцитів за типом балонування, з фіброзом або без 
нього [10].

Першим із трьох механізмів появи і прогресуван-
ня НАЖХП є надмірне надходження ліпідів у печін-
ку, зумовлене особливостями харчування і фізичної 
активності індивіда. Внаслідок переважання у раціо-
ні жирної і вуглеводистої їжі, загалом при дотриманні 
так званої західної дієти і малорухомого способу жит-
тя, відбувається збільшення вісцеральної і підшкірної 
жирової клітковини (ПЖК). 

Основним регулятором накопичення ПЖК та 
інших жирових депо є фермент ліпопротеїдліпаза 
(ЛПЛ). Утворюючись в адипоцитах, вона поступає в 
ендотелій судин, де взаємодіє з ліпідами кровотоку – 
ліпопротеїдами дуже низької щільності (ЛПДНЩ), 
хіломікронами. Внаслідок цієї взаємодії утворюють-
ся вільні жирні кислоти (ВЖК), які захоплюються 
адипоцитами, що етерифікують їх до ТГ і накопичу-
ють у своїх депо [11]. Таким чином розвивається аб-
домінальне ожиріння, що є компонентом метаболіч-
ного синдрому. 

Прогресування абдомінального ожиріння призво-
дить до порушення ліпідного обміну – дисліпідемії 
– внаслідок збільшення у циркулюючій крові ВЖК, 
з яких печінка синтезує атерогенні фракції – ТГ і 
ЛПДНЩ, а також захоплення ВЖК клітинами печін-
ки, накопиченням в гепатоцитах з наступним розви-
тком стеатозу [12, 13].

Стеатоз печінки нерозривно пов’язаний з інсулі-
норезистентністю, яка відіграє ключову роль у про-
гресуванні НАЖХП і розвитку ЦД 2-го типу. Існують 
гіпотези щодо генетичної схильності до інсуліноре-
зистентності, яку пов’язують із поліморфізмом генів, 
що кодують інформацію про білок аполіпопротеїн С3, 
а також білок адипонутрін, який бере участь у мета-
болізмі ТГ [14, 15]. На жаль, на сьогодні механізм 
розвитку зниження чутливості тканин до дії інсуліну 
до кінця не вивчений. Але за основною теорією роз-
виток інсулінорезистентності та НАЖХП пов’язані, з 
одного боку, із взаємодією між накопиченням ВЖК і 
ТГ у печінці, а з іншого – запаленням печінки та під-
вищеним окислювальним стресом, які є складовими 
компонентами гіпотези двох ударів [16].

Внаслідок збільшення об’єму абдомінальної і ві-
сцеральної ПЖК, які характеризуються розвиненою 
системою кровотоку і безпосередньо сполучаються 
з кров’яним руслом через систему портальної вени, в 
крові підвищується рівень ВЖК. Надмірна концен-
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трація ВЖК у крові порушує поглинання глюкози 
тканинами-мішенями (м’язовою і жировою) внаслідок 
зменшення чутливості їхніх рецепторів до інсуліну, а в 
печінці посилює процеси глюконеогенезу, які у нормі 
інгібуються інсуліном. Це призводить до підвищення 
рівня глікемії натще і виникнення компенсаторної гі-
перінсулінемії. Щоб зрозуміти механізм виникнення 
інсулінорезистентності, потрібно розглянути, яким 
чином гормон зв’язується з таргетним рецептором.

Механізм зв’язування інсуліну з рецептором на 
поверхні тканин – це складний каскад реакцій фос-
форилювання, які проходять у декілька стадій. Спо-
чатку відбувається аутофосфорилювання тирозино-
вих залишків на домені рецептора, що знаходиться 
внутрішньоклітинно, а цей процес запускає фосфори-
лювання ключових субстратів – субстрату рецептора 
інсуліну-1, субстрату рецептора інсуліну-2. Запуска-
ється ферментний каскад, який пов’язаний з актива-
цією фосфоінозитол-3-кінази. Після активації цього 
ферменту відбувається закріплення його на мембрані 
клітини. На другій стадії процесу кіназа фосфори-
лює мембранний фосфатидилінозитол-4,5-дифосфат 
до фосфатидилінозитол-3,4,5-трифосфату, який зі 
свого боку є стоп-сигналом для решти елементів при 
дії інсуліну. На третій стадії відбувається активація 
протеїнкінази PDK-1 і ДНК-протеїнкінази DNA-PK, 
які разом двічі фосфорилюють протеінкіназу В, яка, 
покидаючи клітинну мембрану, переміщається у ци-
топлазму, а звідти – у ядро клітини, досягаючи якого 
впливає на білки-мішені. Це в подальшому забезпе-
чує клітинну відповідь і ознаменовує закінчення чет-
вертого етапу послідовності реакцій фосфорилюван-
ня [15].

При НАЖХП і ожирінні рівень ВЖК у крові різко 
зростає. Вони перетворюються у триацилгліцероли 
через гліцерин-3-фосфатний шлях. Інгібітором цьо-
го процесу є адипонектин, рівень якого при НАЖХП 
знижується. Внаслідок цього такі метаболіти, як 
діацилгліцерин і цераміди, накопичуються на цьому 
шляху та інгібують сигнали інсуліну (ключовий ме-
ханізм формування інсулінорезистентності). 

Жировий ацетил-КоА є ще одним метаболітом 
гліцерин-3-фосфатного шляху і сприяє мітохондрі-
альному β-окисленню, яке посилюється при НАЖХП 
у відповідь на збільшення ліпогенезу. При цьому 
відбувається супутня дисфункція мітохондрій, яка 
призводить до окисного стресу і пригнічення пере-
дачі сигналів інсуліну через активацію інгібітору 
β-субодиниці кінази, ядерного фактору каппа-В і 
N-кінцевої кінази c-Jun. Виникає гіперглікемія, яка 
посилює окисний стрес. 

Результатами цих патологічних процесів є поси-
лення запального процесу у печінці, зниження синте-
зу глікогену, підвищення ліпогенезу і зростання рів-
нів інсуліну і глюкози в крові [17].

Ендотеліальна дисфункція при НАЖХП нероз-
ривно пов’язана із зазначеними вище процесами і має 
наступний патогенез: 

•  першою ланкою є ураження внутрішньої стінки 
судини прозапальними цитокінами (TNF-α, IL-6 
і IL-1β), які виробляються макрофагами і кліти-

нами Купфера печінки у відповідь на окисний 
стрес з наступним розвитком ендотеліальної 
дисфункції;

•  друга ланка пов’язана з атеросклеротичним ура-
женням судин. Макрофаги і лімфоцити, реагу-
ючи на VCAM-1 (васкулярна молекула судин-
ної адгезії 1-го типу, експресується внаслідок 
утворення турбулентного потоку крові у місцях 
найбільш раннього розвитку атеросклеротичних 
уражень) [18], активованою TNF-α, IL-6 і IL-1β, 
проникають в уражений прозапальними цитокі-
нами ендотелій і перетворюються у пінисті клі-
тини, які захоплюють із кровотоку ліпопротеїди 
низької і дуже низької щільності, і поступово 
формують атеросклеротичну бляшку [19].

На сьогодні відомі дослідження, які демонструють 
зв’язок НАЖХП із порушенням мікробіому кишеч-
ника. Мікрофлора тонкого кишечника при порушенні 
свого складу може синтезувати токсичні речовини і 
метаболіти, які через підвищену кишкову проникність 
всмоктуються у кровотік і спричинюють запальні змі-
ни паренхіми печінки [14]. Однією з таких речовин, 
ймовірно, є ацетальдегід, який у великій кількості 
можуть виробляти бактерії і гриби з етанолу. Ця ток-
сична речовина може спричинювати запалення гепа-
тоцитів, схоже при НАЖХП [20]. Також дослідження 
свідчать про зв’язок специфічних дисбіотичних змін зі 
ступенем запалення і фіброзу при НАЖХП [21].

Ще одним агресивним фактором ризику ССЗ є 
порушення ліпідного обміну – дисліпідемії. Пошире-
ність саме гіперхолестеринемії у популяції міського 
населення становить у середньому 69,4 % (62,3 % у 
чоловіків та 71,8 % у жінок). При цьому зареєстрова-
но зростання її поширеності з віком [22]. Розрізняють 
первинні (вроджені мутації генів, які кодують інфор-
мацію про рецептори на поверхні клітин до ліпопро-
теїдів низької щільності (ЛПНЩ) і загального ХС) і 
вторинні дисліпідемії, спричинені різними захворю-
ваннями (наприклад, дисфункція щитоподібної зало-
зи, НАЖХП, ЦД тощо). 

Вторинні порушення жирового обміну діагносту-
ють успішніше, адже вони мають прив’язку до пер-
винного захворювання. Первинні дисліпідемії трива-
лий час «вислизають» із поля зору лікарів первинної 
ланки (і не тільки) внаслідок того, що роками можуть 
мати прихований перебіг, не викликати скарг і клініч-
ної симптоматики, маніфестуючись серцево-судин-
ною катастрофою.

Одну з найперших класифікацій порушень ліпід-
ного обміну запропонував Фредеріксон у 1967 році. 
Скориставшись методами розділення ліпопротеї-
нів, він описав 5 основних фенотипів гіперліпідемій. 
Основними недоліками цієї класифікації є те, що 
вона не розподіляє первинні і вторинні дисліпідемії, 
а також не враховує рівні ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ЛПВЩ) і генетичні дефекти, що лежать в осно-
ві багатьох порушень ліпідного обміну [23].

За даними Національного наукового центру «Ін-
ститут кардіології ім. М. Д. Стражеска» АМН Украї-
ни, в українській популяції підвищення рівня загаль-
ного ХС серед населення працездатного віку спосте-
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рігається в середньому в 40–50% випадків (відповід-
но до протоколу, згідно з яким гіперхолестеринемією 
вважається рівень загального ХС > 6,2 ммоль/л та 
рівень ХС ЛПНЩ > 4,1 ммоль/л, а гіпертригліцери-
демією – рівні ТГ крові > 2,3 ммоль/л) [24].

На сьогодні серед первинних дисліпідемій най-
частіше зустрічається сімейна комбінована гіперлі-
підемія (частота у популяції – 1:100) [25], яка часто 
не діагностується як окрема патологія, тому що в 
більшості випадків поєднується із ЦД 2-го типу, ме-
таболічним синдромом. Її успадкування пов’язане з 
кількома генами, тому навіть у родичів першої лінії 
можуть бути різні фенотипи. Характеризується під-
вищеними рівнями ТГ, аполіпопротеїду В і ЛПНЩ.

Важливої уваги заслуговує також гетерозиготна сі-
мейна гіперхолестеринемія, яка є спадковим аутосом-
но-домінантним захворюванням, спричиненим мута-
ціями у генах, що кодують інформацію про рецептори 
ЛПНЩ, аполіпопротеїну В або пропротеїнконвертази 
субтилін/кексин типу 9 (PCSK9). Слід зазначити, що 
в європейській популяції зустрічається з частотою 
1:250-1:500 [26, 27]. Характеризується значним підви-
щенням показників загального ХС – вище 8 ммоль/л, 
ХС ЛПНЩ – від 5 до 13 ммоль/л [28]. Рецептори 
ЛПНЩ знаходяться на мембранах гепатоцитів і від-
повідають за захоплення цих ліпідів із плазми крові, 
аполіпопротеїн В – білок, що зв’язується із ЛПНЩ, 
а PCSK9 – фермент, який відповідає за деградацію 
рецепторів ЛПНЩ. Відповідно мутації у цих генах 
спричинюють неможливість повноцінного кліренсу 
ЛПНЩ і значне збільшення їх у плазмі крові. За дани-
ми досліджень, без належної діагностики і лікування 
сімейної гіперхолестеринемії підвищує ризик розви-
тку ішемічної хвороби серця (ІХС) у 13 разів [29].

Рідше зустрічається гомозиготна сімейна гіперхо-
лестеринемія з частотою 1:160000–1:1000000 [27, 30]. 
Це «агресивне» аутосомно-домінантне захворювання, 
при якому як і при гетерозиготній гіперхолестерине-
мії у плазмі крові значно підвищуються рівні ЛПНЩ 
– вище 13 ммоль/л. Такі зміни зумовлені мутацією в 
обох генах молекули ДНК, які кодують інформацію 
про рецептори ЛПНЩ, аполіпопротеїн В і PCSK9 [28].

У більшості пацієнтів із сімейною гіперхолестери-
немією діагностика є запізнілою. Навіть тоді, коли у 
таких пацієнтів розвивається ІХС чи її ускладнення 
(інфаркт міокарда), діагноз сімейної гіперхолестери-
немії не завжди встановлюється [31, 32]. Без ранньої 
діагностики та агресивної ліпідознижувальної терапії 
сімейні гіперліпідемії маніфестують ускладненнями 
атеросклерозу – інфарктом міокарда, ішемічним ін-
сультом тощо [33]. Пацієнти із вродженими сімейни-
ми дисліпідеміями належать до групи високого ССР, 
адже поява серцево-судинних подій у них скорочу-
ється мінімум на 20 років порівняно із загальною по-
пуляцією [34, 35].

На сьогодні саме лікарі загальної практики–сі-
мейні лікарі (ЛЗП–СЛ) орієнтовані на виконання 
лікувальних та профілактичних функцій, зокрема і 
раннє виявлення пацієнтів із групи високого віднос-
ного ССР, планування діагностичних заходів і конт-
роль за станом таких хворих.

Особливої уваги заслуговують пацієнти віком до 
45 років. У цій віковій групі фактори ризику ССЗ 
діагностуються дуже складно. Це пов’язано з відсут-
ністю клінічних проявів та скарг з боку пацієнта і, як 
наслідок, зниженням настороженості і малу кількість 
профілактичних візитів, не дивлячись на рекоменда-
ції ЛЗП–СЛ. Виявлення факторів ризику ССЗ у да-
ного контингенту є важливим для попередження роз-
витку ІХС і профілактики її віддалених ускладнень у 
молодому віці.

Пацієнти молодого і середнього віку з недіагнос-
тованими вродженими гіперліпідеміями, НАЖХП, 
абдомінальним ожирінням належать до групи висо-
кого і дуже високого ССР, який є набагато вищим, 
ніж той, що вираховується калькуляторами ССР. 
Саме тому застосовувати його для пацієнтів із сімей-
ною гіперхолестеринемією, НАЖХП та ожирінням 
не варто [34]. Здатність ЛЗП–СЛ визначити, які саме 
пацієнти на первинній ланці піддаються найбільшо-
му ризику розвитку ССЗ, має велике значення для ці-
леспрямованого діагностичного і лікувального втру-
чання на ранніх етапах.

На сьогодні для діагностики ССЗ та порушень 
метаболізму ЛЗП–СЛ можна застосувати широкий 
спектр лабораторних та інструментальних методів 
дослідження. 

Лабораторні методи дозволяють:
•  виявити порушення ліпідного обміну (дисліпі-

демії) – зміни у ліпідограмі, які спричинюють 
розвиток атеросклеротичного процесу; 

•  вуглеводного обміну – підвищення рівня глю-
кози, а також індексу НОМА і глікозильованого 
гемоглобіну – маркерів інсулінорезистентності і 
ЦД; 

•  системного запалення, яке спричинює розвиток 
ендотеліальної дисфункції, – сечової кислоти та 
С-реактивного протеїну; 

•  оцінити функціональний стан щитоподібної 
залози (тиреотропний гормон, трийодтиронін, 
тетрайодтиронін), печінки (печінкові проби біо-
хімічного дослідження) – ключових органів у 
формуванні факторів ризику, які пов’язані з по-
рушенням обміну речовин.

Визначення рівня натрійуретичного пептиду – 
NTproBNP (N-кінцевий пропептид натрійуретичного 
гормону) дозволяє виявити й оцінити наявність сер-
цевої недостатності. NTproBNP – пептид, який син-
тезується міоендокринними клітинами шлуночків 
серця у відповідь на збільшення об’єму крові, що над-
ходить до серця, спричинюючи розтягування стінок 
шлуночків, а також підвищення тиску в них. Цей по-
казник має пряму кореляцію зі ступенем серцевої не-
достатності і виявляться навіть при асимптоматичній 
серцевій недостатності.

Особливу увагу потрібно звертати на показники 
ліпідограми – загальний ХС, ТГ, ЛПНЩ і ЛПДНЩ. 
Залежно від підвищення їх рівнів, а також комбінації 
підвищених показників, визначають тип порушення 
ліпідного обміну, важкість дисліпідемії, формують 
подальшу тактику лікування. А якщо ЛЗП–СЛ запі-
дозрив наявність спадкового порушення ліпідного об-
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міну, то необхідно направлення пацієнта на вторинну 
і третинну ланку медичної допомоги для подальшого 
обстеження і лікування. 

При виявленні дисліпідемії (особливо у молодих 
пацієнтів) слід пам’ятати, що дане порушення може 
супроводжувати дисфункцію щитоподібної залози, 
захворювання нирок, жовчовивідних шляхів чи вжи-
вання гормональних препаратів (прогестерону, глю-
кокортикостероїдів тощо). ЛЗП–СЛ також повинен 
призначити розгорнуту ліпідограму, якщо у пацієнта 
наявні ксантелазми, ксантоми, рогівкова дуга, якщо 
сімейний анамнез обтяжений сімейною гіперхолесте-
ринемією або випадком серцево-судинної катастрофи 
у віці до 60 років.

До інструментальних методів діагностики ССЗ 
належить УЗД органів черевної порожнини, яке 
дозволяє оцінити структурні зміни печінки, а саме: 
вираженість стеатозу і НАЖХП. Також інформа-
тивною є еластографія печінки – різновид УЗД – 
метод, який із високою точністю дозволяє виявити 
фібротичні зміни в печінці на ранніх стадіях розви-
тку. Ехокардіографія спрямована на дослідження 
морфологічних і функціональних змін серця і його 
клапанного апарату, а саме: товщину стінки лівого 
шлуночка, фракцію його викиду, кінцевий діасто-
лічний об’єм, а також зміни клапанів серця. УЗД 
судин шиї проводять для оцінювання наявності ате-
росклеротичних змін методом визначення товщини 
комплексу інтима-медіа каротидних артерій. УЗД 
брахіоцефальних артерій – це неінвазивний метод 
дослідження, який поєднує високу інформативність 
і низьку затратність для отримання попередньої ін-
формації про ступінь ураження судин, характер кро-
вотоку і стан оточуючих тканин [36].

Для діагностики сімейних гіперліпідемій вико-
ристовують анкетування на основі критеріїв Мере-
жі Голландських ліпідних клінік (Dutch Lipid Clinic 
Network – DLCN) [37]. Генетичне дослідження, спря-
моване на виявлення генів, що кодують рецептор 
ЛПНЩ (LDLR), аполіпопротеїн B (APOB) та про-
протеїнконвертазу субтилізин/кексин 9 (PCSK9), є 
найбільш інформативним [38], але через високу вар-
тість і складність проведення в рутинній практиці не 
застосовуються.

Беручи до уваги той факт, що більшість пацієнтів 
із НАЖХП не мають скарг і клінічних проявів пато-
логії, потрібно врахувати важливість ранньої діагнос-
тики даного захворювання з точним визначенням 
стадії фіброзу, адже ці фактори є вирішальними у по-
дальшому спостереженні і лікуванні цих осіб.

На первинній ланці медичної допомоги основни-
ми біохімічними показниками, на які потрібно звер-
тати увагу у безсимптомного пацієнта, є печінкові 
проби. Зазвичай при НАЖХП рівні амінотрансфераз 
не є високими (не перевищують норму більше ніж у 5 
разів), а тому не відображають важкість фібротичного 
процесу [39]. Саме тому основним показником є ве-
личина відношення АСТ до АЛТ, яка дає можливість 
визначити ступінь фіброзу за шкалою BARD (вклю-
чає також значення індексу маси тіла і наявність ЦД 
2-го типу) чи FIB-4 [40]. 

Гамаглутамілтранспептидаза і загальний біліру-
бін також відображають активність фіброзу і є актив-
ними показниками FibroTest-ActiSerum – алгоритму 
серологічної діагностики активності фіброзу, який, 
окрім зазначених показників, включає також аполі-
попротеїн А, альфа-2-макроглобулін, гаптоглобін і 
АСТ, на основі яких вироблено алгоритм розрахунку 
ступеня активності печінкового фіброзу. 

Ще однією діагностичною шкалою ступеня фі-
брозних змін у печінці є CDS (cirrhosis discriminant 
score), яка виражається в балах і включає показни-
ки рівня тромбоцитів у крові, співвідношення АЛТ/
АСТ і показник згортання крові МНО [41]. Важли-
вим маркером запального процесу є С-реактивний 
протеїн, який попри свою неспецифічність дозволяє 
припускати наявність запальних процесів у печінці за 
умови відсутності супутніх захворювань.

Профілактика ССЗ є скоординованим комплек-
сом санітарно-технічних, гігієнічних, педагогічних та 
соціально-економічних заходів, які спрямовані на по-
передження і мінімізацію наслідків цих захворювань, 
а також спричиненої ними інвалідності [42]. Багато 
пацієнтів мають високий ризик розвитку ССЗ у мо-
лодому віці (до 45 років). Це пов’язано насамперед зі 
зростанням поширеності деяких факторів ризику, зо-
крема ожиріння і гіподинамії. 

Профілактика ССЗ повинна реалізовуватися на за-
садах доказової медицини як на популяційному рівні 
шляхом роз’яснення населенню переваг ведення здоро-
вого способу життя, так і на індивідуальному – у пацієн-
тів з помірним та високим ступенем ризику ССЗ шля-
хом рекомендацій з модифікації харчової поведінки, 
підвищення фізичної активності, відмови від куріння і 
впливу на інші фактори ризику, такі, як дисліпідемія, 
НАЖХП, артеріальна гіпертензія. Рання активна про-
філактика дозволяє попередити до 67 % ССЗ [43].

На сьогодні продовжується наукова робота, спря-
мована на удосконалення методів профілактики ССЗ 
на якомога більш ранніх етапах. Основними страте-
гічними напрямками є необхідність попередження 
ССЗ протягом усього життя індивіда, перенесення 
фокусу уваги на молодих осіб з низьким рівнем ССР, 
а також розширення медикаментозної корекції чин-
ників ризику у таких пацієнтів [43].

ЛЗП–СЛ повинен мати настороженість щодо без-
симптомних молодих пацієнтів із чинниками ризику 
ССЗ і у разі їхнього виявлення здійснювати профі-
лактику цих захворювань шляхом взаємодії з паці-
єнтом у трьох основних напрямках, а саме: на інди-
відуальному рівні надавати рекомендації щодо зміни 
способу життя і харчової поведінки, при потребі за-
стосовувати медикаментозне лікування, проводити 
скринінгові обстеження для виявлення захворювань 
на доклінічному етапі, знижувати вплив їх чинників, 
а також сприяти максимальному комплаєнсу у вико-
нанні цих рекомендацій пацієнтом [43]. 

Важливою умовою успішної профілактики є за-
лучення самого пацієнта до активної участі у впро-
вадженні цих заходів, адже спочатку ініціативу про-
являє лікар, а для успішної реалізації цих заходів 
пацієнт зі свого боку повинен активно їх підтримати.
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