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За даними багатьох епідеміологічних досліджень, останнім 
часом спостерігається різка тенденція до збільшення захворю-
вань гепатобіліарного тракту в поєднанні з серцево-судинною 
патологією, так звана «епідемія ожиріння», що діагностується 
у третини населення розвинутих країн [2]. Характеризуючи тера-
певтичні проблеми сьогодення, слід зауважити, що ХХІ століття – 
епоха поліморбідності сучасного пацієнта. Наявність значної 
кількості поєднаної патології з боку внутрішніх органів і систем 
ускладнює вибір адекватної схеми фармакотерапії. Перш за все, 
дана проблема стосується питань раціонального лікування хво-
рих кардіологічного профілю, зважаючи на певні фактори:

1)  більша частина кардіологічно хворих пацієнтів, як правило, 
особи похилого/старечого віку зі зниженими рівнями 
функціональної активності гепатоцитів і печінкового крово-
обігу – з початково наявними умовами, що спричинюють 
уповільнення виведення фармакологічних препаратів 
з організму, і підвищеним ризиком виникнення побічних дій 
від ліків і, зокрема, медикаментозного ураження паренхіми 
печінки; 

2)  відповідно до схеми лікування основного захворювання, 
дана група пацієнтів повинні систематично і пожиттєво 
приймати фармакологічні комплекси гіпотензивної, 
антиаритмічної, протиатеросклеротичної терапії тощо [9]. 

Зважаючи на такі фактори, на сьогоднішній день достатньо 
гостро постає проблема лікування атеросклерозу у пацієнтів 
із патологією гепатобіліарного тракту. 

МетоюМетою даної роботи є систематизація літературних даних про 
комбіновану гіполіпідемічну терапію у вищезазначених хворих 
із врахуванням безпечності таких комбінацій, ефективності та порів-
няння взаємодії статини–урсодезоксихолева кислота (УДХК).

Природа виникнення всіх серцево-судинних захворювань 
(ССЗ), основними клінічними проявами яких є ішемічна хвороба 
серця (ІХС), ішемічний інсульт та захворювання периферичних 
судин, мультифакторна. Ряд факторів ризику, що пов’язані зі стилем 
життя, такі як тютюнопаління, недостатня фізична активність, нера-
ціональне харчування, ожиріння, поряд з іншими, що нерідко 
є наслідком попередніх, – артеріальною гіпертензією (АГ), цукро-
вим діабетом 2-го типу (ЦД) та дисліпідемією, можуть бути моди-
фіковані. Поряд із цим існують фактори ризику, такі як вік, чоловіча 
стать та спадковість, що не модифікуються [8]. Вчасне виявлення 
модифікованих факторів ризику дозволяє своєчасно попередити 
розвиток патології чи ускладнень вже виявленого захворювання.

Дисліпідемії – порушення ліпідного спектру крові, що само-
стійно або в поєднанні з іншими факторами ризику призводить до 
розвитку атеросклерозу. Розрізняють первинні (спадкові) та вто-
ринні (внаслідок супутніх захворювань) дисліпідемії. Найбільше 
значення у розвитку атеросклерозу має так звана «атерогенна 
ліпідна тріада» – що характеризується зростанням рівня холесте-
рину ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) 
та пов'язаним із цим підвищенням рівня тригліцеридів (ТГ) і рівня 
«маленьких щільних часточок» холестерину ліпопротеїдів низької 
щільності (ХС ЛПНЩ) та зменшенням рівня холестерину ліпопро-
теїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) [8]. Печінка – основний орган 
метаболізму ліпідів і ліпопротеїдів. На фоні порушень ліпідного 
метаболізму часто виникає ліпідний дистрес-синдром (ЛДС). 
ЛДС – системна патологічна реакція організму, патобіохімічні 
й патоморфологічні процеси, які виходять за межі органу-мішені, 
спричиняючи виникнення нових або прогресування наявних захво-
рювань. Найчастіше у хворих на ІХС і дисліпідемію виявляють 
ураження паренхіми печінки в результаті метаболічних захворю-
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вань печінки, що зараховують до неалкогольної жирової хвороби 
печінки (НАЖХП) [11]. 

В більшості досліджень провідним залишається корекція ХС 
ЛПНЩ, як маркер адекватної терапії хворих з ІХС та патологією 
гепатобіліарної системи. З чого ж починати гіполіпідемічну тера-
пію? Перш за все – з модифікації способу життя. Загальновідомим 
є вплив дієти на рівень ліпідів у крові. Цей факт є вірогідним, однак 
виявлено, що дієта може впливати на атерогенез прямо чи через 
традиційні фактори ризику, такі як рівень ліпідів, глюкози та арте-
ріальний тиск. В харчуванні слід надавати перевагу цільним зер-
новим культурам, свіжим та вареним овочам, пісним видам м’яса, 
жирним видам риби, обмежити вживання тістечок, кексів, тортів, 
салямі, цільного молока, вершкового масла. Необхідним є щоден-
ні фізичні навантаження, щонайменше 30 хв на день. Інноваційні 
стратегії дієтичного харчування сприяють нормалізації ліпідного 
профілю, можуть використовуватися як альтернатива ліпідознижу-
вальній терапії або додатково до неї [8].

В більшості випадків досягнути цільового рівня ХС ЛПНЩ і ТГ 
за допомогою лише немедикаментозної корекції (гіполіпідемічної 
дієти, збільшення фізичної активності) не вдається, і виникає потре-
ба у призначенні гіполіпідемічної терапії [14].

Основною задачею лікування пацієнтів з гіперліпідемією є зни-
ження рівня ХС ЛПНЩ з метою зменшення ризику виникнення ІХС 
(первинна профілактика) чи її ускладнень (вторинна профілакти-
ка). При цьому є бажаною також нормалізація рівня ТГ, так як 
тригліцеридемія є одним із факторів ризику ІХС (хоча і менш зна-
чущим, ніж гіперхолестеринемія). У зв’язку з цим одним із важливих 
факторів при виборі гіполіпідемічних препаратів є їхній вплив на 
рівень ТГ [5, 20].

Відомо, що у всіх рекомендаціях американського кардіологіч-
ного коледжу (American College of Cardiology – ACC), Амери-
канської кардіологічної асоціації (American Heart Association – 
AHA), Американської асоціації діабету (American Diabets 
Association – ADA), Європейського товариства кардіологів 
(European Society of Cardiology – ESC), Асоціації кардіологів 
України з ведення хворих на ІХС, а також при проведенні як пер-
винної, так і вторинної профілактики підкреслюється необхідність 
терапії статинами, що може значно знизити загальну смертність 
і внаслідок серцево-судинних захворювань [6].

Результати масштабних досліджень із первинної і вторинної 
профілактики серцево-судинних захворювань (CARE, LIPID, FLARE, 
MERCURY, REVERSAL, ESTABLISH, ФАРВАТЕР) довели ефективність 
застосування статинів у комбінації з іншими медикаментозними 
засобами терапії, у зниженні ризику загальної і коронарної смерт-
ності, частоти коронарних подій, фатальних і нефатальних випадків 
інфаркту міокарда, потреби у реваскуляризації [4, 13, 17, 24, 25].

Препарати групи статинів знижують у середньому ХС ЛПНЩ 
на 20–60%, ТГ – на 10–20%, підвищують рівень ХС ЛПВЩ на 5–15% . 
Тривале (не менше 5 років) застосування статинів зменшує час-
тоту ускладнень ІХС й інших ССЗ на 25–40%. Гіполіпідемічний ефект 
при призначенні статинів настає через 2–3 тижні після початку 
лікування, проте зниження частоти серцево-судинних ускладнень 
спостерігається не раніше ніж через 6–9 місяців [7, 18, 19, 21]. 

Беручи до уваги тривалість прийому препаратів з ряду статинів 
та наявність патології гепатобіліарного тракту, а саме стеатогепа-
титу (найбільш поширеної супутньої патології у пацієнтів з високим 
ризиком розвитку атеросклерозу), виникає двозначна ситуація: 
з одного боку, необхідно призначати гіполіпідемічну терапію, 
з іншого ж, стикаємося з негативним впливом медикаментів 
на структурно-функціональний стан печінки. Дана проблема все 

частіше висвітлюється в ряді клінічних досліджень, в яких доведена 
ефективність призначення малих доз статинів разом із УДХК. 
Включення препарату УДХК як сервісного гепатопротектору 
в комплекс терапії хворих із серцево-судинною патологією може 
не лише сприяти попередженню наслідків негативного медика-
ментозного навантаження на гепатоцити і покращенню перебігу 
супутніх захворювань органів шлунково-кишкового тракту, але 
і мати патогенетичну дію відносно корекції гіперліпідемії [16]. 

Результати ряду клінічних досліджень, що оцінювали ефектив-
ність прийому УДХК у хворих на ССЗ з супутньою патологією, пока-
зали позитивну потенційну дію в комбінації зі статинами на ступінь 
гіперліпідемії [10]. Клінічне застосування препаратів УДХК забез-
печує цитопротекторний і гепатопротекторний, антифібротичний, 
антихолестатичний, коригуючий ефекти, а також фізичні властивос-
ті жовчі, гіпохолестеринемічний, стимулюючий гепатобіліарну секре-
цію, імуномоделюючий, антиапоптичний ефекти [1, 9, 12, 23].

Застосування УДХК почалося з середини минулого століття 
як препарату, що викликає денатурацію жовчі і розчиняє дрібні 
каміння у жовчному міхурі. У наступні десятиліття була виявлена 
позитивна дія УДХК на функціональний стан печінки при багатьох 
первинних захворюваннях органу, а також при інших захворю-
ваннях, що викликають вторинне пошкодження печінкової парен-
хіми. В дослід женні, яке проводили в 2006 р. в Україні, вивчали 
функціональний стан печінки хворих з ІХС в поєднанні з неалко-
гольним стеатогепатитом, що отримували гіполіпідемічну терапію 
статинами і УДХК протягом трьох місяців. Було відмічено знижен-
ня загального ХС на 23–24%, ТГ на 40–41%, ХС ЛПНЩ на 35–36%, 
ХС ЛПДНЩ на 25%, індексу атерогенності на 13–14%, підвищення 
ХС ЛПВЩ на 42%. Значне зниження активності аланінамінотранс-
ферази (АЛТ – на 56%) спостерігали у хворих, які отримували 
статини і УДХК [6, 15].

Описуються також антиоксидантні властивості, зміна мета-
болізму простагландинів і жирних кислот, вплив на регенерацію 
печінки при терапії УДХК. Ці ефекти зв’язують із впливом на систе-
му цитокінів [3].

Згідно з клінічними дослідженнями Reversal і Asteroid застосу-
вання статинів у високих дозах (аторвастатин 80 мг/добу і розу-
вастатин 40 мг/добу) протягом 18–24 місяців призводить до стабі-
лізації процесу чи регресії атеросклерозу в коронарних артеріях 
[19, 26]. Максимальну добову дозу статинів зазвичай призначають 
пацієнтам, що мають дуже високий ризик розвитку атеросклеро-
зу і/або з високими показниками загального ХС і ХС ЛПНЩ. Проте 
збільшення дози до максимально ефективної обмежене у деяких 
пацієнтів. Вживання статинів у високих дозах призводить до ймо-
вірнішого розвитку побічних ефектів у вигляді гіперферментемії, 
міопатії, рабдоміолізу. До цього ж розвиток побічних дій підвищу-
ється при призначенні статинів з деякими медикаментами, а також 
при паренхіматозних захворюваннях печінки [4, 22].

Варто відмітити, що додавання УДХК 300 мг/добу хворим, які 
отримували аторвастатин в дозі 20 мг/добу, призвело до вираже-
нішого зниження рівня ХС ЛПНЩ у сироватці крові в порівнянні 
з аторвастатином в дозі 40 мг/добу [15]. Поєднане застосування 
УДХК та аторвастатину дозволяє зменшити дозу статину при збе-
реженні вираженого гіполіпідемічного ефекту в пацієнтів з ІХС 
та хронічним СГ, що дозволяє оптимізувати гіполіпідемічну терапію 
у співвідношенні «ціна/ефективність».

Застосування УДХК в пацієнтів з ІХС, що поєднується з хроніч-
ним СГ безпечно і ефективно в корекції порушень обміну ліпідів, 
ліпопротеїдів [6]. Гіпохолестеринемічний ефект УДХК виникає 
завдяки зменшенню всмоктування холестерину в кишківнику, зни-
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женню синтезу холестерину в печінці і відповідно зниженню вики-
ду холестерину в жовчний [3].

Призначення симвастатину в комбінації з УДХК нівелює нега-
тивний вплив на детоксикаційну функцію печінки, підвищуючи 
активність аргінази та орнітиндекарбоксилази [9].

Висновки 

1.  Використання статинів у комбінації з УДХК у пацієнтів з ІХС 
та НАЖХП дозволяє оптимізувати гіполіпідемічну терапію шля-
хом вираженішого зниження рівня ХС і ХС ЛПНЩ.

2.  Відсутність побічних дій, що виникають при монотерапії стати-
нами у високих дозах.

3.  Оптимізація гіполіпідемічної терапії у відношенні «ціна/
ефективність», що значно збільшує комплаєнтність пацієнта.

4.  Комбінація статинів і УДХК дозволяє безпечно та ефективно 
проводити корекцію дисліпідемії у пацієнтів з ІХС та супутньою 
патологією гепатобіліарного тракту.
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