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На перше місце в світі серед хронічних дифуз
них захворювань печінки виходить неалко

гольна жирова хвороба печінки (НАЖХП). Трап
ляється у 20 — 30 % дорослого населення. У біль

шості випадків можна спостерігати коморбідність 
НАЖХП з гіпертонічною хворобою (ГХ). Патоге
нетичні особливості цих захворювань можуть зу
мовлювати їх взаємообтяжувальний вплив [7, 11].

У пацієнтів з НАЖХП ризик серцевосудин
них ускладнень у більшості випадків є високим 

Вплив	неалкогольної	жирової	хвороби	
печінки	на	кардіогемодинамічні	
показники	та	судинні	порушення	
у	пацієнтів	з	гіпертонічною	хворобою

Мета — порівняти структурно-функціональний стан серця, судин і печінки у пацієнтів з ізольованою 
гіпертонічною хворобою (ГХ) і у поєднанні з неалкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП).

Матеріали та методи.. Обстежено 117 пацієнтів з НАЖХП та ГХ ІІ стадії, 2 ступеня, які перебували на 
лікуванні у ДУ «Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України», з них 63 (53,86 %) чоловіки 
та 54 (46,14 %) жінки. Середній вік пацієнтів — (54,4 ± 5,9) року. Пацієнтів розподілили на групи залежно від 
наявності НАЖХП та показника NAFLD fibrosis score (НІФ): 1-ша група — 74 пацієнти з ГХ та НАЖХП 
(НІФ ≥ –1,455), 2-га група — 43 пацієнти з ГХ та НАЖХП (НІФ < –1,455), 3-тя група — 30 пацієнтів ГХ без 
НАЖХП. До контрольної групи було залучено 20 практично здорових осіб. Групи були порівнянні за віком, 
співвідношенням статей, стадією ГХ, ступенем артеріальної гіпертензії, функціональним класом хроніч-
ної серцевої недостатності. Для діагностики стеатозу печінки застосовували ультразвуковий метод дослід-
ження з використанням діагностичних систем GE (США) та Ultima РА («Радмір», Україна) в одно-, двови-
мірному і допплерівських режимах з кольоровим картуванням за загальноприйнятими методиками.

Результати. Установлено, що для пацієнтів з НАЖХП та ГХ є характерними порушення структурно-
функціонального стану серця та артерій. Хворі на ГХ у поєднанні з НАЖХП та фіброзом печінки відріз-
няються від пацієнтів з ГХ у поєднанні з НАЖХП без фіброзу печінки та ізольованою ГХ статистично 
значущо більшими величинами товщини комплексу інтима — медія (ТІМ) сонних артерій, індексу маси 
міокарда (ІММ) лівого шлуночка (ЛШ) та інтегрального показника діастолічного наповнення ЛШ (Е/е). 
У пацієнтів з коморбідністю НАЖХП, ГХ та фіброзу печінки збережена систолічна функція ЛШ, мають 
місце прогностично несприятливіші варіанти ремоделювання ЛШ (концентрична (55,4 %) та ексцент-
рична (43,8 %) гіпертрофія). Виявлено наявність статистично значущого прямо пропорційного зв’язку 
між значеннями НІФ та ІММ (rs = +0,34), що доводить вплив прогресування ураження печінки на прогре-
сування гіпертрофії ЛШ у пацієнтів з НАЖХП та ГХ, між НІФ і ТІМ (rs = +0,28) а також статистично значу-
щий обернено пропорційний кореляційний зв’язок між НІФ та Е/е (rs = –0,32), між НІФ та ступенем ендо-
телійзалежної вазодилатації плечових артерій (rs = –0,31), що свідчить про зв’язок між наявністю і ступе-
нем фіброзу печінки та станом артерій у пацієнтів з коморбідністю НАЖХП та ГХ.

Висновки. У пацієнтів з коморбідністю ГХ, НАЖХП і фіброзу печінки є характерним збільшення вели-
чини ТІМ сонних артерій, ІММ ЛШ, Е/е. Зміни судинної стінки у цих пацієнтів виявляються вираженішим 
збільшенням ТІМ і зниженням ступеня ендотелійзалежної вазодилатації плечових артерій порівняно 
з хворими на ізольовану ГХ.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, гіпертонічна хвороба, кардіогемодинамічні 
показники, діастолічна дисфункція серця, ендотелійзалежна вазодилатація.
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або дуже високим. Підвищення ризику серцево
судинних ускладнень у хворих з поєднанням ГХ 
та НАЖХП зумовлене спільністю механізмів 
розвитку цих захворювань — активацією оксида
тивного стресу, системного запалення, а також 
гіперінсулінемією, гіпоадипонектинемією, дислі
підемією, порушеннями активності симпатоадре
налової і ренінангіотензинальдостеронової сис
тем [1, 2, 7]. Прогресування цих змін при поєдна
ній патології призводить до прогресуючого ремо
делювання життєво важливих органів [6, 10].

Ремоделювання серця виявляється порушен
ням його нормальної геометрії, уповільненням 
розслаблення і підвищенням жорсткості міокарда, 
зниженням скоротливості серцевого м’яза та зреш
тою призводить до розвитку серцевої недостатнос
ті [3]. Порушення структурнофункціонального 
стану судинної стінки полягають у зниженні ендо
телійзалежної вазодилатації плечових артерій 
(ЕЗВД), збільшенням товщини комплексу інти
ма — медіа (ТІМ) у сонних артеріях (СА) і швидко
сті пульсових хвиль (ШПХ) у магістральних суди
нах — СА і черевній аорті (ЧА) [3, 7, 12].

Особливості ремоделювання органівмішеней 
у хворих ГХ та НАЖХП недостатньо вивчені. 
Доведено, що у пацієнтів з НАЖБП навіть за 
відсутності ожиріння та цукрового діабету 
2 типу виявляють ехокардіографічні ознаки дис
функції лівого шлуночка (ЛШ) у вигляді діасто
лічної дисфункції [7]. Тяжкість структурно
функціональних порушень серця (розмір лівого 
передсердя, кінцеводіастолічний об’єм, тиск 
у легеневій артерії) корелюють з вираженістю 
ураження печінки [2, 9, 11]. Є дані про 
взаємозв’язок між ступенем ураження печінки, 
зокрема її фіброзу, і тяжкістю ураження серцево
судинної системи [7, 11].

Дослідження виконано в рамках науководо
слідних робіт кафедри внутрішньої медицини 
№ 1 Харківського національного медичного 
університету «Оптимізувати діагностику та 
корекцію судинних уражень у хворих на гіпер
тонічну хворобу у поєднанні з ожирінням на 
основі вивчення функціонального стану ендо
телію та генетичних порушень» (Держреєстра
ція № 011U002385) та «Оптимізація лікування 
неалкогольної жирової хвороби печінки на тлі 
гіпертонічної хвороби з урахуванням метабо
лічних, судинних аспектів та поліморфізму гена 
AGTR1» (Держреєстрація № 015U000236).

Мета дослідження — порівняти структурно
функціональний стан серця, судин і печінки 
у пацієнтів з ізольованою гіпертонічною хворо
бою і у поєднанні з неалкогольною жировою хво
робою печінки.

Матеріали та методи
Дослідження проведені на базі гастроентеро

логічного відділення та поліклініки ДУ «Націо
нальний інститут терапії імені Л. Т. Малої 
НАМН України», зокрема лабораторні дослід
ження — в клінікодіагностичній лабораторії 
ДУ «Національний інститут терапії імені 
Л. Т. Малої НАМН України» та лабораторії 
«Альфалабсервіс» (м. Харків), функціональ
ні — у відділенні функціональної та ультразву
кової діагностики.

Об’єктом дослідження були 117 хворих на 
НАЖХП з ГХ ІІ стадії, 2 ступеня, які перебували 
на стаціонарному та амбулаторному лікуванні, 
з них 63 (53,86 %) чоловіки та 54 (46,14 %) жінки. 
Середній вік пацієнтів — (54,4 ± 5,9) року.

Пацієнтів розподілили на групи залежно від 
наявності НАЖХП та показника NAFLD fibrosis 
score (НІФ): 1ша група — 74 пацієнти з ГХ та 
НАЖХП (НІФ ≥ –1,455), 2га група — 43 паці
єнти з ГХ та НАЖХП (НІФ < –1,455), 3тя гру
па — 30 пацієнтів з ГХ без НАЖХП. До конт
рольної групи було залучено 20 практично здо
рових осіб. Групи були порівнянні за віком, спів
відношенням статей, стадією ГХ, ступенем арте
ріальної гіпертензії, функціональним класом 
хронічної серцевої недостатності.

До групи обстеження не залучали пацієнтів 
з цукровим діабетом 1 та 2 типу, іншими дифуз
ними та вогнищевими захворюваннями печінки 
(вірусні гепатити, алкогольна хвороба печінки, 
цироз печінки тощо), наявністю супутньої пато
логії у пацієнтів на НАЖХП: ішемічна хвороба 
серця, ревматичні вади серця, онкологічні захво
рювання, системні захворювання сполучної тка
нини, хронічної серцевої недостатності ІІБ–ІІІ 
стадії, артеріальної гіпертензії 1го та 3го ступе
ня, ГХ І та ІІІ стадії, ехонегативністю, за відмови 
пацієнтів від участі у дослідженні, жінок з вагіт
ністю або лактацією.

Вимірювання артеріального тиску проводили 
непрямим методом Н. С. Короткова (офісне ви
мірювання), використовуючи сфігмоманометр 
(Erka, Chemnitz, Німеччина).

Біохімічні показники крові визначали за за
гальноприйнятими методиками.

Оцінку фіброзу печінки проводили за допо
могою показника НІФ, запропонованого 
в 2007 р. P. Angulo зі співавт. [5]. Цей метод ґрун
тується на використанні легкодоступної клініч
ної інформації та лабораторних даних. Проводи
ти оцінку НІФ рекомендують у багатьох сучас
них національних та міжнародних настановах, 
зокрема Американської асоціації з вивчення за
хворювань печінки (AASLD) та Американської 
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гастроентерологічної асоціації (AGA) [9, 11]. По
казниками, які застосовують для розрахунку 
НІФ, є: вік, гіперглікемія, індекс маси тіла, кіль
кість тромбоцитів, рівень альбуміну та співвід
ношення амінотрансфераз. Величина НІФ 
< –1,455 свідчить про відсутність значного фіб
розу (F0—F1), від –1,455 до 0,676 — так звана 
сіра зона, > 0,676 — свідчить про наявність роз
виненого фіброзу печінки (F3—F4). Використо
вували інтернеткалькулятор на сайті http://
nafldscore.com.

Для діагностики стеатозу печінки і досліджен
ня серця та судин застосовували ультразвуковий 
метод дослідження з використанням діагностич
них систем GE (США) та Ultima РА («Радмір», 
Україна) в одно, двовимірному і допплерів
ських режимах з кольоровим картуванням за за
гальноприйнятими методиками. 

Оцінювали об’єм лівого і правого передсердь, 
кінцевий систолічний (КСД) і діастолічний 
(КДД) діаметр ЛШ, кінцевий діастолічний тиск 
у ЛШ, фракція викиду ЛШ (ФВ), індекс віднос
ної товщини стінок ЛШ (ІВТС), індекс маси 
міо карда ЛШ (ІММ).

Діастолічну функцію визначали за результата
ми дослідження кровотоку в легеневій артерії та 
трансмітрального діастолічного кровотоку в ім
пульсному і тканинному допплерівських режи
мах з визначенням максимальної швидкості ран
нього наповнення ЛШ (Е), максимальної швид
кості пізнього (передсердного) наповнення ЛШ 
(А), відношення максимальних швидкостей ран
нього і пізнього наповнення ЛШ (Е/А), часу ізо
волюмічного розслаблення ЛШ (IVRT), часу 
уповільнення швидкості раннього діастолічного 
потоку (DT), середнього тиску в легеневій артерії 

за Kitabatake (ДЛА), співвідношення піків Е та е 
(Е/е) на мітральному клапані при спектральному 
і тканинному допплерівських режимах [4].

Для вивчення функціонального стану ендоте
лію в усіх хворих визначали ступінь ЕЗВД у про
бі з реактивною гіперемією. Дослідження прово
дили лінійним широкосмуговим датчиком 
5 — 12 МГц у допплерівському режимі з кольоро
вим картуванням тричі на лівій і правій плечо
вих артеріях з 15хвилинними інтервалами між 
пробами за методикою D. S. Celermajer у моди
фікації О. В. Іванової [8]. У нормі максимальна 
вазодилатація плечової артерії має перевищува
ти 10 % від початкового діаметра. Одночасно 
проводили вимірювання ТІМ СА у стандартній 
точці (на 2 см проксимальніше за біфуркацію за
гальної сонної артерії). ШПХ у СА визначали 
WTrackметодом (методом фазового трекінгу), 
в ЧА (від гирла лівої підключичної артерії до 
стегнової артерії) — з використанням датчика 
з частотою 2 — 4 МГц.

Отримані результати обробляли методами ва
ріаційної статистики з використанням ком п’ю
терної програми Statistica. У таблицях наведено 
середні арифметичні значення (M) і похибки се
редніх арифметичних значень (m).

Результати та обговорення
Установлено, що для пацієнтів усіх груп харак

терна збережена систолічна функція ЛШ, про що 
свідчили значення ФВ ЛШ у межах норми 
(табл. 1). Значення ІВТС і ІММ у групах були 
статистично значущо (p < 0,05) вищими порівня
но з показниками у контрольній групі, а величи
на ІММ у пацієнтів 1ї групи — вищою, ніж у па
цієнтів 2ї та 3ї груп (p < 0,05).

Таблиця 1. Структурно-функціональні зміни в міокарді

Показник 1-ша група  
(n = 74) 

2-га група  
(n = 43) 

3-тя група  
(n = 30) 

Контрольна група 
(n = 20)

ЛП, мл 44,05 ± 0,89* 42,22 ± 0,74* 42,71 ± 0,77* 39,91 ± 0,73

ПП, мл 42,08 ± 0,76* 41,32 ± 0,73* 40,85 ± 0,86* 35,11 ± 0,76

КДД, мм 49,10 ± 0,75* 48,10 ± 0,75* 48,70 ± 0,88* 45,30 ± 0,78

КСД, мм 34,10 ± 0,79* 33,70 ± 0,76* 33,40 ± 0,94* 29,90 ± 0,75

КДЛШ 12,64 ± 0,43* 12,05 ± 0,29* 11,97 ± 0,36* 11,36 ± 0,23

ФВ, % 62,12 ± 1,35* 61,75 ± 1,65* 62,10 ± 1,37* 66,07 ± 1,27

ІВТС 0,520 ± 0,008* 0,530 ± 0,007* 0,540 ± 0,009* 0,340 ± 0,004

ІММ, г/м2 149,18 ± 6,21* 133,28 ± 5,2*# 134,34 ± 6,1*# 78,32 ± 4,86

Примітка. * Різниця щодо показника контрольної групи статистично значуща (p < 0,05).
#  Різниця щодо показника першої групи статистично значуща (p < 0,05).
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Аналіз діастолічної функції серця показав, що 
всі групи хворих статистично значущо (p < 0,05) 
відрізнялися від контрольної групи за значення
ми А, Е/А, IVRT і DT (табл. 2). Величина ДЛА 
у пацієнтів з ГХ та НАЖХП статистично значу
що не відрізнялася від такої у пацієнтів с ізольо
ваною ГХ (p > 0,05), але була статистично значу
що (p < 0,01) вищою за показник контрольної 
групи. За інтегральним показником діастолічної 

функції групи хворих статистично значущо від
різнялися від контрольної групи. Величина Е/е 
у 1й групі була статистично значущо (p < 0,05) 
вищою, ніж у пацієнтів 2ї та 3ї груп.

У всіх пацієнтів 1ї групи та більшості хворих 
2ї та 3ї груп спостерігали гіпертрофію ЛШ 
(табл. 3). У пацієнтів з ГХ без НАЖХП з однако
вою частотою траплялися гіпертрофічні (концент
рична та ексцентрична гіпертрофія) і негіпертро

Таблиця 2. Стан діастолічної функції 

Показник 1-ша група  
(n = 74) 

2-га група  
(n = 43) 

3-тя група  
(n = 30) 

Контрольна група 
(n = 20)

Е, м/с 0,68 ± 0,08* 0,66 ± 0,06* 0,65 ± 0,07* 0,67 ± 0,07

А, м/с 0,7 ± 0,1* 0,71 ± 0,11* 0,69 ± 0,09* 0,59 ± 0,08

Е/А 0,96 ± 0,03* 0,98 ± 0,02* 0,97 ± 0,03* 1,14 ± 0,02

IVRT, мс 90,3 ± 2,98* 94,1 ± 3,11* 94,4 ± 3,79* 73,4 ± 2,62

DT, мс 219,5 ± 7,34* 226,3 ± 8,76* 228,5 ± 8,65* 196,8 ± 4,56

ДЛА, мм рт. ст. 14,2 ± 0,8* 13,88 ± 0,9* 13,92 ± 0,9* 11,68 ± 0,7

Е/е 8,71 ± 0,09* 7,05 ± 0,07*# 7,03 ± 0,09*# 5,38 ± 0,08

Примітка. * Різниця щодо показника контрольної групи статистично значуща (p < 0,05).
#  Різниця щодо показника першої групи статистично значуща (p < 0,05).

Таблиця 3. Розподіл пацієнтів за типом ремоделювання лівого шлуночка, % 

Тип ремоделювання 1-ша група  
(n = 74) 

2-га група  
(n = 43) 

3-тя група  
(n = 30) 

Контрольна група 
(n = 20)

Гіпертрофія ЛШ 100* 93,2* 93,3* 5

Нормальна геометрія 0* 4,7* 6,7* 95

Концентрична гіпертрофія 55,4* 44,2*# 40,0*# 0

Ексцентрична гіпертрофія 28,4* 7,0*# 10,0* 0

Концентричне ремоделювання 16,2* 44,2*# 43,3*# 5

Примітка. * Різниця щодо показника контрольної групи статистично значуща (p < 0,05).
;#  Різниця щодо показника першої групи статистично значуща (p < 0,05).

Таблиця 4. Структурно-функціональний стан магістральних судин 

Тип ремоделювання 1-ша група  
(n = 74) 

2-га група  
(n = 43) 

3-тя група  
(n = 30) 

Контрольна група 
(n = 20)

ТІМ, мм 0,81 ± 0,006* 0,77 ± 0,009* 0,76 ± 0,008*# 0,66 ± 0,005

ШПХ СА, м/с 7,95 ± 0,74* 7,84 ± 0,71* 7,83 ± 0,64* 6,07 ± 0,56

ШПХ ЧА, м/с 8,07 ± 0,68* 7,16 ± 0,81* 7,09 ± 0,65* 6,36 ± 0,45

ЕЗВД, % 6,91 ± 0,55* 8,23 ± 0,68*# 8,92 ± 0,59*# 13,24 ± 0,94

Примітка. * Різниця щодо показника контрольної групи статистично значуща (p < 0,05).
#  Різниця щодо показника першої групи статистично значуща (p < 0,05).
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фічний (концентричне ремоделювання) варіанти 
ремоделювання ЛШ. Виявлено суттєву відмін
ність за типами ремоделювання між групою з ГХ 
та НАЖХП з фіброзом та іншими групами.

У хворих 1ї групи спостерігали виражене 
прогресування процесів ремоделювання судин: 
статистично значущо (p < 0,05) були вищими ве
личини ТІМ ЗСА, ШПХ СА та ЧА і статистично 
значущо (p < 0,05) меншим значення ЕЗВД по
рівняно з контрольною групою (табл. 4).

 Наявність фіброзу печінки у хворих на 
НАЖХП у поєднанні з ГХ призводила до погір
шення процесів ремоделювання судини. Статис
тично значущі відмінності виявлено за величиною 
ТІМ та ЕЗВД (p < 0,05). Щодо швидкісних показ
ників кровотоку у трьох групах хворих статистич
но значущих відмінностей не було (p > 0,05).

Для оцінки взаємозв’язку між НІФ та основ
ними показниками кардіогемодинаміки і судин
ними параметрами було проведено кореляцій
ний аналіз.

Виявлено наявність статистично значущого 
прямо пропорційного зв’язку між НІФ та ІММ 
(rs = +0,34), що доводить вплив прогресування 
ураження печінки на прогресування гіпертрофії 
ЛШ у пацієнтів з НАЖХП та ГХ, а також ста
тистично значущий обернено пропорційний ко
реляційний зв’язок між НІФ та Е/е (rs = –0,32). 
Середньої сили кореляцію відзначено між НІФ 
та ЕЗВД (rs = –0,31), між НІФ та ТІМ (rs = 0,28), 
між НІФ та ФВ (rs = –0,27) що свідчить про 
зв’язок між наявністю і ступенем фіброзу печін
ки і станом артерій у пацієнтів з коморбідністю 
НАЖХП та ГХ.

Висновки
Для пацієнтів з НАЖХП та ГХ є характерни

ми порушення структурнофункціонального 
стану серця та артерій.

Хворі на ГХ у поєднанні з НАЖХП та фібро
зом печінки відрізняються від пацієнтів з ГХ 
у поєднанні з НАЖХП без фіброзу печінки та 
ізольованою ГХ статистично значущо більшими 
величинами ТІМ сонних артерій, ІММ ЛШ, ін
тегрального показника діастолічного наповнен
ня лівого шлуночка.

У пацієнтів з коморбідністю НАЖХП, ГХ 
та фіброзом печінки збережена систолічна 
функція ЛШ серця, мають місце прогностич
но несприятливіші варіанти ремоделювання 
ЛШ (концентрична (55,4 %) та ексцентрична 
(43,8 %) гіпертрофія).

Зміни судинної стінки у пацієнтів з НАЖХП, 
ГХ та фіброзом печінки виявляються виражені
шим збільшенням величини ТІМ і зниженням 
ступеня ЕЗВД порівняно з хворими на ізольо
вану ГХ.

Таким чином, НАЖХП та ГХ мають тісні па
тогенетичні зв’язки, які потребують подальшого 
вивчення. Ступінь фібротичних змін у печінці 
певним чином впливає на стан ремоделювання 
серця та артерій при коморбідності НАЖХП 
і ГХ, що слід ураховувати при розробці стратегії 
лікування таких хворих.

Перспективи подальших досліджень. Перспек
тивним науковим напрямом є розроблення та 
дослідження різних терапевтичних комбінацій 
для корекції виявлених порушень.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, написання тексту — К. П., В. М.;  
збір та обробка матеріалу — К. П., В. М., А. Ш.; статистичне опрацювання даних — К. П.;  
редагування — В. М.
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Влияние	неалкогольной	жировой	болезни	печени		
на	кардиогемодинамические	показатели	и	сосудистые	
нарушения	у	пациентов	с	гипертонической	болезнью
цель — сравнить структурно-функциональное состояние сердца, сосудов и печени у пациентов с изо-
лированной гипертонической болезнью (ГБ) и в сочетании с неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП).

Материалы и методы. Обследованы 117 пациентов с НАЖБП и ГБ II стадии, 2-й степени, находящихся 
на лечении в ГУ «Национальный институт терапии имени Л. Т. Малой НАМН Украины», из них 63 (53,86 %) 
мужчины и 54 (46,14 %) женщины. Средний возраст пациентов — (54,4 ± 5,9) года. Пациентов распреде-
лили на группы в зависимости от наличия НАЖБП и показателя NAFLD fibrosis score (НИФ): 1-я группа — 
74 пациента с ГБ и НАЖБП (НИФ ≥ –1,455), 2-я группа — 43 пациента с ГБ и НАЖБП (НИФ < –1,455),  
3-я группа —  30 пациентов с ГБ без НАЖБП. В контрольную группу вошли 20 практически здоровых лиц. 
Группы были сопоставимы по возрасту, соотношению полов, стадии ГБ, степени артериальной гипер-
тензии, функциональному классу хронической сердечной недостаточности. Для диагностики стеатоза 
печени применяли ультразвуковой метод исследования с использованием диагностических систем GE 
(США) и Ultima РА («Радмір», Украина) в одно-, двумерном и допплеровских режимах с цветным карти-
рованием по общепринятым методикам.

Результаты. Установлено, что для пациентов с НАЖБП и ГБ является характерным нарушение структур-
но-функционального состояния сердца и артерий. Больные ГБ в сочетании с НАЖБП и фиброзом пече-
ни отличаются от пациентов с ГБ в сочетании с НАЖБП без фиброза печени и изолированной ГБ стати-
стически значимо большими величинами толщины комплекса интима — медия (ТИМ) сонных артерий, 
индекса массы миокарда (ИММ) левого желудочка (ЛЖ) и интегрального показателя диастолического 
наполнения ЛЖ (Е/е). У пациентов с коморбидностью НАЖБП, ГБ и фиброза печени сохранена систо-
лическая функция ЛЖ, имеют место прогностически неблагоприятные варианты ремоделирования ЛЖ 
(концентрическая (55,4 %) и эксцентрическая (43,8 %) гипертрофия). Выявлено наличие статистически 
значимой прямо пропорциональной связи между значениями НИФ и ИММ (rs = +0,34), что доказывает 
влияние прогрессирования поражения печени на прогрессирование гипертрофии ЛЖ у пациентов 
с НАЖБП и ГБ, между НИФ и ТИМ (rs = +0,28), а также статистически значимой обратно пропорциональ-
ной корреляционной связи между НИФ и Е/е (rs = –0,32), между НИФ и степенью эндотелийзависимой 
вазодилатации плечевых артерий (rs = –0,31), которая свидетельствует о связи между наличием и степе-
нью фиброза печени и состоянием артерий у пациентов с коморбидностью НАЖБП и ГБ.

Выводы. У пациентов с коморбидностью ГБ, НАЖБП и фиброза печени является характерным увеличе-
ние значений ТИМ сонных артерий, ИММ ЛЖ, Е/е. Изменения сосудистой стенки у этих пациентов про-
являются более выраженным увеличением ТИМ и снижением степени эндотелийзависимой вазодилата-
ции плечевых артерий по сравнению с больными изолированной ГБ.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, гипертоническая болезнь, кардиогемодина-
мические показатели, диастолическая дисфункция сердца, эндотелийзависимая вазодилатация.
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Influence	of	non-alcoholic	fatty	liver	disease		
on	the	cardiac	hemodynamics	indices	and	vascular	disorders		
in	patients	with	essential	hypertension
Objective — to compare the structural and functional state of the heart, vessels and liver in patients with iso-
lated EH and in conditions of its combination with NAFLD.

Materials and methods. A total of 117 patients with NAFLD with EH stage II, 2 degree were examined in the 
LT Malaya National Institute of Therapy of the NAMS of Ukraine, from them 63 were men (53.86  %) and 
54 women (46.14  %). The mean age was 54.4  ±  5.9 years. Thepatients were allocated into groups depending on 
the NAFLD presence and the NAFLD fibrosis score (NFS). Group 1 consisted of 74 patients with EH and NAFLD 
with NFS ≥ –1.455; group 2 included 43 patients with EH and NAFLD with NFS  <  –1.455; group 3 comprised 
30 patients with isolated EH. The control group consisted of 20 practically healthy persons.

Results. It has been established that structural and functional disorders of the heart and arteriesare specific for 
patients with NAFLD and EH. In contrast to the subjects with EH in combination with NAFLD without liver fibro-
sis and isolated EH, patients with NAFLD and liver fibrosis had significantly higher values of the thickness of 
intima-media complex of the carotid arteries (CIM), LV myocardial mass ratio (LVMMR), left ventricular dia-
stolic filling factor E/e. The preserved LV systolic function and prognostically unfavorable concentric (55.4  %) 
and eccentric (43.8  %) LV hypertrophy were specific for the patients with comorbidity of EH and NAFLD with 
liver fibrosis. The presence of significant direct correlation (rs  =  +0.34) between the level of NFS and LVMMR has 
been established, that proved the effects of the progression of liver damage on the LVHprogression in patients 
with NAFLD and EH; and significant direct correlation (rs  =  +0.28) between NFS and CIM.The significant reverse 
correlations were found between the NFS and E/e (rs  = – 0.32), the NFS and endothelium-dependent vasodila-
tion (EDVD) (rs  =  –0.31), which indicatedthe relationship between the presence and degree of hepatic fibrosis 
with the condition of the arteries in patients with comorbidity of NAFLD and EH.

Conclusions. Patients with comorbidity of EH and NAFLD with liver fibrosis are characterized by the increased-
values of carotid CIM, LVmyocardial mass ratio, the integral index of the LV diastolic filling E/e. The vascular wall 
alterations in these patients manifested in more intensive CIM thickening and decrease of the degree of endo-
thelium-dependent vasodilation of brachial arteries in comparison with the patients with isolated EH.
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