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КАРДІОЛОГІЯ

ОГЛЯД

Експерти Міжнародної федерації діабету (IDF, 2017) прогно-
зують, що у 2045 р. на ЦД 2 типу страждатимуть понад 600 млн 
осіб і ще стільки ж матимуть предіабет (IDF, 2017). При цьому, 
як добре відомо, безпосередньою причиною смерті більшості 
(>70%) пацієнтів із ЦД стають серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) та їхні ускладнення (Bulugahapitiya U. et al., 2009).

Традиційно в осіб з діабетом для терапії та профілактики ССЗ 
застосовується ацетилсаліцилова кислота (АСК), яка інгібує ак-
тивність циклооксигенази‑1 і тромбоксан А2-залежну агрегацію 
тромбоцитів. Наразі ефективність АСК у вторинній профілактиці 
ССЗ та їхніх ускладнень, у тому числі в пацієнтів із ЦД, не викли-
кає жодних сумнівів. Разом із тим питання про баланс користі 
та ризику застосування АСК з метою первинної профілактики ССЗ 
при ЦД усе ще залишається дискусійним. Попередні настанови або 
не надавали специфічних вказівок із цього приводу (ESC/EASD, 
Ryden L. et al., 2013) або ж рекомендували призначати АСК у низь-
ких дозах на підставі індивідуальної оцінки вихідного ризику ССЗ 
та ризику кровотеч (ADA/АНА/ACCF, Pignone М. et al., 2010).

Наприкінці серпня поточного року сталася важлива подія: 
Європейське товариство кардіологів (European Society of 
Cardiology, ESC) і Європейська асоціація з вивчення цукрового 
діабету (European Association for the Study of Diabetes, EASD) 
спільно видали нові рекомендації з лікування та профілактики 
ССЗ у пацієнтів із ЦД або предіабетом (Cosentino F. et al., 2019). 
Оновлення цього документа віддзеркалює важливі результати, 
отримані протягом останніх років у масштабних клінічних 
дослідженнях. Замість поділу пацієнтів на осіб для первинної 
та вторинної профілактики рекомендації пропонують страти-
фікувати їх за серцево-судинним ризиком (середній, високий 
і надзвичайно високий) на підставі наявності супутніх захво-
рювань і тривалості ЦД (табл. 1).

Таблиця 1. Категорії кардіоваскулярного ризику 
в пацієнтів із ЦД

Дуже високий 
ризик

Пацієнти з ЦД та діагностованим ССЗ або іншим ура-
женням органів-мішеней1 чи наявністю ≥3 великих фак-
торів ризику2 або раннім початком ЦД 1 типу з тривалим 
перебігом (>20 років)

Високий ризик
Пацієнти з тривалістю ЦД ≥10 років без ураження 
органів-мішеней і наявністю будь-якого додаткового 
фактора ризику

Помірний ризик
Молоді пацієнти (віком <35 років при ЦД 1 типу та віком 
<50 років при ЦД 2 типу) і тривалістю ЦД <10 років  
без інших факторів ризику

Примітки: 1протеїнурія, порушення функції нирок, визначене як розрахункова 
швидкість клубочкової фільтрації <30 мл/хв/1,73 м2, гіпертрофія лівого шлуночка 
або ретинопатія; 2вік, гіпертензія, дисліпідемія, куріння, ожиріння.

У більшості пацієнтів із ЦД тривалість захворювання ста-
новить понад 10 років і наявний щонайменше 1 фактор ризику, 
а отже, з позиції вищевикладених критеріїв стратифікації ризику 
цілком очевидно, що такі хворі мають високий кардіоваскуляр-
ний ризик (10-річний ризик смерті від ССЗ – 5-10%). Виняток 
становлять лише молоді пацієнти (віком <35 років) із ЦД 1 типу 
з короткою тривалістю його перебігу (<10 років) і пацієнти із ЦД 
2 типу віком <50 років із тривалістю ЦД до 10 років та без вели-
ких факторів ризику, які мають помірний ризик. Пацієнти, у яких 
уже є діагностовані ССЗ, ураження органів-мішеней або відразу 
декілька (≥3) великих факторів ризику, цілком обґрунтовано 
відносяться до групи дуже високого кардіоваскулярного ризику. 
Крім того, встановлено, що з дуже високим кардіоваскулярним 
ризиком асоційований ЦД 1 типу в осіб віком 40 років при ран-
ньому початку (у віковому періоді 1-10 років), особливо в жінок 
(Rawshani A. et al., 2018). При цьому показано, що за наявності ЦД 
приналежність до жіночої статі не захищає від передчасного роз-
витку ССЗ, як це спостерігається в загальній жіночій популяції 
без ЦД (Ritsinger V. et al., 2018; Prospective Studies Collaboration and 
Asia Pacific Cohort Studies Collaboration, 2018).

! З урахуванням цього в нових настановах ESC/EASD (2019) наголошується, що в пацієнтів із ви-
соким (тривалість ЦД понад 10 років і наявність хоча б 
одного фактора ризику) та надзвичайно високим 
кардіоваскулярним ризиком (тривалість ЦД понад 
20 років або наявність ССЗ чи ураження органів-міше-
ней) доцільним є призначення АСК з метою первинної 
профілактики серцево-судинних подій. Ця рекоменда-
ція має найвищий рівень доказів – А (табл. 2).

Які ж дані дозволили експертам надати саме такі ре-
комендації? У 2018 р. були надруковані дані 2 знакових 
досліджень з оцінки ролі АСК у первинній профілактиці 
ССЗ у пацієнтів із ЦД – ASCEND (A Study of Cardiovascular 
Events in Diabetes, Bowman L. et al., 2018) та ASPREE (Aspirin 

in Reducing Events in the Elderly, McNeil J.J. et al., 2018). 
Дослідження ASCEND продемонструвало, що застосування 
АСК знижувало частоту серйозних судинних подій, проте 
асоціювалося з масивними кровотечами; натомість у дослі
дженні ASPREE не було встановлено впливу АСК на ризик 
ССЗ і кровотеч у підгрупі осіб із ЦД. Отже, дані зазначених 
досліджень зберегли неоднозначність у цьому питанні. Утім, 
як відомо, набагато більш вагому з позиції доказової меди-
цини інформацію для формування клінічних рекомендацій 
надають висновки, зроблені на підставі систематичних 
оглядів і метааналізів декількох рандомізованих контрольо
ваних клінічних досліджень.

На докладний огляд заслуговують результати метааналізу 
12 рандомізованих контрольованих досліджень за участю 
34 227 пацієнтів із ЦД без ССЗ, опубліковані S. Seidu і спів
авт. у червні цього року на сторінках авторитетного жур-
налу Cardiovascular Diabetology. Автори метааналізу відібрали 
в базах даних MEDLINE, Embase, Кокранівській бібліотеці 
та літературі надруковані до січня 2019 р. дослідження, у яких 
АСК порівнювали з плацебо (або відсутністю лікування) в осіб 
із ЦД без ССЗ на момент включення. Медіана тривалості лі-
кування становила 5 років. Як первинні кінцеві точки розгля-
далися тяжкі небажані серцево-судинні події (major adverse 
cardiac events (МАСЕ) – нефатальний інфаркт міокарда, не-
фатальний інсульт і смерть від серцево-судинних причин) 
та смерть від усіх причин. Вторинні кінцеві точки включали 
інші кардіоваскулярні події (зокрема, смерть від ІХС, фаталь
ний і нефатальний інсульт, реваскуляризацію міокарда, рап-
тову коронарну смерть, транзиторну ішемічну атаку) та неба-
жані явища (будь-яка кровотеча, шлунково-кишкова крово-
теча, рак, алергічні реакції й аритмії).

Як засвідчили результати цього метааналізу, застосування 
АСК у ході 10 клінічних досліджень (n=34 058) супроводжува-
лося достовірним (0,89; 95% ДІ 0,83-0,95) зниженням ризику 
тяжких небажаних серцево-судинних подій (МАСЕ) порівняно 
з плацебо або відсутністю лікування. Показник числа хворих, 
яких слід пролікувати для попередження одного МАСЕ протя-
гом 5 років середнього періоду спостереження (number needed to 
treat – NNT), склав 95 (95% ДІ від 61 до 208). Застосування АСК 
не впливало на інші кінцеві точки (в тому числі на смертність 
від усіх причин); однак спостерігалося достовірне зниження 
частоти інсульту на тлі застосування АСК у дозі ≤100 мг/добу 
(0,75; 95% ДИ 0,59-0,95) протягом більш ніж 5 років. У цьому 
метааналізі не було виявлено достовірного впливу застосування 
АСК на частоту масивних й інших кровотеч.

Таким чином, ключовим результатом метааналізу S. Seidu 
і співавт. є встановлення того факту, що застосування АСК 
асоціювалося зі зниженням ризику тяжких небажаних серцево-
судинних подій (МАСЕ) на 11%. Гетерогенність включених 
до метааналізу досліджень була загалом низькою або відсут-
ньою щодо більшості наслідків, за винятком порівняння час-
тоти інфаркту міокарда, дані щодо якого характеризувалися 
помірною гетерогенністю. Застосування АСК було асоційоване 
зі зниженням ризику інфаркту міокарда на 30% при лікуванні 
протягом ≤5 років, проте при більшій тривалості терапії такої 
переваги встановлено не було.

Результати цього аналізу рандомізованих контрольованих 
досліджень, до якого були включені й дані 2 найсвіжіших 

досліджень – ASCEND та ASPREE, можуть мати такі практичні 
наслідки для реальної клінічної практики. Як уже зазначалося, 
порівняно із застосуванням АСК із метою вторинної профі-
лактики серцево-судинних подій її призначення з метою пер-
винної профілактики є широко обговорюваним і дискусійним 
питанням. Отримані в ході цього метааналізу результати на-
дають важливі аргументи в цій дискусії, адже вони демонстру-
ють, що АСК може чинити позитивний вплив у людей із ЦД 
саме як засіб первинної профілактики, що не супроводжується 
диференційним впливом на ризик кровотеч. Однак фактично 
більшість даних із досліджень профілактичного застосування 
АСК у загальній популяції та популяції вторинної профілак-
тики свідчить про те, що основним небажаним ефектом такої 
терапії є саме шлунково-кишкова кровотеча (Berger J. S. et al., 
2008). Терапія низькими дозами АСК, що проводиться протя-
гом тривалого часу, асоційована з абсолютним збільшенням 
частоти шлунково-кишкових кровотеч (Derry S., Loke Y. K., 
2000). Також повідомлялося про більш високий ризик крово-
теч в осіб похилого віку й осіб із низьким кардіоваскулярним 
ризиком (Patrono C. et al., 2005). Хоча отримані в ході мета
аналізу дані свідчать про протилежне, реальні дані в загальній 
популяції демонстрували вищі показники частоти кровотеч 
у людей із ЦД на тлі терапії АСК (Hernandez-Diaz S., Garcia 
Rodriguez L. A. et al., 2006).

Отже, якщо розглядати ці результати разом, усе ще залиша-
ються два питання про роль терапії АСК у первинній профі-
лактиці ССЗ при ЦД: чи врівноважуються абсолютні судинні 
переваги АСК потенційним ризиком кровотечі та у яких групах 
пацієнтів переваги АСК переважають ризики кровотечі? У не-
щодавньому всебічному огляді G. Lippi і співавт. (2019) роблять 
висновок про те, що ризики застосування АСК у первинній про-
філактиці ССЗ можуть бути більшими, ніж переваги, особливо 
в загальній популяції осіб похилого та старечого віку. Результати 
цього метааналізу свідчать про те, що можуть існувати важливі 
відмінності в ефекті АСК залежно від її дози, тривалості ліку-
вання, а також від такого фактора ризику, як куріння, проте ці ре-
зультати базуються на обмежених даних з підгрупових аналізів.

Експерти Американської діабетологічної асоціації (ADA, 
2015) також рекомендують призначати низькі дози АСК для 
первинної профілактики ССЗ у дорослих із ЦД 1 та 2 типу, 
які мають підвищений кардіоваскулярний ризик, натомість 
при низькому ризику низькодозова терапія АСК не показана, 
оскільки потенційний ризик кровотеч, імовірно, переважа-
тиме потенційні переваги. Клінічне рішення про призначення 
низької дози АСК є комплексним процесом і має бути інди-
відуалізованим із позиції вихідного ризику ССЗ і кровотеч 
у кожного конкретного пацієнта, оскільки цей ризик може 
істотно відрізнятися в різних людей. Варто також враховувати 
вподобання самого пацієнта і форму випуску препарату АСК. 
Аналізуючи переваги та ризики первинної профілактики сер-
цево-судинних подій за допомогою АСК, слід зазначити, що 
для гастророзчинної форми було підтверджено більш високу 
біодоступність, суттєво нижчу імовірність резистентності до 
терапії та можливість ефективного застосування менших доз 
препарату (Derle E. et al., 2016; Leggio M. et al., 2018).

Таким чином, наявні на сьогодні доказові дані свідчать 
про те, що АСК усе ж має потенційні переваги в профілак-
тиці кардіоваскулярних подій у пацієнтів із ЦД. Утім, ці 
переваги можуть нівелюватися підвищенням ризику кро-
вотеч. Диференційовані ефекти, які чинить АСК на ризик 
кардіоваскулярних подій і шлунково-кишкових кровотеч, 
можуть залежати від дозування та лікарської форми пре-
парату, а також від тривалості терапії.
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Новий погляд на профілактичне застосування 
ацетилсаліцилової кислоти в пацієнтів із цукровим діабетом
Поширеність цукрового діабету (ЦД) невпинно зростає в усьому світі й у багатьох країнах, 
що розвиваються, наразі вже сягає 10% (Fras Z., 2019). Згідно з оцінками, 2017 року у Європі 
близько 60 млн дорослих хворіли на ЦД 2 типу, причому в половини з них захворювання 
залишалося недіагностованим (Cosentino F. et al., 2019). 

Таблиця 2. Рекомендації із застосування 
антитромбоцитарної терапії в первинній профілактиці 

в пацієнтів із ЦД

Рекомендації Клас 
рекомендації

Рівень  
доказів

У пацієнтів із ЦД при високому / дуже ви-
сокому ризику АСК (75-100 мг/добу) може 
розглядатися в первинній профілактиці 
за умови відсутності чітких протипоказань*

IIb А

У пацієнтів із ЦД при помірному кардіо-
васкулярному ризику призначення АСК 
з метою первинної профілактиці не ре-
комендується

III В

Захист слизової оболонки шлунка
При використанні низьких доз АСК слід 
розглянути призначення ІПП з  метою 
попередження шлунково-кишкових 
кровотеч

IIa А

Примітки: *шлунково-кишкова кровотеча, пептична виразка в попередні 6 міс, 
активне захворювання печінки або алергія до АСК в анамнезі; ІПП – інгібітори 
протонної помпи.

ЗУ

Міжнародні та національні кардіологічні товариства 
рекомендують застосовувати АСК у дозі від 75 мг як для про-
філактики тромбозів і ССЗ (наприклад, гострого коронарного 
синдрому) в осіб із факторами КВ-ризику (вік, стать, АГ, ЦД, 
гіперхолестеринемія, ожиріння, сімейний анамнез ССЗ), 
так і з метою зниження частоти тромботичних ускладнень 
у пацієнтів із гострою та хронічною формами ІХС, захво-
рюваннями периферичних артерій, а також з порушеннями 
мозкового кровообігу в анамнезі.
Для зменшення вірогідності резистентності при призначенні 
АСК  у низьких дозах слід віддавати перевагу препарату без 
кишковорозчинної оболонки, що забезпечує початок всмок-
тування діючої речовини в шлунку.
Призначаючи довгострокову терапію для профілактики 
серцево-судинних катастроф, лікар повинен бути впевнений 
у якості препаратів.
В Україні представлені препарати АСК європейського вироб-
ництва (Німеччина) компанії Takeda – Кардіомагніл (таблетки, 
вкриті плівковою оболонкою; одна таблетка містить 75 мг 
АСК) та Кардіомагніл Форте (таблетки, вкриті плівковою 
оболонкою; одна таблетка містить 150 мг АСК).

Довідка «ЗУ»
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измеряют поглощение при 450 нм, 
которое прямо пропорционально 
концентрации Lp-PLA2 в  плазме. 
Концентрация Lp-PLA2 выражается 
в единицах нг/мл (область измерения 
1,2-2000 нг/мл).

Измерение Lp-PLA2 (активность)
Набор PLAC® Тest Activity (Diazyme 

Laboratories Inc.) основан на опреде-
лении ферментативной активности 
Lp-PLA2 в  сыворотке или плазме. 
При оп р еделен и и а к т и вно с т и 
 Lp-PLA2 происходит гидролиз суб-
страта 1-миристоил-2-(4-нитрофе-
нил-сукцинила) фосфатидилхолина 
в  положении sn-2 с  образованием 
окрашенного продукта реакции 
4-нитрофенола. Скорость образова-
ния 4-нитрофенола измеряется спек-
трофотометрически, а активность 
Lp-PLA2 рассчитывается по скорости 
изменения абсорбции. Активность 
фермента выражается в  единицах 
нмоль/мин/мл (область измерения 
10-382 нмоль/мин/мл).

Важно заметить, что измерения 
Lp-PLA2 по массе и активности пред-
ставляют частично потенциально 
разные физиологически значимые 
виды Lp-PLA2. Метод определения 
Lp-PLA2 по массе заключается в том, 
что эпитопы фермента подвергаются 
воздействию антител в присутствии 
интактных липопротеинов, тогда как 
при анализе активности Lp-PLA2 это 
осуществляется после деструкции ли-
попротеинов детергентом. По этому 
определение Lp-PLA2 по массе пред-
ставляет собой «экспозиционную» 
Lp-PLA2, а Lp-PLA2 активность –  это 
общие Lp-PLA2 в плазме.

Хотя в клинических исследованиях 
было показано, что с риском ССЗ свя-
заны оба параметра, характеризую-
щие Lp-PLA2 (масса и ферментатив-
ная активность), в настоящее время 
только тест для определения Lp-PLA2 
(масса) разрешен для клинического 
применения. Этому тесту присвоен 
также знак CE, подтверждающий со-
ответствие стандартам качества и без-
опасности Европейского союза.

Референсные значения Lp-PLA2
Повышение концентрации Lp-PLA2 

имеет клинический пограничный 

уровень –  200 нг/мл, выше которого 
риски резко возрастают (рис. 2).

Во многих клинических лаборато-
риях рекомендуются следующие ре-
ференсные уровни Lp-PLA2:

• низкий риск <200 (нг/мл);
• пограничный диапазон   
   200-235 (нг/мл);
• высокий риск >235 (нг/мл).

Клиническое использование 
Lp-PLA2: экспертные 
рекомендации

Для улучшения прогнозирования 
риска развития ССЗ следует изме-
рять уровень Lp-PLA2 и использо-
вать полученные данные в дополне-
ние к традиционным факторам риска. 
Измерение уровня Lp-PLA2 рекомен-
дуется проводить у пациентов с уме-
ренным риском (предположительно 
здоровые лица с  двумя или более 
 традиционными  факторами риска, 

что по Фрамингемской шкале 10-лет-
него риска соответствует  10-20%), 
а также у пациентов с высоким рис-
ком (установленный диагноз ИБС 
или с факторами риска, равнознач-
ными ИБС), нуждающихся в более 
радикальной коррекции стиля жизни 
и липид-модифицирующей терапии. 
Клиническим порогом, который 
дает право на переклассификацию 
риска, является значение  Lp-PLA2 
≥200 нг/мл. Эта величина получена 
на  основе обзора исследований, 
в  которых был показан заметный 
рост риска наступления сердечно- 
сосудистых событий у  пациентов 
с  превышением данного порога. 
Таким образом, лица из группы уме-
ренного риска, у которых были опре-
делены значения Lp-PLA2 ≥200 нг/мл, 
реклассифицируются и  получают 
статус пациентов с высоким риском 
развития ИБС, а  пациенты с  ИБС 

или  факторами риска, равнознач-
ными ИБС, и повышенным уровнем 
Lp-PLA2 переводятся в группу очень 
высокого риска (рис. 3).

Выводы
ССЗ являются одной из основных 

причин заболеваемости и смертности 
в мире. Частота ССЗ в значительной 
степени может быть уменьшена или 
сведена к минимуму, если на ранней 
стадии выявлены факторы риска. 
Одним из  высокоспецифических 
био маркеров является липопротеин-
ассоциированная фосфолипаза А2, 
которая считается самостоятельным 
фактором риска ССЗ.

Преимущества и отличия Lp-PLA2 
по сравнению с другими тестами:

1. Увеличение уровня Lp-PLA2 
не  зависит от  традиционных сер-
дечно-сосудистых факторов риска.

2. Lp-PLA2 является ферментом, про-
дуцируемым макрофагами, инфиль-
трованными в атеросклеротических 
бляшках, поэтому определение его 
более специфично по сравнению с дру-
гими воспалительными маркерами.

3. Определение Lp-PLA2 помогает вы-
явить скрытый риск сердечно-сосуди-
стых событий, которые могут быть про-
пущены при использовании стандарт-
ных факторов риска (таких как уровень 
холестерина, артериальное давление, 
семейный анамнез, табакокурение).

4. Уровень липидов не может дать 
достаточно информации о состоянии 
стенки артерии, в то время как Lp-PLA2 
отражает этот статус независимо от дру-
гих сердечно-сосудистых маркеров.

5. Lp-PLA2 специфичен для сосудов 
и не продуцируется при других вос-
палительных процессах, в отличие 
от других воспалительных маркеров 
(например, hs-СRP).

6. Мониторинг за  снижением 
 Lp-PLA2 и ЛПНП в ответ на терапию 
является лучшим индикатором эф-
фективности лечения по сравнению 
только с определением ЛПНП.

7. Lp-PLA2 имеет минимальную 
био логическую вариабельность.

8. По  результатам определения 
 Lp-PLA2 можно определить цель и даль-
нейшую стратегию лечения пациента.

ǏǭǦǯǬǨ ǩǦǰǣǮǞǰǱǮȴ ǫǞǳǬǢǦǰǯȸ Ǡ ǮǣǢǞǨȯǦǦ.

Таблица. ͍ценка роли ,P
0,!� как фактора� влияюͷего на стратификацию риска ͇͐͐ в клинических исследованиях

͈сследование ͍пределение  
,P
0,!� 

͉оличество
пациентов Возраст� лет ̈́лительность� лет ͓акторы риска ͏иск

Blake et al., 2001 (WHS) Масса 246 >45 3 Возраст, курение, ЛНП, ЛВП, ИМТ, АГ, СД, ПИКС Относительный риск

Packard et al., 2000 (WOSCOPS) Масса 1740 45-70 5 Возраст, курение, фибриноген, лейкоциты, СРБ, САД, ТГ, ЛНП, ЛВП Относительный риск

Ballantyne et al., 2004 (ARIC) Масса 1348 45-64 6 Возраст, пол, раса, курение, САД, ЛНП, ЛВП, СД, СРБ Отношение рисков

Koenig et al., 2004 (KAROLA) Масса 934 45-64 14 Возраст, САД, ХС/ЛВП, ИМТ, курение, СД, алкоголь Отношение рисков

Blaiikenberg et al., 2003 (AtheroGene) Активность 973 >40 – Возраст, пол, ИМТ, курение, АГ, ЛНП, ЛВП, ТГ Отношение шансов

Brilakis et al., 2005 (Meyo Heart) Масса 504 26-76 4 Возраст, пол, курение, АГ, ХС, ЛВП, ТГ, СРБ Отношение рисков

Home et al., 2005 (IHCS) Масса 1493 – – – Отношение шансов

Oei et al., 2005 (Rotterdam Study) Активность 2128 >55 7,2 Возраст, пол, ИМТ, АГ, СД, курение, ЛНП, СРБ,  
фибриноген, лейкоциты, дигоксин Отношение рисков

Winkler et al., 2005 (LURIC) Активность 3148 43-76 – Возраст, пол, ИМТ, CАД, СД, курение, СРБ, лейкоциты, алкоголь Отношение шансов

Khusevinova еt al., 2005 (HELICOR) Масса 791 40-68 – Возраст, пол, ИМТ, курение, алкоголь, АГ, СД Отношение шансов

Persson et al., 2005 (Malmo Diet and Cancer Study) Активность 5186 – 9,4 Возраст, пол, АГ, СД, ИМТ, курение, липиды, СРБ Отношение рисков

Koenig et al., 2006 (KAROLA study) Масса/активность 1051 30-70 4 Возраст, пол, курение, ИМ, СД, ЛВП, ЛНП, ИАПФ, NT‑proBNP Отношение рисков

Gerber et al., 2006 (Olmsted Country) Масса 241 – 1 Возраст, пол, АГ, ИМТ, СД, курение, ЛНП, ФВ, СРБ Отношение рисков

Corserti et al., 2006 (THROMBO) Активность 766 >21 2,2 ИМ, ФВЛЖ, ApoВ, ХС, ИМТ Отношение рисков

Примечания: ИМТ –  индекс массы тела; ПИКС –  постинфарктный кардиосклероз; ЛНП –  липопротеины низкой плотности; ЛВП –  липопротеины высокой плотности, ТГ –  триглицериды; ХС – холестерин; ИМ – инфаркт миокарда;
АГ –  артериальная гипертония; СД –  сахарный диабет; NT‑proBNP –  натрийуретический пептид; СРБ –  реактивный белок; ИАПФ –  ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента;  
ФВЛЖ –  фракция выброса левого желудочка.

От
но

си
те

ль
ны

й 
ри

ск

2,20

2,10

2,00

1,90

1,80

1,70

1,60

1,50

1,40

1,30

1,20

1,10

1,00

0,90

0,80

200

Отношение относительного риска

Lp‑PLA2 (нг/мл)
60   70    80   90 100  110 120 130 140 150 160 170 180  190  200 210 220 230 240 250 260 270 280 290 300 310  320  330  340 350 360 370  380  390  400

РƼǜ
Ə�
ƏǌǜǜоƮƼаƮƼƷƏ+O�/+ �ƏǜƏǛƼǜǙоƸƏǓǓƚ

͍ценка

͑ест

͊ечение

͌изкий  
͐͐
риск  

�
� факторов 
риска

Умеренный  
͐͐
риск  

�� факторов 
риска

Высокий  
͐͐
риск: ͈Б͐  

или равнозначные  
ей факторы риска

͍чень высокий 
͐͐
риск

͍пределение  
,P
0,!�

͍пределение 
,P
0,!�

̜��� нг�мл ���� нг�мл

͕елевой  
уровень  
͔
͎͎͊͌ 

���� ммоль�л

͕елевой  
уровень  
͔
͎͎͊͌ 

���� ммоль�л

͕елевой уровень  
͔
͎͎͊͌ 

���� ммоль�л

͕елевой  
уровень  
͔
͎͎͊͌ 

���� ммоль�л

̜��� нг�мл

���� нг�мл

РƼǜ
Ə�
ƏǌлƾоǛƼтƸƏǜǙǛƼƹƼƹƾаƏ+O�/+ �ƏдлƷƏдеталƼзаƮƼƼƏоƮеƹǙƼƏǜеǛдеƯƹо�ǜоǜудƼǜтоƾоƏǛƼǜǙа ЗУ

Медичні аспекти боротьби 
з неінфекційними захворюваннями: 

диференційний підхід до оцінки 
інформованості населення, комплаєнсу 

до профілактики та лікування

Доктор медичних наук, професор
Галина Фадєєнко

Доктор медицинских наук, профессор
Игорь Березняков

33 000 примірників*

Здоров’я нації – добробут держави

* Загальний наклад із 15.08.2014. 

  

ISSN 2412-4451

      

  

№ 21 (466) листопад 2019 р.
Передплатний індекс 35272 www.health-ua.com

Професор
Марек Хартлеб

Читайте на сторінці 15

  

  

Читайте на сторінці 21Читайте на сторінці 19

Какова оптимальная 
продолжительность 

антибактериальной терапии 
при нетяжелых внебольничных 

пневмониях у взрослых?

Коморбідність 
у гастроентерології: 

нові виклики у веденні 
пацієнтів із неалкогольною 

жировою хворобою печінки


