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Гіпертригліцеридемію виявляють у 74% пацієн-
тів з метаболічним синдромом. Не зважаючи на 
появу нових доказів про її незалежний вплив на 
ризик серцево–судинних ускладнень та смертність, 
вона розглядається як фактор резидуального ризи-
ку після холестерину ліпопротеїнів низької щільнос-
ті (ХС ЛПНЩ). Для з’ясування особливостей клініч-
них проявів, метаболічних порушень та довгостро-
кових серцево–судинних ускладнень у хворих на 
ішемічну хворобу серця з метаболічним синдромом 
обстежено 107 пацієнтів. За рівнем тригліцеридів 
крові <1,7 та ≥1,7 ммоль/л учасників поділено на 
групу 1 (n=58, 28 чоловіків, 21 жінка) та групу 2 
(n=58, по 29 чоловіків та жінок). У хворих групи 1 
частіше виникала фібриляція передсердь (24,5% 
vs. 10,3%, р=0,07) та дилатація камер серця з поя-
вою регургітації на атріовентрикулярних клапанах 
(59,2% vs. 32,7%, р=0,007). У пацієнтів з гіпертриглі-
церидемією виявлено вищі рівні Log (тригліцериди / 
холестерин ліпопротеїнів високої щільності) і про-
дукту акумуляції ліпідів (р<0,0001), інсуліну і С–
пептиду натще (р<0,003), глікемії в усіх точках 
орального глюкозотолерантного тесту (р<0,02) та 
індексу HOMA (р<0,002), але нижчі індекси Matsuda 
і deFronzo (р<0,005), а також вищу частоту стеатозу 
печінки (81% vs. 55%, р=0,01) та патології жовчного 
міхура (55,2% vs. 34,7%, р=0,051). У 55,2% жінок 
групи 2 проведено гістероваріектомію (vs. 34,7% у 
групі 1, р=0,018). За 40 місяців зафіксовано 27 но-
вих випадків діабету (23,8% у групі 1 та 41,5% у 
групі 2, кумулятивні частки виживання 72,8% і  
35,4% відповідно, р=0,039). Не зважаючи на трива-
лий прийом аторвастатину у дозах 20–40 мг, за 50 
місяців спостереження документовано 53 госпіталі-
зації з приводу гострого коронарного синдрому, 
серцевої недостатності чи порушення ритму, з них 
3 фатальні (у 30,6% пацієнтів групи 1 та 65,5% гру-
пи 2, кумулятивні частки виживання 69,0% та 30,7% 
відповідно, р=0,0002), причому у групі 2 навіть в 
осіб із вмістом ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л. 

Ключові слова: тригліцериди крові, ішемічна 
хвороба серця, діабет, серцево–судинні усклад-
нення. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР кафедри внутрішньої медицини № 2 ЛНМУ ім. 
Данила Галицького «Метаболічні предиктори пере-
бігу хвороб внутрішніх органів на фоні ожиріння та 
їх прогностичне значення», № держ. реєстрації 
0107U001050. 

Вступ. У нормі сироватковий рівень тригліце-
ридів (ТГ) натще складає ≤1,69 ммоль/л. Рівні в 
межах 1,7–2,25 / 2,26–11,29 / 11,3–22,57 /  
≥22,58 ммоль/л вважаються відповідно м’якою / 
помірною / тяжкою та дуже тяжкою гіпертригліцери-
демією (ГТЕ). Ризик серцево–судинних захворю-
вань (РССЗ) при помірній ГТЕ більш виражений, 
ніж при тяжкій [1]. Разом зі зниженням рівня холес-
терину ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), 
ГТЕ часто входить у кластер метаболічного синд-
рому (МС), хоча і не є його обов’язковим компонен-
том. З–поміж усіх критеріїв МС, частота ГТЕ скла-
дає 74%, посідаючи друге місце після артеріальної 
гіпертензії (АГ). Серед осіб з МС це порушення 
найчастіше виявляють у пацієнтів із атеросклеро-
тичними хворобами, тоді як при тяжкій серцевій 
недостатності (СН) поширеність ГТЕ значно нижча 
[2]. 

Роль ТГ як незалежного фактора РССЗ чітко 
не встановлена. Багато досліджень свідчать, що 
ГТЕ підвищує ризик, хоча і не так сильно, як за-
гальний холестерин (ХС) та холестерин ліпопротеї-
нів низької щільності (ХС ЛПНЩ) [3, 4]. Незалежна 
роль ГТЕ часто нівелюється при одночасному ура-
хуванні впливу ХС ЛПНЩ та ХС ЛПВЩ [5, 6].  
За даними досліджень Hoorn та Nurses’ Health, 
підвищений РССЗ існує лише при поєднанні ГТЕ з 
високим рівнем ХС неЛПВЩ [7, 8]. Два інші великі 
дослідження не виявили зв’язку ГТЕ з ризиком  
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першого гострого коронарного ускладнення [9] та 
великих коронарних подій [10]. 

Опубліковані цього року настанови ECS щодо 
ведення діабету, предіабету та ССЗ акцентують на 
пріоритетності зниження ХС ЛПНЩ статинами 
(клас доказів І, рівень А); у якості альтернативи 
рекомендовано додавання езетимібу (І, В) або при-
значення інгібіторів PCSK9 (І, А). Лише після досяг-
нення цільових рівнів ХС ЛПНЩ, пацієнтам з ГТЕ і 
низьким вмістом ХС ЛПВЩ рекомендовано змен-
шення маси тіла, обмеження алкоголю та призна-
чення фібратів (ІІа, В) [11]. 

З іншого боку, з’являється все більше доказів 
про незалежний вплив ГТЕ на РССЗ. Проведене в 
кінці 80–х років Паризьке проспективне досліджен-
ня, яке включало 943 пацієнти з діабетом і предіа-
бетом, продемонструвало, що тільки рівень ТГ кро-
ві корелював з коронарною смертністю [12]. Два 
пізніші метааналізи встановили, що рівень ТГ крові 
незалежно пов’язаний з ризиком ішемічної хвороби 
серця (ІХС), інфаркту міокарда (ІМ) та смерті [3, 
13]. Встановлено зв’язок ГТЕ з підвищеним ризи-
ком утворення атеросклеротичних бляшок навіть 
серед пацієнтів, які досягли цільових рівнів ХС 
ЛПНЩ під впливом статинів [14]. 

Отже, ГТЕ є частим проявом, хоч і не обов’яз-
ковим компонентом МС. Не зважаючи на появу 
нових доказів, на сьогодні цю дисліпідемію розгля-
дають лише як фактор резидуального РССЗ, а пот-
реба і методи зниження ТГ крові досі чітко не ви-
значені. 

Мета роботи: з’ясувати особливості клінічних 
проявів, метаболічних порушень та довгострокових 
серцево–судинних ускладнень у хворих на ІХС з 
МС у залежності від рівня ТГ крові. 

Матеріал та методи дослідження. Після під-
писання інформованої згоди у дослідження вклю-
чено 107 пацієнтів (57 чоловіків та 50 жінок) з вери-
фікованим діагнозом ІХС (наказ МОЗ України 
№ 436 від 03.07.2006) та МС, який встановлювали 
за наявності ≥3 критеріїв Міжнародної федерації з 
вивчення діабету, 2005. Усім учасникам проведено 
антропометрію з вимірюванням зросту, маси тіла, 
індексу маси тіла (ІМТ = зріст у м / [маса тіла у кг]2), 
окружностей талії і стегон та обчисленням їх спів-
відношення (ОТ/ОС); визначення високочутливого 
С–реактивного протеїну імуноферментним мето-
дом (набір ХЕМА, Росія), фібриногену гравіметрич-
ним методом (набір Біофарма, Україна), креатиніну 
з розрахунком швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ) за формулою MDRD, активності γ–глутаміл-
трансферази (ГГТ) і трансаміназ (стандартні набо-
ри CORMAY, Польща) у сироватці крові, гліковано-
го гемоглобіну (A1c) у цільній венозній крові мето-
дом йонообмінної хроматографії та рівні ХС, ТГ, 

ХС ЛПВЩ у сироватці крові (стандартні набори 
HUMAN, Німеччина, біохімічний аналізатор Stat fax 
1904 Plus), оральний глюкозотолерантний тест 
(ОГТТ) з визначенням глюкози в плазмі крові глю-
козооксидазним методом, інсуліну та С–пептиду у 
сироватці крові методом твердофазової ензимної 
імуносорбції (набори DRG Instrumentals GmbH, 
Німеччина; аналізатор TECAN sunrise remote F 
039300) у чотирьох точках – натще, та на 30–й,  
60–й і 120–й хвилинах після перорального вживан-
ня 75 г глюкози, розчиненої у воді, з подальшим 
розрахунком індексів чутливості до інсуліну за 
формулами: 

− HOMA–IR = І0´×Г0´/22,5, де І0´ – інсулін натще 
у мкОд/мл, Г0´ – глюкоза натще у ммоль/л 
[15]. 

− Індекс Matsuda = 10000/√(І0´×Г0´)× (Iс×Гс), де 
І0´ – інсулін натще, Іс – середні значення інсу-
ліну впродовж ОГТТ у мкОд/мл; Г0´ – глюкоза 
натще, Гс – середні значення глюкози впро-
довж ОГТТ у мг/дл [16] 

− Розподільний індекс DeFronzo = нППК  
І/Г0'–120' × індекс Matsuda, де нППК І/Г0'–120 – 
відношення наростаючих площ інсуліну і 
глюкози впродовж ОГТТ [17] 

Концентрацію ХС ЛПНЩ розраховували за фор-
мулою Фрідвальда, ХС неЛПВЩ – як різницю між 
ХС і ХС ЛПВЩ. Визначали відношення ТГ/ХС ЛПВЩ 
та його логарифм, нульове значення якого відпові-
дає діаметру часточок ЛПНЩ 25,5 нм і відмежовує 
нормальний тип А (від’ємні значення) від атероген-
ного типу В (додатні значення) [18]. У якості марке-
ра ектопічного відкладання ліпідів розраховували 
продукт акумуляції ліпідів (ПАЛ) за формулами: 
ПАЛ = (ОТ – 58) × TГ для жінок, ПАЛ = (ОТ – 65) × 
×TГ для чоловіків, де ОТ – окружність талії [19]. 

Інструментальні методи включали стандартну 
електрокардіографію, трансторакальну доплерехо-
кардіографію (апарат Kontron Sigma 44) з визна-
ченням геометричного типу ремоделювання міока-
рда лівого шлуночка та УСГ органів черевної поро-
жнини (апарат TOSHIBA «Nemio» XG). Критерієм 
гіпертрофії лівого шлуночка вважали значення ін-
дексу маси міокарда лівого шлуночка (іММЛШ)  
>50 г/м2,7 для чоловіків та >47 г/м2,7 для жінок від-
повідно до рекомендацій ECS/ESH, 2018. Стеатоз 
печінки (СП) діагностували за наявності таких 
ознак: дифузна гіперехогенність печінки, погана 
візуалізація стінок ворітних вен, дорсальне зату-
хання ехосигналу. 

Проспективна частина дослідження тривала 
50 місяців. У якості комбінованої кінцевої точки об-
рано документовані випадки госпіталізації з приво-
ду будь–якого з таких ускладнень, у тому числі фа-
тальних: гострий коронарний синдром (ГКС), деко-
мпенсація СН, пароксизмальне порушення ритму. 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – 2020 – Том 5, № 1 (23) 127  

На підставі отриманих даних аналізували виживання 
пацієнтів обох груп методом Каплана–Мейєра, оці-
нюючи кумулятивну частку виживання (КЧВ) із за-
стосуванням F–критерію Кокса для порівняння груп. 

Статистична обробка результатів дослідження 
проводилась за допомогою програми «Statistica for 
Windows 6.0» (Statsoft, USA). Оскільки розподіл 
показників не відповідав розподілу Ґауса, викорис-
товували непараметричні методи. Відносні величи-
ни представлено у відсотках, групи порівнювали за 
точним тестом Фішера. Кількісні величини предста-
влено як медіану [25–й; 75–й квартилі], порівняння 
проводили за критерієм Манн–Уітні. Кореляційні 
зв’язки оцінювали за коефіцієнтом Кендалла (τ). 
Критичний рівень значимості приймали рівним 0,05. 

Висновок комісії з питань етики при ЛНМУ ім. 
Данила Галицького (протокол №3 від 23.03.2009): 
надані для експертизи матеріали дослідження нау-
ково обґрунтовані та включають заходи забезпечен-
ня безпеки здоров’я людини, людської гідності та 
морально–етичних норм у відповідності до принци-
пів Гельсінської декларації Всесвітньої медичної 
асоціації про етичні принципи проведення науково–
медичних досліджень із поправками (2000 та  
2008), Універсальної декларації з біоетики та прав 
людини (1997), Конвенції Ради Європи з прав люди-
ни та біомедицини (1997). Кожен пацієнт підписував 
інформовану згоду на участь у дослідженні, і вжиті 
всі заходи для забезпечення анонімності пацієнтів. 

Результати дослідження. Серед учасників 
було 33 пацієнти із стабільними формами ІХС 
(стабільна стенокардія ІІ–IV функціональних класів 
або післяінфарктний кардіосклероз), 38 з нестабі-
льною стенокардією, 14 з ІМ без елевації сегмента 
ST та 22 з ІМ з елевацією сегмента ST, яких поді-
лено на дві групи за рівнем ТГ. До групи 1 увійшло 
49 пацієнтів (28 чоловіків та 21 жінка) з рівнем ТГ 
<1,7 ммоль/л; до групи 2 – 58 пацієнтів (по 29 чоло-
віків та жінок) з ГТЕ (23 пацієнти з помірною, решта 
з м’якою ГТЕ). 

Групи суттєво не відрізнялись за віком, кількістю 
пацієнтів з ГКС, перенесеним ІМ чи інсультом, діаг-
ностованим атеросклеротичним ураженням артерій 
нижніх кінцівок або тяжкою застійною СН. Напади 
ангінозного болю у стані спокою дещо частіше вини-
кали у пацієнтів з ГТЕ, тоді як надуживання алкого-
лю та (екс–)куріння переважали у групі 1. Медіани 
показників антропометрії та артеріального тиску 
також суттєво не відрізнялись, оскільки усі пацієнти 
мали надмір маси тіла та АГ з кризовим перебігом 
більш, ніж у половини осіб у кожній групі. Що стосу-
ється проявів асоційованого з гіпертензією пошко-
дження органів, то близько 60% пацієнтів обох груп 
мали протеїнурію, а частота виявлення зниження 
ШКФ < 60 мл/хв/1,73м2 та гіпертрофії лівого шлуноч-
ка незначно переважала у групі 2 (табл. 1). 

Таблиця 1 – Початкові характеристики учасників дос-
лідження 

Показник, одиниці Група 1  
(n=49) 

Група 2  
(n=58) р1–2 

Вік, роки 66,0 
 [58,0; 71,0] 

61,5  
[53,0; 70,0] 0,237 

ГКС,% 67,3 70,7 0,674 

Стенокардія  
спокою,% 51,0 67,2 0,114 

Перенесений ІМ,% 44,9 37,9 0,555 

Перенесений  
інсульт,% 30,6 32,7 0,839 

ААНК,% 32,7 27,6 0,673 

Тяжка застійна 
СН,% 32,7 27,6 0,673 

Куріння,% 36,7 27,6 0,401 

Надуживання  
алкоголю,% 10,2 6,9 0,729 

ІМТ, кг/м2 30,0  
[27,0; 34,4] 

30,7  
[28,1; 33,3] 0,523 

ОТ, см 108  
[96; 117] 

107,5  
[96; 117] 0,531 

ОС, см 109,0 
[102;118] 

109  
[103;115] 0,933 

Відношення ОТ/ОС 30,0  
[27,0; 34,4] 

30,7 
 [28,1; 33,3] 0,475 

САТ, мм рт.ст. 140  
[130; 160] 

140  
[125; 155] 0,453 

ДАТ, мм рт.ст. 85 [80; 100] 85 [80; 90] 0,753 

Кризовий перебіг 
АГ,% 53,1 62,1 0,432 

Протеїнурія,% 57,1 60,3 0,844 

рШКФ, мл/хв/1,73м2 85,9  
[73,1; 96,4] 

77,2  
[66,4; 94,9] 0,274 

ХХН 3–4,% 59,2 51,2 0,282 

ГЛШ,% 69,3 79,3 0,170 

ЧСС, уд./хв 79 [70; 94] 78 [67; 91] 0,503 

Фібриляція  
передсердь,% 24,5 10,3 0,069 

Атріомегалія,% 61,2 44,8 0,120 

РАВК,% 59,2 32,7 0,007 

Фібриноген, г/л 3,4 [2,8; 4,1] 3,7 [3,0; 4,0] 0,539 

СРП, мг/л 27,0  
[20,5; 30,3] 

26,8  
[23,0; 32,0] 0,629 

Примітки: ААНК – атеросклероз артерій нижніх кінці-
вок, АГ – артеріальна гіпертензія, АТ – артеріальний 
тиск (С – систолічний, Д – діастолічний), ГКС – гострий 
коронарний синдром, ГЛШ – гіпертрофія лівого шлуноч-
ка, ІМ – інфаркт міокарда, ІМТ – індекс маси тіла; ОТ – 
окружність талії, ОС – окружність стегон, СРП – C–реак-
тивний протеїн, РАВК – регургітація на атріовентрикуля-
рних клапанах, рШКФ – розрахована швидкість клубоч-
кової фільтрації, ХХН – хронічна хвороба нирок, ЧСС – 
частота серцевих скорочень. 
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У пацієнтів групи 1 у 1,8 разів частіше виявля-
ли регургітацію на АВ клапанах (р=0,007), у 1,4 
рази частіше атріомегалію (р=0,12) та у 2,4 рази 
частіше фібриляцію передсердь (р=0,069). Кореля-
ційні зв’язки ФП підсумовано у табл. 2. 

Серед метаболічних порушень слід відзначити 
значно вищі значення Log(ТГ/ХС ЛПВЩ) та ПАЛ, 
глікемії в усіх точках ОГТТ, інсуліну і С–пептиду 
натще та індексу HOMA–IR, але нижчі показники 
індексу Matsuda та удвічі нижчі значення розподі-
льного індексу deFronzo у пацієнтів з ГТЕ у порів-
нянні з групою 1. Інші показники ліпідограми та зна-
чення А1с суттєво не відрізнялись між групами 
(табл. 3). 

Що стосується комбінації різних варіантів дислі-
підемії, то в обох групах найчастіше виявляли під-
вищені показники ХС та ХС ЛПНЩ у поєднанні з 
низьким або нормальним вмістом ХС ЛПВЩ (42,9% 
vs. 41,4% та 24,5% vs. 25,9% відповідно, рис. 1 А). 
У групі 2 було менше пацієнтів з еуглікемією та зна-
чно більше пацієнтів з гіперглікемією як натще, так і 
після навантаження глюкозою (рис. 1 Б). 

За 40 місяців спостереження зафіксовано 27 
нових випадків діабету, 17 з яких виникли у групі 2 – 
у 10 осіб з м’якою та 7 пацієнтів з помірною ГТЕ 
(рис. 2 А). Виникнення діабету корелювало зі сту-
пенем підвищення ТГ (τ = 0,288, р = 0,023). Серед 
пацієнтів–конвертерів у 81,5% був підвищений по-
чатковий рівень ХС ЛПНЩ, а у 55,5% знижений 
рівень ХС ЛПВЩ. Проте, якщо у групі 1 виникнення 
діабету не зафіксовано у жодного пацієнта з вміс-

том ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л, то у групі 2 таких осіб 
було п’ять (р1–2 = 0,026). 

Що стосується серцево–судинних ускладнень, 
то за час спостереження комбінованої кінцевої точ-
ки досягли 15 пацієнтів (30,6%) групи 1 та 38 паціє-
нтів (65,5%) групи 2, у тому числі у 24 пацієнти з 
м’якою ГТЕ та 14 з помірною ГТЕ (рис. 2 Б). Сту-
пінь ГТЕ був у прямому сильному кореляційному 
зв’язку з виникненням ускладнень (τ = 0,288, 

Таблиця 2 – Значущі кореляційні зв’язки фібриляції 
передсердь 

Показники τ р 

Вік 0,175 0,007 

Частота серцевих скорочень 0,257 <0,0001 

Тяжка застійна серцева  
недостатність 0,241 0,0002 

Фізична активність –0,204 0,002 

Атеросклероз артерій нижніх  
кінцівок 0,195 0,003 

Протеїнурія 0,140 0,036 

Загальний холестерин –0,170 0,009 

Тригліцериди –0,129 0,049 

ХС неЛПВЩ –0,138 0,035 

Індекс маси міокарда лівого  
шлуночка 0,203 0,002 

Індекс розміру лівого шлуночка 0,185 0,005 

Фракція викиду лівого шлуночка –0,234 0,0003 

Регургітація на АВ клапанах 0,265 <0,0001 

Розмір лівого передсердя 0,308 <0,0001 

Розмір правого шлуночка 0,247 0,0002 

Таблиця 3 – Початкові показники ліпідного і вуглевод-
ного обміну 

Показник,  
одиниці 

Група 1  
(n=49) 

Група 2  
(n=58) р1–2 

ХС, ммоль/л 5,4  
[4,5; 6,1] 

5,6  
[4,8; 6,3] 0,225 

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 

1,00  
[0,90; 1,37] 

0,96  
[0,88; 1,40] 0,697 

ХС неЛПВЩ, 
ммоль/л 

3,8  
[3,2; 4,9] 

4,3  
[3,7; 5,1] 0,195 

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 

3,5  
[2,5; 4,4] 

3,4  
[2,3; 4,1] 0,371 

Log(ТГ/ХС 
ЛПВЩ) 

–0,11 
 [–0,11;0,16] 

0,32  
[0,21; 0,42] <0,0001 

ПАЛ,  
см×ммоль/л 

48,4  
[40,3; 70,4] 

97,3  
[79,5; 112,5] <0,0001 

А1с,% 5,1  
[4,5; 5,8] 

5,4  
[4,5; 6,2] 0,175 

Глюкоза0',  
ммоль/л 

6,1  
[4,8; 6,4] 

6,4 
 [6,0; 6,9] 0,006 

Глюкоза30',  
ммоль/л 

8,8 
 [6,8; 9,9] 

9,7  
[8,0; 10,8] 0,025 

Глюкоза60',  
ммоль/л 

9,6  
[7,8; 11,5] 

11,0  
[9,8; 13,0] 0,007 

Глюкоза120',  
ммоль/л 

8,0  
[6,4; 10,8] 

9,7  
[6,8; 12,3] 0,030 

Інсулін0'  
мкОд/мл 

12,8  
[9,1; 18,7] 

16,3 
 [13,7; 24,8] 0,002 

Інсулін30'  
мкОд/мл 

40,8  
[27,5; 69,5] 

49,9  
[32,5; 70,3] 0,240 

Інсулін60'  
мкОд/мл 

67,6  
[38,3; 90,3] 

77,1  
[41,6; 95,5] 0,189 

Інсулін120'  
мкОд/мл 

54,8  
[32,5; 72,7] 

65,7  
[41,9; 85,0] 0,115 

С–пепетид0',  
нг/мл 

1,99 
 [1,00; 3,89] 

3,30  
[2,15; 5,70] 0,003 

С–пепетид120',  
нг/мл 

6,50  
[2,88; 12,10] 

8,10  
[4,65; 12,90] 0,191 

HOMA–IR 3,67  
[2,38; 5,50] 

5,78  
[3,41; 7,54] 0,001 

Індекс Matsuda 4,03  
[2,80; 6,54] 

3,04  
[2,20; 3,96] 0,003 

Індекс DeFronzo 62,5 
 [37,0; 112,3] 

31,0 
 [18,0; 70,2] 0,005 

Примітки: А1с – глікований гемоглобін, ПАЛ – продукт 
акумуляції ліпідів. 
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р<0,0001). Не зважаючи на те, що усі пацієнти три-
вало приймали аторвастатин у добових дозах 20–
40 мг, у 75,5% пацієнтів з ускладненням рівень ХС 
ЛПНЩ був підвищеним. Однак, якщо у групі 1 
ускладнення практично не виникали в осіб з рівнем 
ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л, то в групі 2 вони виникли 
у 12 пацієнтів (р1–2 = 0,003), що чудово демонструє 
феномен резидуального ризику при ГТЕ. Серед 
осіб з ускладненнями вміст ХС ЛПВЩ був зниже-
ним у 35 пацієнтів (66,0%), 26 з яких належали до 
групи 2 (р1–2 = 0,004). 

Аналізуючи коморбідність, треба відзначити, 
що 55,2% жінок з ГТЕ були у стані хірургічної мено-
паузи внаслідок гістероваріектомії, тоді як у групі 1 
такий стан документовано у 19% жінок (р=0,018). 
Ознаки стеатозу печінки виявлено у більшості уча-
сників дослідження зі значною перевагою у групі 2. 

Встановлено прямий сильний кореляційний зв’язок 
між стеатозом і тяжкістю ГТЕ (τ =0,242, р=0,0002). 
Ступінь підвищення печінкових ферментів у жодно-
го пацієнта не відповідав критеріям стеатогепати-
ту, хоча медіана АлАТ була дещо вищою у групі 2. 
Крім того, у 55,2% пацієнтів групи 2 виявлено пато-
логію жовчного міхура, до якої віднесено УСГ озна-
ки біліарного сладжу, холелітіазу, хронічного холе-
циститу або стан після холецистектомії, тоді як у 
групі 1 ці порушення були лише у третини пацієнтів 
(табл. 4). Патологія жовчного міхура була у прямо-
му зв’язку зі ступенем ГТЕ (τ = 0,133, р = 0,041). 

Обговорення отриманих результатів. Часті-
ше виявлення ФП у пацієнтів з нижчим рівнем ТГ 
крові відповідає результатам нещодавньої публіка-
ції, у якій вивчали асоціації між компонентами МС 
та ризиком ФП в учасників дослідження SPRINT.  

Рис. 1. Частота різних варіантів дисліпідемій (А) та дисглікемій (Б) в учасників дослідження 

Рис. 2. Криві виживання учасників дослідження у залежності від виникнення діабету (А)  
та серцево–судинних ускладнень (Б) 

Б А 

Б А 
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З ризиком ФП істотно корелювали вік, раса, серце-
во–судинні захворювання в анамнезі, альбумінурія 
та нижчі рівні ТГ крові і пульсового тиску [20]. Вияв-
лені нами кореляції (табл. 2) пояснюють чому ФП 
асоціюється з нижчими рівнями не лише ТГ, а й 
інших ліпідів крові. Поширеність ФП збільшується з 
віком внаслідок дилатації лівого передсердя, пору-
шення синоатріальної провідності та дегенератив-
них змін у міокарді, а показники ліпідів крові в осіб 
віком 60 років переважно знижуються [21]. Дослі-
дження, проведені як на нашій кафедрі, так і інши-
ми авторами, продемонстрували, що гіполіпідемія 
асоціюється з ремоделюванням міокарда, дилата-
цією камер та тяжкою СН [22, 23]. Крім того, ХС 
стабілізує мембрани клітин міокарда, тому нижчий 
його вміст може змінювати щільність та викликати 
дисфункцію іонних каналів, що порушує збудли-
вість мембрани, сприяючи аритмогенезу [24, 25]. 
Отже, нижчі рівні ТГ крові частіше асоціювалися з 
дилатацією камер серця, що супроводжувалась 
розтягуванням фіброзного кільця та виникненням 
відносної недостатності атріовентрикулярних кла-
панів та ФП. 

Серед показників ліпідного обміну суттєву від-
мінність між групами виявлено лише у показниках 
Log(ТГ/ХС ЛПВЩ) і ПАЛ. Зміни першого показника 
вказують на переважання малих щільних часточок 
ЛПНЩ, що є одним з якісних ліпідних порушень, 
притаманних метаболічній дисліпідемії. Вищі пока-
зники ПАЛ свідчать, що пацієнти з ГТЕ схильні до 
ектопічного відкладання ліпідів за межами жирової 
тканини – у печінці, м’язах та β–клітинах підшлун-
кової залози. Такі ектопічні депозити викликають 
інсулінорезистентність, зниження функції β–клітин, 
ліпотоксичність та сприяють формуванню неалко-
гольної жирової хвороби печінки [26]. Це пояснює 

частіше виявлення стеатозу печінки у пацієнтів з 
ГТЕ. Виникненню стеатозу може сприяти і гіперін-
сулінемія [27], яка також спостерігалась у пацієнтів 
з ГТЕ. Свідченням того, що інсулін безпосередньо 
сприяє накопиченню жиру в гепатоцитах, є акуму-
ляція ТГ у печінкових клітинах, які оточують метас-
татичні інсуліноми [28]. Результати досліджень на 
тваринах з тканино–специфічним нокаутом інсулі-
нового рецептора вказують на те, що поєднання 
гіперглікемії, ожиріння, дисліпідемії та атероскле-
розу виникає лише за умов печінкової інсуліноре-
зистентності, тоді як порушення фізіологічної дії 
інсуліну у м’язах та жировій тканині не викликає 
таких проявів [29]. 

Окрім гіперінсулінемії натще та інсулінорезис-
тентності, пацієнтам з ГТЕ притаманне порушення 
здатності β–клітин адекватно реагувати на вугле-
водне навантаження, на що вказують удвічі нижчі 
середні показники розподільного індексу deFronzo 
та значно більша частка пацієнтів з гіперглікемією 
як натще, так і після навантаження у групі 2. Оскі-
льки гіперглікемія після навантаження глюкозою є 
сурогатним маркером поспрандіальної гіпергліке-
мії, можна зробити висновок, що для пацієнтів з 
ГТЕ притаманні тривалі епізоди гіперглікемії після 
споживання їжі. Не зважаючи на усі ці зміни, рівні 
А1с були незначно вищими у групі 2. У літературі є 
багато повідомлень про невідповідність значень 
А1с і показників глікемії та інсулінорезистентності 
[30, 31]. Неадекватна постпрандіальна секреція 
інсуліну та порушення чутливості до нього тканин 
пояснюють вищий ризик виникнення нових випад-
ків діабету у пацієнтів з ГТЕ. 

Що стосується патології жовчного міхура, то 
надмірна маса тіла та інсулінорезистентність є ві-
домими факторами ризику жовчнокам’яної хворо-
би. Питання полягає у тому, чи ГТЕ є причиною 
холелітіазу, чи просто асоціюється з цією хворо-
бою? У формуванні холестеринових каменів знач-
ну роль відіграють склад жовчі (перенасичення 
ХС), порушення моторики жовчного міхура, запа-
лення, гіперсекреція муцинового гелю у жовчному 
міхурі, сповільнення моторики товстої кишки та 
підвищення кишкової абсорбції ХС. Надмірне наси-
чення жовчі ХС більше пов’язане з ожирінням, ніж 
з високим рівнем ТГ крові [32, 33]. Однак, ГТЕ мо-
же спричиняти гіпокінезію жовчного міхура, оскіль-
ки пригнічує його чутливість до паракринного гор-
мону холецистокініну, котрий регулює його постп-
рандіальне скорочення [34]. Це пояснює вищу час-
тоту біліарного сладжу у пацієнтів з ГТЕ, та є одні-
єю з причин, які сприяють кристалізації ХС [35]. 
Важливо, що під впливом ліпідознижувальної тера-
пії (фібрати, риб’ячий жир), чутливість жовчного 
міхура до холецистокіну відновлюється. Проте, 

Таблиця 4 – Коморбідні стани в учасників дослідження 

Показник, одиниці Група 1 
 (n=49) 

Група 2  
(n=58) р1–2 

Гістероваріектомія,% 19,0 55,2 0,018 

Стеатоз печінки,% 55,1 81,0 0,006 

АлАТ, МО/л 0,49  
[0,38; 0,61] 

0,56 
 [0,40; 0,64] 0,201 

АсАТ, МО/л 0,42  
[0,35; 0,56] 

0,42  
[0,32; 0,56] 0,790 

ГГТ, МО/л 38,1  
[29,2; 56,7] 

40,1  
[25,6; 64,2] 0,642 

Патологія жовчного 
міхура,% 34,7 55,2 0,051 

Холецистектомія,% 8,2 10,3 0,753 

Примітки: АлАТ – аланінамінотрансефраза, АсАТ – 
аспартатамінотрансфераза, ГГТ – γ–глутамілтрансфе-
раза. 
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фібрати, рекомендовані пацієнтам з ГТЕ та нор-
мальним вмістом ХС ЛПНЩ для зниження РССЗ 
[11], підвищують ризик холелітіазу внаслідок поси-
лення насичення жовчі ХС та зменшення синтезу 
жовчних кислот. Натомість риб’ячий жир зменшує 
сатурацію жовчі ХС та підвищує синтез жовчних 
кислот внаслідок активації 7α–гідроксилази, а та-
кож пригнічує утворення і секрецію ліпопротеїнів 
дуже низької щільності через активацію ядерних 
факторів та підвищення деградації aпoB [32]. 

Що стосується вищої частоти хірургічної мено-
паузи у жінок з ГТЕ, то схожі результати виявлено 
у великому ретроспективному когортному дослі-
дженні. Поширеність гіперліпідемії у жінок після 
гістеректомії була в 1,3 рази вищою, а після гісте-
роваріектомії – у 1,9 разів вищою, ніж у групі конт-
ролю, причому вищий ризик був у жінок, прооперо-
ваних у молодшому віці та зберігався навіть на 
фоні замісної гормональної терапії [36]. 

Дуже важливими є значно вища частота серце-
во–судинних ускладнень та гірші показники вижи-
вання у пацієнтів з ГТЕ, не зважаючи на застосу-
вання статинів, навіть за умов рівня ХС ЛПНЩ <1,8 
ммоль/л. За результатами досліджень PROVE IT–
TIMI 22 та на підставі аналізу віддалених клінічних 
наслідків в учасників рандомізованих контрольова-
них досліджень dal–OUTCOMES та MIRACL, ГТЕ 
підвищує ризик повторних ішемічних коронарних 
ускладнень навіть за умови досягнення цільових 

рівнів ХС ЛПНЩ за допомогою інгібітора білка–
переносника ефірів ХС дальцетрапібу або аторва-
статину [37, 38]. 

Висновки. Хворі на ІХС з МС та нижчими рів-
нями ТГ крові схильні до дилатація камер серця, 
що пояснює частіше виникнення ФП та регургітації 
на атріовентрикулярних клапанах. Вищі рівні ТГ 
крові асоціювалися з гіперінсулінемією натще, пос-
тпрандіальним порушенням секреції інсуліну, тяж-
чою гіперглікемією та зниженням чутливості тканин 
до інсуліну, що пояснює часте виникнення діабету. 
У комбінації з якісними ліпідними порушеннями та 
ектопічним відкладанням ліпідів, ці метаболічні 
розлади сприяють виникненню типової коморбідно-
сті – стеатозу печінки, застою та підвищеній літо-
генності жовчі. У жінок ГТЕ часто є наслідком гісте-
роваріектомії. Пацієнти з ГТЕ мають вищий ризик 
серцево–судинних ускладнень, не зважаючи на 
терапію статинами та досягнення рівнів ХС ЛПНЩ 
<1,8 ммоль/л. 

Перспективи подальших досліджень. Зва-
жаючи на складні патогенетичні механізми атеро-
генезу при ГТЕ, поряд зі стандартними показника-
ми ліпідограми, доцільно вивчити склад аполіпоп-
ротеїнів крові. Важливо також оцінити ефектив-
ність ліпідознижувальної терапії, як у контексті зни-
ження серцево–судинного ризику, так і впливу на 
коморбідність. 
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УДК 616.12–005.4]–03–08 
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ И ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ  
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ ТРИГЛИЦЕРИДОВ КРОВИ 
Королюк О. Я. 
Резюме. Гипертриглицеридемию выявляют у 74% пациентов с метаболическим синдромом. Несмот-

ря на появление новых доказательств ее независимого влияния на риск сердечно–сосудистых осложне-
ний и смертность, эта дислипидемия рассматривается как фактор резидуального риска после холестери-
на липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП). Для выяснения особенностей клиники, метаболических 
нарушений и долгосрочных сердечно–сосудистых осложнений у больных ишемической болезнью сердца 
с метаболическим синдромом обследовано 107 пациентов. По уровню триглицеридов крови <1,7 и  
≥1,7 ммоль/л участники разделены соответственно на группу 1 (n=58, 28 мужчин, 21 женщина) и группу 2 
(n=58, по 29 мужчин и женщин). У больных группы 1 чаще возникала фибрилляция предсердий (24,5% 
vs. 10,3%, р =0,07) и дилатация камер сердца с появлением регургитации на атриовентрикулярных кла-
панах (59,2% vs. 32,7%, р=0,007). У пациентов группы 2 обнаружено более высокие уровни Log (ТГ/ХС 
ЛПВП) и продукта аккумуляции липидов (р <0,0001), инсулина и С–пептида натощак (р <0,003), гликемии 
во всех точках орального глюкозотолерантного теста (р <0,02) и индекса HOMA (р <0,002) в сочетании с 
более низкими индексами Matsuda и deFronzo (р <0,005), а также более частое выявление стеатоза пече-
ни (81% vs. 55%, р=0,01) и патологии желчного пузыря (55,2% vs. 34,7%, р=0,051). У 55,2% женщин груп-
пы 2 документирована хирургическая менопауза, обусловлена гистеровариэктомией (в группе 1 34,7%, 
р=0,018). За 40 месяцев наблюдения зафиксировано 27 новых случаев диабета (23,8% в группе 1 и 
41,5% в группе 2, кумулятивные доли выживания 72,8% и 35,4% соответственно, р=0,039). Несмотря на 
длительный прием аторвастатина в дозах 20–40 мг, за 50 месяцев наблюдения документировано 53 гос-
питализации по поводу острого коронарного синдрома, сердечной недостаточности или нарушений рит-
ма, из них 3 фатальные (30,6% в 1 группе, 65,5% в 2 группе, кумулятивные доли выживания 69,0% и 
30,7% соответственно, р = 0,0002), причем в группе 2 осложнения наблюдались даже у лиц с уровнем ХС 
ЛПНП < 1,8 ммоль/л. 

Ключевые слова: триглицериды крови, ишемическая болезнь сердца, диабет, сердечно–
сосудистые осложнения. 
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UDC 616.12–005.4]–03–08 
Peculiarities of Clinical Presentations and Long–Term Complications  
in Patients with Coronary Artery Disease and Metabolic Syndrome,  
depending on their Serum Triglyceride Levels 
Korolyuk O. Ya. 
Abstract. Hypertriglyceridemia is the second most common, although non–mandatory, criterion of meta-

bolic syndrome. Despite the growing body of evidence about its independent impact on cardiovascular risk and 
mortality, currently this dyslipidemia is considered to be a factor of residual risk after low density lipoprotein 
(LDL) cholesterol and non-high density lipoprotein cholesterol. 

The purpose of the study was to elucidate peculiarities of clinical manifestations, metabolic disorders, and 
long–term cardiovascular complications in patients with coronary artery disease and metabolic syndrome. 

Materials and methods: totally 107 patients with established coronary artery disease and ≥ 3 criteria of 
metabolic syndrome underwent anthropometry, transthoracic echocardiography, abdominal ultrasonography, 
and laboratory tests, including lipid profile, HbA1c, and oral glucose tolerance test with parallel detection of se-
rum insulin and C–peptide levels and calculation of insulin sensitivity indices. According to serum triglyceride 
levels <1.7 and ≥1.7 mmol/L patients were divided into group 1 (n=49, 28 men, 21 women) and group 2 (n=58 
with mail–to–female ratio 1:1; 35 cases of mild and 23 cases of moderate hypertriglyceridemia). Fisher’s exact 
test or Mann–Whitney U–test was used to compare the groups. The survival was analyzed by Kaplan–Meier’s 
method with calculation of cumulative proportion surviving, using Cox’s F–test for comparison; p values <0.05 
were considered significant. 

Results and discussion. The prevalence of atrial fibrillation and atrioventricular regurgitation was more com-
mon among group 1 patients (24.5% vs. 10.3%, p=0.07 and 59.2% vs. 32.7%, p=0.007, respectively). Higher 
levels of Log (triglyceride / high density lipoprotein cholesterol), lipid accumulation product (both p <0.0001), 
fasting insulin and C–peptide levels (p <0.003), glycaemia in all points of oral glucose tolerance test (p<0.02), 
and HOMA index (p <0.002), but lower median values of Matsuda and deFronzo indices (p <0.005), as well as 
higher prevalence of liver steatosis (81% vs. 55%, p = 0.01) and gallbladder abnormalities (55.2% vs. 34.7%, 
p = 0.051) were observed in group 2 patients. Surgical menopause due to prior hysterovariectomy was ob-
served in 55.2% of women in group 2 vs. 34.7% in group 1 (p = 0.018). During the period of observation, 27 new 
cases of diabetes were detected (23.8% in group 1 and 41.5% in group 2; cumulative proportion surviving 
72.8% and 35.4%, respectively, p=0.039). Despite the long–term atorvastatin therapy at daily doses of 20–40 
mg, 53 cases of hospitalizations due to acute coronary syndrome, heart failure or paroxysmal arrhythmias were 
documented during 50–months follow–up period, three of which were fatal (30.6% in group 1 and 65.5% in 
group 2), cumulative proportion surviving were 69.0% and 30.7%, respectively (p=0.0002). Furthermore, among 
patients with hypertriglyceridemia cardiovascular events appeared even in individuals with LDL-cholesterol lev-
els <1.8 mmol/L. 

Conclusions. Patients with lower serum lipid levels were more likely to develop dilatation of cardiac cham-
bers that explains higher prevalence of both atrial fibrillation and atrioventricular regurgitation. Hypertriglyceride-
mia was associated with fasting hyperinsulinemia and impaired postprandial insulin secretion, more severe hy-
perglycaemia, and lower tissue insulin sensitivity that explain higher risk of diabetes. In combination with qualita-
tive lipid abnormalities (e.g., predominance of small dense LDL particles) and ectopic lipid deposition, these 
metabolic disorders predispose to typical comorbidity, i.e., liver steatosis, biliary sludge and increased bile litho-
genicity. In women, hypertriglyceridemia often resulted from hysterovariectomy. Despite statin therapy with 
achievement of LDL-cholesterol levels <1.8 mmol/L, patients with hypertriglyceridemia had a higher risk of car-
diovascular complications. 
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