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Кінцеві продукти глікування та їхні рецептори 
при серцево-судинних захворюваннях

Кінцеві продукти глікування (КПГ) –  гетерогенна група речовин, що утворюються при взаємодії 
цукрів і активних карбонільних сполук із білками й ліпідами. А.І. Шевцова та В.А. Ткаченко 
(Дніпровська медична академія МОЗ України) розглянули роль КПГ та їхніх рецепторів у патогенезі 
й діагностиці серцево-судинних захворювань (ССЗ), не пов’язаних із цукровим діабетом (ЦД). 
Представляємо до вашої уваги огляд даного матеріалу, опублікованого у журналі Гродненського 
державного медичного університету Білорусі (2019; Т. 17, № 1: 11-16).

КПГ –  група сполук, які формуються при взаємодії білків, 
нуклеїнових кислот і амінофосфоліпідів із редукувальними 
цук рами або активними карбонільними сполуками (АКС). 
Традиційно утворення й токсичні ефекти КПГ і АКС в орга-
нізмі людини пов’язували із тривалою гіперглікемією, зумовле-
ною ЦД. Однак роботи останніх років свідчать про значно шир-
ший спектр патологічних станів, асоційованих із накопиченням 
цих продуктів. Показано, що концентрація КПГ збільшується 
при старінні організму, запаленні й нефропатії, атеросклерозі, 
нейродегенеративних та інших захворюваннях (Lingelbach et al., 
2000; Petrica et al., 2015; Deluyker et al., 2017; Li et al., 2012).

Шляхи утворення і метаболізм КПГ
Джерелом КПГ в організмі можуть бути харчові продукти, 

що пройшли обробку при високій температурі (екзогенні КПГ), 
а також обмінні процеси, які здатні призвести до утворення 
ендогенних КПГ. Найбільшу частку в формування останніх 
вносять реакції неферментативного глікування, утворення АКС 
у процесі метаболізму глюкози і окислювальний стрес. Відомо, 
що неферментативне глікування починається з формування 
основ Шиффа та продуктів Амадорі при взаємодії глюкози 
або фруктози з аміногрупами радикалів амінокислот, азоти-
стих основ і фосфоліпідів. У процесі наступних реакцій розще-
плення, дегідратації, окислення і конденсації ці ранні продукти 
глікування перетворюються на стабільні КПГ. Продукти гліко-
лізу –  гліцеральдегідфосфат і діоксиацетонфосфат –  можуть 
перетворюватися на такі АКС, як гліоксаль і метилгліоксаль. 
Ці речовини метаболізуються повільніше, а їхня реактогенність 
щодо взаємодії з білками у 10-20 тис. разів перевищує таку глю-
кози і фруктози (Лозінська, 2012).

Крім гліколітичного розпаду глюкози, джерелом АКС може 
бути поліоловий шлях перетворення глюкози, який відбуваєть-
ся під дією альдозоредуктази, що містить нікотинамідаденін-
динуклеотидфосфат (НАДФ) і сорбітолдегідрогенази, у складі 
якої є нікотинамідаденіндинуклеотид. У нормальних умовах 
цей шлях незначущий і метаболічно спрямований на утворення 
фруктози та синтез глюкозаміну. Однак при патологічних станах 
суттєва частка глюкози залучається до процесу, що призводить 
до утворення таких АКС, як глюкозон і дезоксиглюкозон із нас-
тупним формуванням КПГ (Lorenzi et al., 2007).

Також АКС можуть утворитися при активації окислення ліпі-
дів і нуклеотидів, у процесі метаболізму кетонових тіл, при роз-
паді треоніну та гліцину (Vistoli et al., 2013). АКС інактивуються 
за участю глутатіону та специфічних ферментів: гліоксалаз І і ІІ, 
альдегіддегідрогеназ і редуктаз. Порушення їхньої активності 
призводить до накопичення КПГ-модифікованих білків і по-
гіршення функцій останніх.

Глікування відбувається в усіх тканинах і біологічних рі-
динах організму людини: навіть за нормальних фізіологіч-
них умов від 1 до 5% білків містять КПГ-модифіковані ді-
лянки. Такі білки розпізнаються убіквітин-протеасомною 
системою та піддаються протеолізу з утворенням глікованих 
пептидів і модифікованих амінокислот. Деградація внутріш-
ньоклітинних КПГ-модифікованих білків може відбуватися 
також під дією лізосомальних ферментів, а позаклітинних –  
матрикс них металопротеїназ. Продукти гідролізу надходять 
у кров і елімінують переважно з сечею. При порушенні їхнього 
виведення збільшується вміст КПГ у крові й різних ткани-
нах, зокрема серцевому м’язі та паренхімі нирок (Rabbani, 
Thornalley, 2015).

Рецептори КПГ
Метаболізм КПГ не обмежується їхнім утворенням і ви-

веденням. Циркулюючі КПГ зв’язуються з рецепторами 
й активують у клітинах цілу низку сигнальних систем, від-
повідальних за імунні й запальні реакції, процеси апоптозу, 
проліферації та клітинної міграції (Schmidt et al., 2000).

Окрім того, виявлені ще кілька типів КПГ-зв’язувальних 
рецепторів, що позначаються як AGER, серед яких особли-
ве місце займає комплекс AGE-R3/galectin-3. Він забезпечує 
процеси міграції, адгезії, зростання і диференціювання клі-
тин, а також модуляції імунної відповіді (Pricci et al., 2000). 
Показано, що комплекс AGE-R3/galectin-3 разом зі специ-
фічними рецепторами КПГ (RAGE) беруть участь у диферен-
ціюванні гладких м’язів судин і розвитку атеросклеротичних 
змін судинного ендотелію (Menini et al., 2013).

Рецептори КПГ наявні на поверхні клітин практично всіх 
тканин. Зв’язування КПГ із рецепторами не тільки призво-
дить до їхньої деградації, але й спричиняє включення різних 
механізмів внутрішньоклітинної сигналізації, що регулюють 
транскрипцію генів цитокінів, хемокінів та їхніх рецепторів, 
молекул адгезії, матриксних металопротеїназ, а також пролі-
ферацію, диференціювання, виживання і міграцію клітин, фа-
гоцитоз і автофагію. Варто підкреслити, що сигнальні шляхи, 
що активуються, і наслідки взаємодії КПГ із RAGE залежать 
від типу клітини, ідентичності та локальної концентрації лі-
гандів, тому патологічні ефекти КПГ слід розглядати у кон-
тексті їхнього специфічного впливу на певні клітини і тканини 
(Ott et al., 2014; Xue et al., 2016). Порушення рівноваги в системі 
КПГ-RAGE провокує карбонільний стрес і супроводжується 
патологічними змінами у різних тканинах.

Рецептор-незалежні кардіотоксичні ефекти КПГ
У низці досліджень показано, що карбонільний стрес су-

проводжується дисфункцією мітохондріальних білків, збіль-
шенням утворення активних форм кисню і порушенням взає-
модії клітин з екстрацелюлярним матриксом (Neviere et al., 
2016; Rabbani, Thornalley, 2014). Останнє пояснюється тим, 
що позаклітинне накопичення КПГ викликає зміни структури 
і функцій компонентів матриксу. Так, КПГ-модифікації кола-
гену I типу змінюють його здатність зв’язувати розчинні біл-
ки плазми, зокрема ліпопротеїни низької щільності (ЛПНЩ) 
й імуноглобуліни G, внаслідок чого розвивається проатеро-
генний стан (Ahmad et al., 2013). Глікування білків базальної 
мембрани спричиняє утворення поперекових зшивок, потов-
щення базальної мембрани, зниження еластичності судинної 
стінки і прискорення розвитку атеросклерозу (Aronson, 2003). 
Нещодавно встановлено   особливу роль високомолекулярних 
КПГ (ВМКПГ) у розвитку кардіоваскулярних порушень. В екс-
периментальних дослід жен нях показано, що ін’єкції ВМКПГ 
викликали серцеву дисфункцію у щурів, що характеризувала-
ся гіпертрофією стінки, збільшеною сферичністю серця, зни-
женням його скоротливості при збереженні фракції серцевого 
викиду. Тривала інфузія ВМКПГ індукувала виразний фіброз 
серця (Li et al., 2012; Deluyker et al., 2016).

Погіршення функції ендотелію при карбонільному стресі 
може бути викликане не лише змінами його структурних білків, 
але й порушенням їхньої взаємодії з протеїнами плазми. Так, 
у дослідах in vitro показано, що інкубація ендотеліальних клітин 
із глікованим альбуміном призводить до зменшення метабо-
лічної та проліферативної активності, життєздатності клітин 
ендотелію, посилення їхніх прокоагулянтних властивостей 
та активації запальних реакцій (Khan et al., 2015).

Карбонільний стрес і утворення КПГ викликають також 
структурно-функціональні зміни факторів згортання крові, та-
ких як антитромбін ІІІ, тромбомодулін, проконвертин і фактор 
Віллебранда. При цьому створюються умови для формування 
прокоагулянтного стану системи гемостазу. КПГ також вплива-
ють на стабілізацію фібринового згустка (Ott et al., 2014).

КПГ-модифікації призводять до зміни властивостей ліпо-
протеїнів крові. Так, модифікація ЛПНЩ метилгліоксалем ін-
дукує їхнє перетворення на дрібні, щільніші частинки з високою 
афінністю до сульфатованих протеогліканів артеріальної стінки 
(Rabbani et al., 2011). З іншого боку, метилгліоксаль викликає 
реструктуризацію апопротеїну А1, що зумовлює збільшення маси 
ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), зниження їхньої ста-
більності і зменшення часу напіввиведення (Godfrey et al., 2014). 
Такий різноспрямований ефект метилгліоксалю на ЛПНЩ 
і ЛПВЩ спричиняє розвиток атеросклерозу.

Шкідливу дію КПГ на кардіоміоцити пов’язують також 
з активацією запалення та індукцією апоптозу –  процесів, 
пато генетично асоційованих із розвитком атеросклерозу 
і гост рого інфаркту міокарда. Показано, що розрив атероскле-
ротичної бляшки супроводжується вивільненням у кров медіа-
торів запалення і корелює зі збільшенням у судинному руслі 
вмісту АКС і КПГ, зокрема метилгліоксалю і карбоксиметил-
лізину. Імуногістохімічні дослід жен ня виявили накопичення 
КПГ переважно в макрофагах навколо некротичної кори пош-
кодженої атеросклеротичної бляшки та їхню колокалізацію 
з каспазою-3. При цьому вміст матричної рибонуклеїнової 
кислоти, що кодує експресію гліоксалази –  основного ензиму 
детоксикації КПГ, у пошкодженій бляшці був на 13% меншим, 
ніж у стабільній (Hanssen et al., 2014).

Рецептор-залежні ефекти КПГ, що призводять до розвит-
ку ССЗ, зумовлені активацією процесів запалення, апоптозу, 
ангіогенезу, кальцифікації та генерації АФК в ендотеліоцитах, 
клітинах гладкої мускулатури, моноцитарно-макрофагаль-
ної системи і тромбоцитах. Ще у 90-х рр. ХХ ст. встановлено, 
що зв’язування КПГ, особливо карбоксиметиллізину, з RAGE 
на поверхні моноцитів індукує продукцію інтерлейкіну 1, фак-
тора некрозу пухлини, а також інсуліноподібного фактора 
росту, що веде до посилення запальних реакцій і процесів 
хемотаксису (Ramasamy et al., 2012). Запальні реакції про-
вокують відкладення кальцію в судинному руслі й серцевій 
тканині, причому характер кальцифікації залежить від типу 
рецептора, з яким зв’язуються КПГ. Показано, що мікрокаль-
цифікація зумовлює формування атеросклеротичної бляшки, 
тоді як макрокальцифікація перешкоджає запаленню і стабі-
лізує її (Pugliese et al., 2015).

Інгібітори карбонільного стресу в лікуванні ССЗ
Дотепер накопичилася достатня кількість даних, які свідчать 

про перспективність застосування інгібіторів карбонільного 
стресу в лікуванні ССЗ. Особливий інтерес представляють біо-
флавоноїди, один з яких –  кверцетин –  широко використову-
ють у кардіології. Крім антиоксидантної активності, він може 
дозозалежно пригнічувати утворення КПГ шляхом зв’язування 
АКС; при цьому комплекси кверцетин-АКС зберігають ан-
тиоксидантну активність (Li et al., 2014). У низці дослід жен ь 
продемонстровано, що ці ефекти кверцетину зумовлені його 
здатністю регулювати експресію та активність ферментів, 
що нейтралізують активні карбонільні сполуки (Liu et al., 2017). 
Хороші результати показав Корвітин –  водорозчинний препа-
рат кверцетину (Tkachenko et al., 2018).

Статини та інгібітори ангіотензинперетворювального фер-
менту також знижують токсичні ефекти КПГ –  пригнічують екс-
пресію RAGE і підвищують рівень розчинних рецепторів до цих 
продуктів (Prasad, Tiwari, 2017). Встановлено, що допроцедурна 
терапія статинами зменшує ризик некротизованих тканин після 
реваскуляризації завдяки їхній здатності збільшувати поглинан-
ня КПГ і АФК розчинними рецепторами, а також пригнічувати 
синтез матриксних металопротеїназ, відповідальних за розрив 
атеросклеротичних бляшок (Paradela-Dobarro et al., 2013). От-
римано перші позитивні результати при використанні рекомбі-
нантних sRAGE у лікуванні запальних хвороб і ССЗ (Lee et al., 
2018). Нещодавно стала доступною робота, в якій обговорюють-
ся кардіопротекторні властивості сульфатованих полісахаридів 
і гліциризину. В основі їхньої дії лежить здатність пригнічувати 
димеризацію RAGE та їхнє зв’язування з лігандами, що викли-
кають запальну відповідь (Rouhiainen et al., 2018).

Таким чином, інгібування процесів утворення КПГ та їхньої 
взаємодії з RAGE при одночасному збільшенні циркулюючих 
рецепторів до КПГ відкривають нові перспективи в лікуванні 
запальних захворювань і ССЗ.

Підготувала Олена Коробка

Довідка «ЗУ»
КОРВІТИН («БХФЗ», Україна) –  препарат, що успішно 

застосовують, зокрема, як кардіопротектор при гострому по-
рушенні коронарного кровообігу та інфаркті міокарда, гострій 
і хронічній серцевій недостатності, для лікування та профілак-
тики реперфузійного синдрому при хірургічному лікуванні 
хворих на облітерувальний атеросклероз черевної аорти, пери-
феричних артерій тощо. До складу лікарського засобу входить 
комплекс кверцетину з повідоном.

Кверцетин має властивості модуляторів активності ферментів, 
що беруть участь у деградації фосфоліпідів (фосфоліпаз, фос-
фогеназ, циклооксигеназ), які впливають на вільнорадикальні 
процеси і відповідають за біосинтез у клітинах оксиду азоту, 
протеїназ та ін. Кверцетин дозозалежно підвищує рівень оксиду 
азоту в ендотеліальних клітинах, що пояснює його кардіопро-
текторну дію при ішемічному і реперфузійному ураженні міо-
карда. Він також чинить антиоксидантну та імуномоделювальну 
дію, знижує вироблення цитотоксичного супероксид-аніону, 
нормалізує активацію субпопуляційного складу лімфоцитів 
і рівень їхньої активації. Кверцетин гальмує продукцію протиза-
пальних цитокінів інтерлейкінів-1/-8, відтак сприяє зменшенню 
об’єму некротизованого міокарда і посиленню репаративних 
процесів. Механізм захисної дії кверцетину також пов’язаний 
із запобіганням підвищення концентрації внутрішньоклітинного 
кальцію у тромбоцитах та активації їхньої агрегації з гальмуван-
ням процесів тромбогенезу.

Кверцетин практично нетоксичний. Крім того, він сам чи-
нить антитоксичний ефект, зокрема, може захищати міокард 
від шкідливої   дії ацетальдегіду (Зупанець та співавт., 2011).
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У випадках ізольованого мік росудинного 
ураження зміни КА при проведенні КГ мо-
жуть бути відсутні [51]. R.M. Rajani et al. по-
казали, що приблизно у 25% пацієнтів з ІМ 
у віці до 35 років за даними КГ відзначають 
незмінені КА [66]. На рис. 2 представле-
ні дані КГ 23-річної жінки з ІМ нижньої 
стінки ЛШ та на рис. 3 –  ангіограма після 
імплантації стента у ПКА [9].

Діагноз ВП грунтується на збиранні 
скарг, анамнезу, даних фізикального об-
стеження пацієнта, лабораторних, інстру-
ментальних методів дослідження, біо псії 
та встановлюється на основі класифіка-
ційних критеріїв ВП ACR (1990) [45].

Лікування
Медикаментозне лікування пацієнтів 

із ВП залежить від тяжкості захворюван-
ня [4, 19]. Воно включає монотерапію 
глюкокортикоїдами (ГК) або комбінацію 
ГК з іншими імуносупресивними засоба-
ми (у разі критичного ураження органів, 
розвитку небезпечних для життя усклад-
нень або швидкопрогресуючого пере-
бігу), зокрема проведення пульс-терапії 
метилпреднізолоном чи циклофосфамі-
дом [21, 31]. За показника 0 відповідно 
до Five Factor Score (FFS, 2011) рекомен-
довано застосовувати ГК (здебільшого 
преднізолон у дозі 1 мг/кг/добу з наступ-
ним зниженням дози при досягненні ре-
місії) [21]. У разі FFS=1 на додаток до ГК 
призначають інші імуносупресивні препа-
рати, такі як циклофосфамід, азатіоприн 
або метотрексат [21, 81].

За даними роботи K.N. Jee et al., приз-
начення ГК і циклофосфаміду призводить 
до ремісії у 90% осіб із ВП [36]. У літерату-
рі є дані, що ангіографічні зміни можуть 
регресувати після лікування [62]. Пацієн-
там із HBV-асоційованим ВП рекомен-
доване використання ГК із плазмафере-
зом та противірусною терапією [13, 81]. 
При формах ВП, що асоційований з ін-
шою вірусною інфекцією, доцільно за-
стосовувати такий самий терапевтичний 
підхід [31]. Окрім того, хворим на ВП 
може бути показане хірургічне втручання 
при розвитку ускладнень, як-то перфо-
рація/розрив, ішемія або кровотечі [62].

Досі не існує єдиної думки щодо 
того, як лікувати ураження КА при ВП 
[60, 84]. Патології серця, зокрема, коро-
нарит асоційований із гіршим прогно-
зом і потребує негайного призначення 
агресивної імуносупресивної терапії 
[22, 50, 51, 86], тобто високих доз ГК 
і циклофосфаміду, а при розвитку ІМ 
проводять лікування ІМ за стандартними 
протоколами [22, 51, 84]. У таких пацієн-
тів необхідно розглядати питання щодо 
реваскуляризації міокарда (перкутанної 
ангіопластики, ПТКА чи АКШ) [12, 86]. 
На думку C. Canpolat et al., хворі потре-
бують проведення невідкладної КГ та ко-
ронарної ангіопластики [9]. Окрім того, 
необхідно модифікувати фактори ризику 
ішемічної хвороби серця за їхньої наяв-
ності [78]. У літературі є дані щодо про-
ведення тромболітичної терапії, ПТКА, 
операцій шунтування (АКШ чи МКШ) 
[9-11, 28, 40, 60, 67, 78, 86, 87].

При реалізації останньої стратегії потріб-
на ангіографічна оцінка стану внутрішньої 
грудної артерії для виключення стено-
зу чи оклюзії внаслідок васкуліту [86, 87]. 
У літературі дані щодо вибору шунтів у паці-
єнтів із ВП обмежені [87]. Короткострокові 
результати операцій шунтування були за-
довільними, але довгострокова прохідність 
шунтів невідома, хоча є повідомлення про 
стеноз шунта [85]. Проте за результатами 
роботи F. Yildirim et al. продемонстровано 
тривалу прохідність шунтів із застосуванням 
внутрішньої грудної артерії як шунта [87]. 
У літературі наявні дані щодо важливості 

використання венозних шунтів, а не арте-
ріальних, унаслідок можливого запального 
процесу, оскільки описані стеноз і оклюзія 
грудної артерії при ВП [78, 85].

Насамкінець, рекомендований медика-
ментозний передопераційний контроль 
активності васкуліту (визначення швид-
кості осідання еритроцитів, рівня С-реак-
тивного білка). За наявності активного ВП 
необхідно зважувати ризики від затримки 
реваскуляризації міокарда внаслідок ак-
тивного запалення [87].

Прогноз
Нелікований ВП має несприятливий 

прогноз, однак виживаність пацієнтів 
із ВП значно покращилася внаслідок 
оптимізації терапії за останні десятиліт-
тя. Без лікування 5-річна виживаність 
хворих на ВП складає 13%. За належної 
терапії вона збільшується приблизно 
до 80% [19]. Нелікований ВП є фаталь-
ним захворюванням через розвиток нир-
кової недостатності чи ускладнень із боку 
ШКТ [36, 75] та інфаркту кишечника, го-
ловного мозку, серця, що підтверджують 
P.R. Fortin et al. [75]. За даними авторів, 
прогностичні фактори гіршого прогнозу 
включають ішемію чи інфаркти органів 
(головного мозку, кишківника, нирок 
і серця) [17].

Прогноз ВП залежить від органів, 
що залучені у патологічний процес. Згід-
но із FFS (2011), є чотири прогностич-
ні фактори, пов’язані з несприятливим 
прогнозом при системних некротизуючих 
васкулітах: вік понад 65 років, ураження 
серця, ШКТ (інфаркт, кровотеча чи пан-
креатит) і ниркова недостатність (креа-
тинін плазми крові >150 мкмоль/л), кож-
ний із цих чинників оцінюється в 1 бал. 
П’ятий фактор (ураження ЛОР-органів) 
асоційований із кращим прогнозом 
(відсутність –  1 бал). FFS>2 пов’язано 
зі значним підвищенням смертності [27]. 
Так, 5-річна смертність хворих на ВП 
із FFS=0 становила 12%, FFS=1 – 26%, 
FFS>2 – 46%. Загальна 7-річна вижива-
ність пацієнтів із ВП склала 79% [4].

Смертність осіб із ВП значно зменши-
лася у зв’язку з нещодавньою розробкою 
терапевтичних методик, зокрема ефектив-
ного противірусного лікування [72]. Так, 
за результатами ретроспективно го дослі-
д жен ня за участю пацієнтів із системними 
некротизуючими васкулітами (the French 
Vasculitis Study Group registry), відзначено, 
що загальна виживаність хворих значно 
покращилася із 1980-х рр.; 5-річна вижи-
ваність зросла з 72,2% (95% ДІ 59,7-87,2) 
для пацієнтів, у яких діагноз ВП встанов-
лений раніше 1980 р., до 94,5% (95% ДІ 
90,4-98,8) –  після 2010 р. (р<0,001) [35].

За даними роботи A. Villa-Forte, 5-річ-
на виживаність за відсутності лікування 
складає <15%, за його проведення вона 
є >80%, але може бути нижчою в осіб 
із HBV-асоційованим ВП. Прогноз кра-
щий, якщо ремісія захворювання досяга-
ється протягом 18 місяців після встанов-
лення діагнозу [81].

При ВП частота рецидивів складає мен-
ше ніж 10% [31], однак дані деяких дослі-
джень показали вищий показник [39, 71]. 
За результатами роботи L. Guillevin et al., 
у 80,9% пацієнтів із HBV-асоційованим 
ВП упродовж середнього періоду спосте-
реження 69 місяців виявлено ремісію за-
хворювання, у 9,7% –  рецидиви, у 35,7% –  
летальні наслідки [26].

Ураження ССС при ВП має прогнос-
тичне значення [50]. Продемонстровано, 
що патологія серця у 2-3 рази підвищує 
ризик смертності –  як протягом пер-
шого року, так і наступного спостере-
ження пацієнтів із ВП [4, 17, 23]. Окрім 
того, коронарит асоційований із гіршим 

прогнозом та, як було зазначено вище, 
потребує застосування високих доз ГК 
і циклофосфаміду [51]. ІМ та хронічна 
СН є ускладненнями ВП, що мають про-
гностичні наслідки [19, 24]. Це підтвер-
джують дані дослід жен ня B. Ozben et al., 
які відмітили, що у пацієнтів із ВП та ІМ 
гірший прогноз [60].

Висновки
Таким чином, встановлення діагнозу 

ВП є складним клінічним завданням, 
оскільки ВП –  мультисистемне захво-
рювання, при якому часто, особливо 
на ранніх стадіях, симптоми можуть 
бути неспецифічними. Тому велике зна-
чення має детальне збирання анамнезу 
та дані фізикального обстеження, а ангі-
ографія та інші методи дослід жен ня з ві-
зуалізацією підтверджують діагноз ВП. 
Необхідна співпраця лікарів первинної 
медичної допомоги, ревматологів, кардіо-
логів, нефрологів та інших спеціалістів 
для своєчасного виявлення й ефектив-
ного ведення таких пацієнтів. 

Ураження ССС при ВП є одним із про-
гностично несприятливих факторів ри-
зику, яке часто має асимптомний перебіг. 
При ушкод жен ні КА у хворого на ВП може 
розвиватися ІМ, який нерідко має асимп-
томатичний перебіг та погіршує прогноз. 
Тому рання діагностика ураження КА 
і своєчасне призначення імуносупресив-
ної терапії покращать прогноз таких па-
цієнтів. Насамкінець необхідно відзначи-
ти, що раптова смерть внаслідок ураження 
КА є рідкісним ускладненням ВП.
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