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У статті наведено огляд сучасних наукових даних з питань
взаємозв’язку розвитку атеросклерозу та кардіоваскулярних
подій у осіб молодого віку.
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Атеросклероз та його наслідки – захворювання серцево1су1
динної системи посідають одне з провідних місць серед

причин захворюваності і смертності в усьому світі. За даними
ВООЗ, ще у минулому столітті кардіоваскулярні захворювання
були причиною менше 10% смертельних випадків, а за прогно1
зами експертів у 2020 році слід очікувати 25 мільйонів леталь1
них наслідків від серцево1судинних подій. Україна лідирує за
показником загальної смертності населення, щороку в країні
помирає більше 700 тисяч українців і в основному від хвороб
системи кровообігу. Кожний четвертий українець не доживає
до 60 років, і кожний десятий – до 35 років. Так, на сучасному
етапі саме серцево1судинні захворювання, патогенетично
пов’язані з атеросклерозом, залишаються головною причиною
смертності в Україні і становлять 68,5% [1,2]. 

Порушення ліпідного обміну вважається одним з найваж1
ливіших факторів ризику розвитку атеросклерозу. Донедавна
вважалося, що лише гіперхолестеринемія є основною причиною
атеросклерозу, але в результаті клінічних та епідеміологічних
досліджень було виявлено, що будь1яка гіперліпідемія може акти1
вувати виникнення і подальший розвиток атеросклерозу [4, 5].
Більше того, на сьогоднішній день звичайний процес атерогенезу
вже не вважається повільно прогресуючим процесом, який прояв1
ляється з віком внаслідок розвитку потовщення судинної стінки.
На основі сучасних клінічних та експериментальних досліджень
доведено, що механізм утворення атеросклеротичної бляшки є за1
пальним та імунозалежним процесом, протягом якого відбу1
вається вивільнення широкого спектра прозапальних цитокінів
[8]. Найбільш вивченим маркером запалення в розвитку атеро1
склерозу є С1реактивний протеїн (CRP). У багатьох
епідеміологічних дослідженнях вивчено та доведено, що рівень
CRP <1 мг/л свідчить про низький кардіоваскулярний ризик,
CRP 1–3 мг/л – ризик середнього ступеня, збільшення рівня
CRP >3 мг/л – ризик високого ступеня, що прямо асоціюється з
атеросклеротичним кальцинуванням коронарних судин у
пацієнтів з нормальною та надмірною масою тіла [21, 22]. Одним
із перших проспективних досліджень взаємозв’язку збільшення
концентрації CRP та підвищення ризику смертності від кардіова1
скулярних подій у чоловіків середнього віку є багатоцентрове
епідеміологічне дослідження MRFIT (Multiple risk factor
Intervention trial). Також у дослідженні WHS ( Women’s health
study) серед 27 939 здорових жінок, які протягом 8 років стражда1
ли від різних кардіоваскулярних подій, доведено, що підвищення
концентрації CRP плазми крові >3 мг/л є більш вагомим предик1
тором ССЗ, ніж підвищення концентрації загального холестери1
ну ліпопротеїдів наднизької щільності (ЗХ ЛННЩ).

У багатоцентровому, проспективному Менделеєвському
мета1аналізі серед 124 931 учасника та 10 981 випадків коронар1
ної недостатності підтверджується, що підвищення концент1
рації CRP у плазмі крові беззаперечно пов’язано із майбутнім

ризиком розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС). Проте у про1
цесі цього дослідження стало також відомо, що генетичне
підвищення рівня CRP не має ніякого відношення до класич1
них факторів ризику та ризику розвитку ІХС [17]. 

Популяційна стратегія профілактики серцево1судинних за1
хворювань (ССЗ) і смерті, яка відповідає концепції «від факторів
ризику до клінічних проявів атеросклерозу та його ускладнень»
була розроблена ВООЗ у 1982 році і здійснюється шляхом ко1
рекції відомих факторів ризику. Розвиток найбільш поширених
ССЗ, в основі яких лежить прогресування атеросклерозу з по1
дальшими його ускладненнями, в останнє десятиріччя розгля1
дається з позиції «серцево1судинного континууму», яка була роз1
роблена у 1991 р. V. Dzau та E. Braunwald. Першочерговим ета1
пом цього континууму вважається ендотеліальна дисфункція. 

Отже, серцево1судинний континуум – це патологічний
процес, кожний попередній етап якого є чинником ризику для
формування наступного. Саме дисфункція клітин ендотелію
може бути самостійною причиною формування захворювань з
ішемічними симптомами, такими, як інфаркт міокарда (ІМ),
порушення мозкового та периферійного кровообігу. В їхній ос1
нові лежить дисбаланс тонусу судин та розлади ендотеліальної
регуляції гомеостазу, що зумовлює активацію тромбоутворен1
ня, виникнення коагулопатій, або в інших випадках – інтенсив1
не виділення факторів росту та хронічні дегенеративно1дист1
рофічні процеси у структурних елементах стінки судин у
відповідь на пошкодження, участь у реакціях запалення, які, як
правило, мають прокоагулянтну спрямованість [3–5, 8].

Останнім часом усе більшу увагу приділяють не тільки проб1
лемі клінічно1маніфестного атеросклерозу, але й більш ранній
стадії атеросклеротичного процесу – субклінічній. У нових реко1
мендаціях Європейського об’єднання гіпертензії та Європейсько1
го об’єднання кардіології (ESH/ESC) з профілактики ССЗ
(2012) (клас рекомендацій ІІА, рівень В) до критеріїв
субклінічного ураження судин відносять: ультрасонографічно
підтверджені ознаки потовщення стінок сонних артерій (за показ1
ником товщини комплексу інтима–медіа – ТКІМ) або наявність
атеросклеротичних бляшок і збільшення артеріальної жорсткості
(внаслідок зміни швидкості поширення пульсової хвилі), а також
зниження гомілково1плечового індексу (ГПІ) [9, 14]. 

Також, згідно з останніми дослідженнями Американської
асоціації кардіологів, спеціальної комісії щодо превентивних
методів до основних факторів ризику кардіоваскулярних подій
Фремінгемської шкали оцінки ризику (SCORE) слід додати
чотири нові маркери: КТ1ознаки кальцинування коронарних
судин, визначення рівня високочутливого С1реактивного білка
(СРБ), визначення гомілково1плечового індексу та ТКІМ сон1
них артерій [11].

На сьогоднішній день доведеними факторами ризику, що
використовуються в сучасних моделях оцінювання ризику ви1
никнення ССЗ є стать, вік, статус тютюнопаління, наявність
ожиріння центрального типу (ОТ >94 см – у чоловіків і >80 см
– у жінок), рівень артеріального тиску – АТ (рівень систолічно1
го – САТ >130 мм рт.ст. або рівень діастолічного – ДАТ
>85 мм рт.ст. або гіпотензивна терапія з приводу раніше діагно1
стованої артеріальної гіпертензії) та прояви дисліпідемії
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(підвищений рівень ТГ >1,7 ммоль/л, знижений рівень холес1
терину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ)
<1,03 ммоль/л – у чоловіків, <1,29 ммоль/л – у жінок), на1
явність цукрового діабету – ЦД ІІ типу [10, 14]. 

Згідно з сучасними уявленнями потовщення КІМ загальної
сонної артерії (ЗСА) розглядається як незалежний фактор ри1
зику ІМ, інсульту, раптової коронарної смерті як у хворих з
клінічними ознаками атеросклерозу, так і у здорових людей, у
тому числі із низьким ризиком розвитку ССЗ. Саме ультразву1
кова візуалізація сонних артерій є основним, відносно недоро1
гим і безпечним неінвазивним методом виявлення доклінічної
стадії атеросклерозу шляхом визначення товщини шарів інти1
ма–медії сонної артерії. Даний метод на відміну від КТ1скану1
вання коронарних судин для виявлення кальцинозу не спричи1
нює у обстежуваного ризику, зумовленого іонізувальною
радіацією. Згідно з науковими дослідженнями середнє значен1
ня ТКІМ повинно становити від 0,4 мм у новонароджених і до
0,8 мм у здорових пацієнтів віком до 80 років. Зі збільшенням
факторів ризику ССЗ у пацієнта зростає і показник КІМ [13,
24]. Результати досліджень японських учених продемонструва1
ли прямий зв’язок між змінами ліпідного профілю, збільшен1
ням індексу маси тіла (ІМТ) та потовщенням КІМ [21, 26].
Patricia H. Davis та співавтори [24] у своєму дослідженні серед
313 чоловіків та 322 жінок, середній вік яких становив 20,4 ро1
ку, також підтвердили збільшення товщини КІМ із віком неза1
лежно від наявності інших факторів ризику.

Ще одним важливим предиктором атеросклерозу як основ1
ного фактора підвищення серцево1судинного ризику є абдоміна1
льне ожиріння, про що свідчать результати багатоцентрових
міжнародних досліджень [5, 9]. Поширеність ожиріння збільши1
лася в усіх країнах з високим рівнем економічного розвитку, і
охоплює, за даними ВООЗ, 1/4–1/5 населення земної кулі. Так,
надмірна маса тіла спостерігається у 1 мільярда дорослого насе1
лення світу. З урахуванням тенденції до збільшення поширеності
ожиріння серед осіб молодого віку та дітей ця проблема набуває
не тільки медичного, а й соціального значення. За даними науко1
вих досліджень останнього десятиріччя, значно зросла кількість
дітей з проявами метаболічного синдрому та з ожирінням. У ході
дослідження некротичного матеріалу тіл американських солдатів,
які загинули на війні у В’єтнамі, доведено наявність розвитку про1
цесу атеросклерозу судин у молодих людей. Такі дані наштовхну1
ли американських учених на думку про можливість прогресуван1
ня атеросклерозу ще з дитинства, і в процесі тривалого досліджен1
ня серед 12 000 дітей та дорослих підтверджено наявність атеро1
склеротичного ураження судин у дитячому віці, але даний процес
може бути варіабельним [10, 15, 17]. 

Водночас у своїй праці «Метаболически здоровые лица с
ожирением и метаболические признаки ожирения у лиц с нор1
мальной массой тела: что за этим стоит» [6] Л.М. Берштейн та
І.Г. Коваленко висувають гіпотезу, що навіть у пацієнтів з нор1
мальною масою тіла можуть бути виявлені ознаки метаболічно1
го синдрому, які можуть виступати незалежними прогностич1
ними факторами розвитку ССЗ. 

На основі багатьох клінічних та експериментальних
досліджень встановлено, що жирова тканина виконує ендок1
ринні функції та продукує низку біологічно активних речовин,
до яких відносять, зокрема, лептин та адипонектин. Відомо, що

лептин є незалежним фактором ризику ІХС та виникнення по1
рушень коронарного та мозкового кровообігу, і концентрація
його збільшується із зростанням ІМТ. Адипонектин в свою
чергу є антиатерогенним гормоном і кількість його обернено
корелює зі збільшенням жирової клітковини в організмі. 

Цікаві результати щодо гормональної активності жирової
тканини одержано вітчизняними дослідниками [7]: було прове1
дене дослідження визначення ендокринної активності жирової
тканини з визначенням індексу лептин/адипонектин (Л/А) як
додаткового сурогатного маркера атеросклеротичного уражен1
ня у пацієнтів із гіпертонічною хворобою (ГХ). За результата1
ми дослідження визначено, що індекс Л/А може слугувати до1
датковим сурогатним маркером атеросклерозу, збільшення
якого реєструють навіть за нормальної маси тіла, у пацієнтів з
атеросклерозом коронарних судин. 

Науковцями також встановлено, що власне розподіл жиру в
організмі за абдомінальним типом чинить значний вплив на
рівень сечової кислоти у плазмі крові [23]. Даний процес
пов’язують з розвитком інсулінорезистентності (ІР), що пояс1
нюється морфологічними та функціональними особливостями
інтраабдомінальної жирової тканини. Адипоцити із абдоміна1
льної жирової тканини мають велику щільність бета1адреноре1
цепторів, кортикостероїдних та андрогенних рецепторів і
відносно меншу щільність альфа121рецепторів та рецепторів до
інсуліну. Це визначає високу чутливість вісцеральної жирової
тканини до ліполітичної дії катехоламінів і низьку чутливість до
антиліполітичної дії інсуліну. Щодо взаємозв’язку між гіпер1
урикемією (ГУ) та абдомінальним ожирінням, даний механізм
можна пояснити декількома шляхами. По1перше, ІР та
гіперінсулінемія призводять до зменшення екскреції уратів
шляхом збільшення їх ниркової реабсорбції. По1друге, посиле1
ний ліпогенез при ІР сприяє утворенню рибозофосфату у пен1
тозофосфатному циклі та стимулює синтез пуринів de novo. По1
третє, при ожирінні реальна реабсорбція сечової кислоти (СК)
посилює підвищений рівень лактату, який впливає на урат1
транспортер 1 (URAT 1). Критеріями оцінювання рівнів ури1
кемії та екскреції (СК) слугують прийняті норми для чоловіків
та жінок. Так, нормоурикемія у чоловіків визначається при рівні
СК від 260 до 450 мкмоль/л, у жінок межі норми становлять 137
до 393 мкмоль/л [27]. Також у своєму мета1аналізі P.C. Grayson
та інші [18] дослідили, що збільшення рівня СК у плазмі крові
спричиняє розвиток артеріальної гіпертензії шляхом генерації
каскаду запальних змін, які супроводжуються розвитком ендо1
теліальної дисфункції, проліферацією гладком’язових тканин та
атеросклерозом аферентних ниркових судин. 

Дані доказової медицини підтверджують висновок про те,
що наявність субклінічного атеросклерозу незалежно від інших
факторів асоціюється з підвищенням кардіоваскулярного ризи1
ку. Ураховуючи той факт, що в Україні досить невеликий відсо1
ток наукових праць присвячений саме вивченню проблеми ла1
тентних факторів ризику ССЗ серед молодих людей, дане
дослідження є актуальним і потребує більш широкого вивчен1
ня. Таким чином, власне виявлення маркерів субклінічного ате1
росклерозу, особливо у молодих людей, за рахунок як класич1
них клініко1інструментальних методів діагностики, так і нових
сурогатних маркерів сприятиме оптимізації виявлення моло1
дих пацієнтів із підвищеним серцево1судинним ризиком.

Маркеры субклинического атеросклероза 
у лиц молодого возраста с ожирением
Л.В. Химион, О.М. Рудь

В статье представлен обзор современных научных данных по во1
просам взаимосвязи развития атеросклероза и кардиоваскуляр1
ных событий у лиц молодого возраста.
Ключевые слова: атеросклероз, сердечно�сосудистые заболевания,
субклинический атеросклероз, метаболический синдром.

The markers of subclinical atherosclerosis
in young people with obesity
L.V. Himion, O.M. Rud

This article provides an overview of current scientific data on con1
nection between atherosclerosis and cardiovascular events in young
people.
Key words: atherosclerosis, cardio�vascular deceases, subclinical ather�
osclerosis, metabolic syndrome.
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