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Надмірне накопичення тригліцеридів,

підсилення перекисного окислення

жирних кислот викликає порушення

структурно�функціонального стану міо�

карда, судинної стінки, що сприяє роз�

витку та прогресуванню серцево�судин�

них захворювань, серед яких значне

місце займає гіпертрофічна кардіоміо�

патія. Внаслідок вираженої гіпертрофії

міокарда стінки шлуночка, як правило

лівого, стають дуже жорсткими і щіль�

ними, не здатними до повноцінного

розслаблення під час серцевої паузи.

Ця обставина перешкоджає нормально�

му наповненню шлуночка кров’ю. Од�

ночасно виражена жорсткість міокарда

викликає стійке збільшення внутрішньо�

шлуночкового тиску, особливо в кінці

діастоли, що призводить до зменшення

кількості крові, яка викидається з шлу�

ночка в момент серцевого скорочення.

Поступово при значних, а потім і при

менших фізичних навантаженнях для

адекватної доставки кисню органам і

тканинам збільшується частота серцевих

скорочень, що призводить до розвитку

патологічної гіпертрофії міокарда [1, 7,

13, 24, 34, 35].  

Збільшенню маси міокарда сприяє

також затримка іонів натрію, яка ви�

кликає гідратацію міокарда. Слідом за

наростаючою масою міокарда не всти�

гають формуватися судини, нерви,

виникає дисбаланс синтезу Н� і L�лан�

цюгів міозину, знижується АТФ�азна

активність міозину, активність мемб�

ранних іонів насоса, змінюється ядер�

но�цитоплазматичний індекс. Обмінні

й структурні зміни, які накопичуються

в енергоутворюючих і скорочувальних

елементах клітин міокарда, зумовлю�

ють загибель частини м’язових волокон

і їх заміну сполучною тканиною. Од�

ним з механізмів ушкодження кар�

діоміоциту може бути порушення його

мембранних структур унаслідок підси�

лення перекисного окиснення ліпідів,

що входять до їх складу, вільними ради�

калами і гідроперекисями. Підвищення

ж рівня вільнорадикального окислен�

ня, у свою чергу, може виникнути при

порушеннях окисного метаболізму

в кардіоміоциті або внаслідок виник�

нення недостатності антиоксидант�

них систем. Порушення мембрани веде

до зміни потоків іонів натрію, калію,

хлору та води, що викликає набухання

клітини, а також значного надходження

іонів кальцію, що викликає розвиток

токсичних ефектів цього катіона. Висо�

ка частота серцевих скорочень переш�

коджає нормальному кровонаповнен�

ню камер серця, знижуючи його насос�

ну функцію і виснажуючи енергетичні

запаси клітин серцевого м’яза. У разі

відсутності лікування тахікардіоміопатії

сприяють виникненню серцевої недо�

статності, проте їх прояви усуваються

протягом короткого часу після віднов�

лення нормального серцевого ритму [1,

7, 25]. 

Наслідком порушень метаболізму
в серці під впливом різноманітних чин�
ників є ослаблення його скоротливості.
При цьому важливе значення має за�

безпечення міокарда всіма необхідни�

ми поживними речовинами. Роль пов�

ноцінного харчування при ураженнях

міокарда на фоні НАСГ зумовлена

особливостями його метаболізму. Цент�

ральну роль в зниженні функціональ�

ного стану міокарда відіграє зменшен�

ня його енергозабезпечення. Енергоза�

безпечення міокарда здійснюється

в основному за рахунок біологічного

окислення в циклі Кребса і перетво�

рення вільної енергії окислення в хі�

мічну енергію фосфатних зв’язків мак�

роергів – аденозинтрифосфату (АТФ) і

креатинфосфату. В умовах зниження

аеробного гліколізу, що спостерігається

при гіпоксії, зростає роль інших шляхів

енергоутворення – анаеробного гліко�

лізу і пентозофосфатного шляху окис�

лення вуглеводів. Зниження енергетич�

них процесів у хворих на кардіоміо�

патію незалежно від глибини патологіч�

ного процесу активізує безаденозинний

шлях розпаду аденозинмонофосфату

(АМФ) за участю ферменту АМФ�дез�

амінази, що приводить до збільшення

аденозину у відповідь на дефіцит кисню

в кардіоміоцитах, який виник через

пригнічення процесів окисного фос�

форилювання при кардіоміопатії [14,

16, 19, 37].

Харчування хворих на НАСГ у поєд�
нанні із гіпертрофічною кардіоміопатією
має декілька спільних підходів, суть
яких полягає в необхідності нормалізації
енергетичного обміну. Енергетична

цінність раціону має забезпечувати

організм необхідною кількістю енерге�

тичних субстратів, тому при призна�

ченні харчових раціонів хворих (а це

в основному особи з надмірною масою

тіла або ожирінням) слід перевести

на раціон, який відповідає фізіоло�

гічним потребам в енергії відповідно

до ідеальної, а не фактичної маси тіла,

віку та фізичної активності. Перехід

на раціональне харчування слід здій�

снювати шляхом обмеження вугле�

водів, в основному за рахунок простих

та багатих жиром продуктів. Квоту біл�

ка, особливо повноцінного, збільшу�

ємо до 1,5 г на кілограм ідеальної маси

тіла [ 8, 11].

Міокард та печінка чутливі до дефіциту
амінокислот. Особливе значення для

функціонування міокарда має аміно�

кислота таурин. На частку таурину

в амінокислотному складі міокарда

припадає близько 50%. При вивченні

фізіологічних ефектів таурину у паці�

єнтів з серцевою недостатністю було

виявлено його м’яку кардіотонічну і по�

зитивну інотропну дію, що супровод�

жується покращенням стану серце�

во�судинної системи. Таурин відно�

ситься до замінних амінокислот, його

синтез залежить як від надходження

в організм з продуктами харчування,

так і від кількості в раціоні метіоніну –

амінокислоти, яка є джерелом ендоген�

ного синтезу таурину. Основним джере�

лом таурину є риба, морепродукти та

птиця (птиця 140�300 мг, біла риба 40�

240 мг, яловичина, свинина – до 60 мг,

молочні продукти >6 мг на 100 г про�

дукту). Важливу роль для міокарда ма�

ють такі амінокислоти, як глютамін,

який має дезінтоксикаційну дію за ра�

хунок зниження вмісту аміаку, накопи�

чення якого в тканинах характерно при

гіпоксії; аргінін – покращує мікроцир�

куляцію та зменшує гіпоксію, а також

лізин – бере участь у відновленні

міокарда, аспарагінова кислота – змен�

шує явища гіпоксії [8, 11].

Реакція печінки на дефіцит білка про�

являється підвищенням процесів ак�

тивації ліпосомальних ферментів,

зниженням дезінтоксикаційної функ�

ції, зменшенням синтезу антиокси�

дантів, апоптозом клітин, зниженням

холерезу, зменшенням транспортних

форм білка та підсиленням жирової

інфільтрації печінки. Активація ліпосо�

мальних ферментів та зниження актив�

ності цитохрому Р450 з’являються уже

в перші дні білкового голодування. От�

же, у раціоні хворого на НАСГ у по�

єднанні з гіпертрофічною кардіоміопа�

тією мають бути страви із м’яса, птиці,

риби. Вказані продукти дають почуття

ситості, зменшують м’язову слабкість,

покращують якість життя пацієнтів [8,

11, 23, 24].  

Квота вуглеводів має бути зменше�

ною і не перевищувати 3�4 г на кіло�

грам ідеальної маси тіла. Це дозволить

зменшити синтез тригліцеридів у пе�

чінці, жирову інфільтрацію печінки,

міокарда, м’язів. Квота жирів має не

перевищувати ту кількість жиру, яка

міститься в натуральних харчових про�

дуктах. При цьому слід уникати про�

дуктів із високою жирністю, а їжу готу�

вати без жиру або з його мінімальною

кількістю. Це особливо стосується

поліненасичених жирних кислот, вжи�

вання яких пропагується як корисне.

При надзвичайно важливій значимості

мінімальної кількості омега�6 та омега�

3 жирних кислот, надмірна їх кількість

шкідлива. Вони практично не резерву�

ються в організмі «про запас». Прий�

няті в більшій кількості, ніж потрібно,

вони окислюються з утворенням про�

дуктів перекисного окислення, або ви�

користовуються як звичайні жири з

вивільненням енергії. У дослідах на мо�

лодих щурах виявлено, що перебуваю�

чи на дієті, жирова частина якої забез�

печувалася однією олією, тварини ги�

нули. Для здорових людей загальна

кількість олій не має перевищувати 3�5

чайних ложок [8, 30].  

М’ясо також є основним натураль�

ним джерелом карнітину та вітамінів

групи В. Слід наголосити, що вміст ві�

таміну В1 у м’ясній свинині майже

в 3 рази вищий порівняно із житнім

хлібом. Дефіцит вітамінів, особливо
вітаміну В1, може бути самостійною
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причиною кардіоміопатії. Тіамін є єди�

ним вітаміном, при дефіциті якого

ушкоджується серце (кардіальна форма

хвороби бері�бері). Дефіцит вітаміну В1

може бути причиною смерті новона�

роджених дітей від серцево�судинної

недостатності. За вмістом тіаміну міо�

кард значно перевершує всі інші органи

і тканини організму людини. Ці факти

переконливо підтверджують найваж�

ливіше значення вітаміну В1 для мета�

болічних процесів у серцевому м’язі.

Вітамін В1 – ключовий фактор аеробно�

го окислення глюкози, в результаті яко�

го утворюється енергія, необхідна для

функціонування міокарда та інших ор�

ганів. Необґрунтовані харчові обмежен�

ня у багатьох кардіологічних хворих, які

тривалий час отримують сечогінні пре�

парати, а також відсутність тіаміну

в більшості рафінованих зернових, які

переважають у харчуванні сучасної лю�

дини, призводить до значного дефіциту

тіаміну [ 4, 5, 8, 11].  

Серед інших мікронутрієнтів у хво�

рих на НАСГ у поєднанні із гіпертро�

фічною кардіоміопатією увагу слід

звернути на карнітин. L�карнітин і йо�

го похідні відіграють найважливішу

роль у забезпеченні міокарда енергією.

L�карнітин, зв’язуючись з вільними

жирними кислотами, забезпечує їх пе�

ренесення через мембрану мітохонд�

рій, усередині яких відбувається їх β�

окислення з утворенням субстратів

циклу Кребса, що є основним джере�

лом енергії для міокарда. Забезпечую�

чи перенесення та утилізацію жирних

кислот в мітохондріях, L�карнітин ви�

конує ще одну дуже важливу функцію,

а саме перешкоджає надмірному нако�

пиченню вільних і етерифікованих

жирних кислот в цитоплазмі [2, 12, 16,

18, 20, 36, 37].

Крім карнітину, в реакціях ββ�окис�
лення жирних кислот бере участь вітамін
В5 (пантотенова кислота). Якщо карні�

тин забезпечує перенос жирних кислот

через мембрану мітохондрій, то вітамін

В5 (кофермент А) необхідний для утво�

рення молекул ацетилкоензима А, який

безпосередньо залучається до циклу

Кребса з синтезом АТФ. Таким чином,

L�карнітин і вітамін В5 можна розгля�

дати як синергісти. Вітаміни В1, В2 і
ліпоєва кислота важливі для нормаль�

ного перебігу вуглеводного обміну.

Вітамін В1 – основний кофактор аероб�
ного окислення глюкози, у результаті
якого утворюється енергія, необхідна для
функціонування міокарда. В умовах не�

достатності тіаміну різко знижуються

вміст аденозинтрифосфату в міокарді і

сила серцевих скорочень. Вітамін В1

здійснює свою функцію в тісному си�

нергізмі з вітаміном В2 і ліпоєвої кис�

лотою [2, 12, 16, 18, 20]. Усі три мікро�

нутрієнти однаково необхідні для ре�

акцій окисного декарбоксилювання

піровиноградної кислоти – ключової

ланки аеробного окислення глюкози.

Крім того, ліпоєва кислота і вітамін В2

мають виражені антиоксидантні влас�

тивості і захищають міокард і судинний

ендотелій від окислювального пошкод�

ження. Вітамін В2 міститься в продук�

тах тваринного походження – м’ясі,

яйцях, молочних продуктах. Ліпоєва

кислота міститься у більшості харчових

продуктів: м’ясі, молоці, рисі, капусті

та ін. Добова потреба людини в ліпо�

євій кислоті становить 0,5 мг, при пору�

шеннях вуглеводного обміну потреби

значно зростають – до 30�70 мг на добу

[8, 11].  

У процесі утворення енергії, поряд з

безліччю інших компонентів, бере

участь коензим Q (КоQ, коензим Q10,
убіхінон). Він виступає як есенціальний

компонент у перенесенні електронів

в процесі енергоутворення. Кінцевим

ефектом дії КоQ у цих процесах є утво�

рення високоенергетичного АТФ із аде�

нозинмоно� і дифосфату. Убіхінон міс�

титься в мітохондріях клітин, де і відбу�

вається утворення енергії шляхом аероб�

ного дихання для підтримки життєдіяль�

ності. Найвища концентрація KoQ

в міокарді [2, 4, 8, 11].  

Вміст убіхінону пов’язаний із віком.

До сорока років у тканині серця його

концентрація зменшується на 15�20%,

а до шістдесяти років – на 50�60% від

максимальної вікової концентрації.

Вважається, що старіння і, відповідно,

зниження функціональних можливос�

тей серця, м’язів та інших органів

пов’язане зі зниженням концентрації

убіхінону. Коензим Q10 в найбільшій

кількості міститься у продуктах тварин�

ного походження, проте отримати не�

обхідну кількість з їжею складно (як

правило, не більше 15 мг). Печінка син�

тезує близько 300 мг убіхінону на добу.

Враховуючи, що при НАСГ синтез ко�

ензиму Q10 може бути знижений, а його

потреби підвищені, рекомендований

додатковий прийом цього мікронутрі�

єнту [2, 11]. 

Вітамін РР (нікотинова кислота). По�

кращуючи вуглеводний обмін, вітамін

РР має позитивну дію на серцево�

судинну систему внаслідок розширен�

ня судин. Нікотинова кислота вже дав�

но використовується в кардіології

в якості середника, який поліпшує пе�

риферичний кровообіг, має гіполіпіде�

мічний ефект. У якості антиоксидантів

у кардіології використовують віта�

мін Е та вітамін С, біофлавоноїди [4,

5, 8, 11, 17].  

Оротова кислота вважається єдиним

мікронутрієнтом, який безпосередньо

включається в синтез піримідинових

нуклеотидів в організмі людини. Най�

більш інтенсивний синтез білка під

впливом оротової кислоти виявлено

в кровотворних органах і серцевому

м’язі. При тривалому застосуванні оро�

тової кислоти та її солей (оротат калію і

оротат магнію) у хворих з хронічною

серцевою недостатністю і кардіоміопа�

тіями спостерігається оновлення міо�

фібрилярних структур. Клінічно це

проявляється зменшенням кінцевого

систолічного і діастолічного об’ємів

лівого шлуночка, збільшенням фракції

викиду і толерантності до фізичного

навантаження. Подібно до інших віта�

міноподібних речовин джерелом оро�

тової кислоти є продукти тваринного

походження [4, 5, 8, 11, 17].  

Серед мінералів виражений дефіцит се�
лену може бути самостійною причиною
кардіоміопатії. Україна відноситься до

регіонів з дефіцитом селену в ґрунті.

До продуктів, багатих селеном, відно�

сять білі гриби та гливи, фісташки, час�

ник, сало, морську рибу, кукурудзяну

крупу, манку, гречку. 

Для пацієнтів, хворих на НАСГ у по�

єднанні із гіпертрофічною кардіоміо�

патією, важливим є зменшення вживан�

ня з їжею натрію. Для контролю за вжи�

ванням кухарської солі, страви слід готу�

вати без неї. Для покращення смакових

властивостей до їжі додають спеції, зе�

лень, лимонну кислоту, соки. Не реко�

мендується використовувати суміші

спецій, до складу яких входить сіль.

Рекомендовано збільшити вживання

калію [4, 5, 8, 17].

Калій – це фізіологічний антагоніст

натрію. Якщо калію не вистачає в ор�

ганізмі, то на його місце в кардіоміоцит

спрямовується натрій, тягнучи за собою

воду, що призводить до набряку клітини

та порушення функції міокарда. Наб�

ряклий міокард погіршує свою скорот�

ливу функцію. Крім цього, при набряку

міокарда набрякають електричні шляхи

серця, якими йде нервовий імпульс, і

нормальний ритм серцевих скорочень

порушується, що викликає аритмію.

Поповнення організму калієм віднов�

лює порушення серцевого ритму.

Найбільша кількість калію міститься

в продуктах рослинного походження –

картоплі, ягодах, фруктах, капусті та ін.

[4, 5, 8, 17].

На виникнення та перебіг захворю�

вань міокарда впливає харчування. Не�

обхідні компоненти для енергетичного

забезпечення та відновлення серце от�

римує із їжі. Вплив нутрієнтів на стан

серцево�судинної системи пов’язаний

із їх багаточисельними метаболічними

ефектами, які виявлені у вітамінів,

амінокислот, мінералів, антиокси�

дантів. Відомо, що основним субстра�

том для отримання енергії в міокарді є

жирні кислоти, тому низькожирові

дієти, значна втрата маси тіла, голоду�

вання мають негативний вплив на

міокард. 

Ще одним із важливих для міокарда

мінералів є магній. На відміну від калію

отримати необхідну кількість магнію

із продуктами харчування досить

складно. Справа в тому, що магній на

відміну від калію в найбільшій кіль�

кості міститься у твердих частинах рос�

лин, а також кістках, шкірі, хрящах.

Дефіцит магнію сприяє збільшенню

в клітинах міокарда кальцію, що зумов�

лює спазм серцевого м’яза, який може

бути причиною болю, порушення сер�

цевого ритму в результаті стиснення

провідних шляхів передачі імпульсу.

Кров, а разом з нею живильні речовини

і кисень надходять у міокард тільки

в діастолу, тобто в момент розслаблення

міокарда. Тривалий спазм кардіоміо�

цитів у результаті накопичення кальцію

призводить до погіршення його кро�

вопостачання, гіпоксії і порушень тро�

фіки і метаболізму. Багато магнію

у висівках, шпинаті. Проте ці продукти

не можуть бути основним джерелом

магнію, так як їсти щодня 100 г висівок

складно. До 200 мг магнію міститься

в капусті броколі, проте цей вид капус�

ти не є традиційним для харчування ук�

раїнців. Отримати магній можна із гре�

чаної крупи – 200 мг на 100 г, пшоняної

крупи – 83 мг, квасолі – 103 мг, кар�

топлі, фруктів, випічки із муки грубого

помелу. Джерелом магнію та калію мо�

же бути також сік сирої картоплі, буря�

ка, а також мінеральні води, багаті маг�

нієм [5, 8, 11].

Таким чином, харчування хворих на

НАСГ у поєднанні із гіпертрофічною

кардіоміопатією є фактором тривалої,

фактично пожиттєвої дії, має базувати�

ся на принципах раціонального (здоро�

вого) харчування, забезпечувати ор�

ганізм необхідною кількістю важливих

для печінки та міокарда речовин, спри�

яти нормалізації енергетичного, вугле�

водного, ліпідного, водно�сольового

обміну, підвищувати відновлювальні

процеси клітин печінки та міокарда,

забезпечувати високий рівень якості

життя. 
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