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Статья посвящена оценке эффективности и безопасности коррекции нарушений липидного
спектра крови у больных со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС), сочетанной с
неалкогольной жировой болезнью печени на стадии стеатогепатита. Установлено, что при со-
вместном течении стабильной ИБС и неалкогольного стеатогепатита целесообразно назначе-
ние длительной комбинированной гиполипидемической терапии розувастатином в дозе 10 мг/сут
и омега-3 полиненасыщенных жирных кислот с целью обеспечения наиболее эффективного и
устойчивого контроля показателей липидного спектра крови. Кроме того, комплексное приме-
нение розувастатина в дозе 10 мг/сут и омега-3 полиненасыщенных жирных кислот сопровож-
дается меньшей частотой развития побочных эффектов по сравнению с приемом аторвастати-
на в дозе 20 мг/сут и розувастатина в дозе 10 мг/сут и требует дополнительного назначения
дифференцированной гепатопротекторной терапии зависимо от степени поражения печени.

Ключевые слова: стабильная ишемическая болезнь сердца, неалкогольный стеатогепатит,
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EVALUATION OF HYPOLYPIDEMIC THERAPY EFFICIENCY AND SAFETY IN PATIENTS WITH

STABLE CORONARY HEART DISEASE COMBINED WITH NON-ALCOHOLIC STEATOHEPATITIS
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Introduction. Patients with cardio-vascular pathology in 90% cases had fatty liver with elements

of fibrosis, which directly precedes non-alcoholic steatohepatitis.
Aim. To evaluate the efficiency and safety of the correction of serum lipid spectrum disorders in

patients with stable coronary heart disease combined with non-alcoholic steatohepatitis.
Materials and methods. The subject of the study were 51 patients with stable coronary heart

disease of II–III functional classes and non-alcoholic steatohepatitis.
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Вступ

Ішемічна хвороба серця
(ІХС) залишається одним з
найбільш поширених захворю-
вань серцево-судинної систе-
ми, яке асоціюється з високим
ризиком смертності серед на-
селення всього світу та Украї-
ни, зокрема [10]. На перебіг
ІХС і прогноз таких пацієнтів
негативно впливає ціла низка
факторів ризику, до яких вклю-
чають дисліпідемію, ендотелі-
альну дисфункцію та уражен-
ня печінки різної етіології [7].
Відомо, що у хворих на кардіо-
васкулярну патологію у 90 %
випадків виявляється жирова
інфільтрація печінки з еле-
ментами фіброзу, що є по-
чатковою стадією неалкоголь-
ної жирової хвороби печінки
(НАЖХП) і безпосередньо пе-
редує неалкогольному стеато-
гепатиту (НАСГ) [4]. Саме то-
му, згідно з рекомендаціями
європейських гепатологічних
асоціацій, в обов’язкову про-
граму скринінгу хворих на
НАЖХП включено оцінку ме-
таболічних порушень і серцево-
судинного  ризику ,  а  сама
НАЖХП  розглядається  як
ранній  предиктор розвитку
серцево-судинної патології [2].

Численні багатоцентрові
клінічні дослідження (HPS,
4S, IDEAL, CARE, GREACE, RE-
VERSAL, ASTEROID та ін.) у
хворих на ІХС довели пози-
тивний вплив статинів на за-
хворюваність і смертність від
серцево-судинних причин [9].
Окрім того, встановлено, що

статини завдяки реалізації
своїх плейотропних ефектів
здатні позитивно впливати на
стан ендотелію судинної стін-
ки та сприяють стабілізації й
зворотному розвитку атеро-
склеротичних бляшок у коро-
нарних артеріях [3]. Однак ві-
домо, що застосування гіполі-
підемічних засобів збільшує
ризик виникнення побічних
ефектів зі сторони гепатобілі-
арної системи.

Таким чином, актуальним
залишається пошук адекватної
гіполіпідемічної терапії з до-
статньою ефективністю щодо
корекції дисліпідемії та безпеч-
ністю щодо стану печінки при
поєднаному перебігу стабіль-
ної ІХС і НАСГ.

Мета дослідження — оціни-
ти ефективність і безпечність
корекції порушень ліпідного
спектра крові у хворих на ста-
більну ІХС, поєднану з НАЖХП
у стадії стеатогепатиту.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктом дослідження став
51 хворий (середній вік (54,2±
±5,3) року) на стабільну ІХС ІІ–
ІІІ функціонального класу та
НАЖХП у стадії стеатогепати-
ту. Діагноз стабільної ІХС був
додатково верифікований за
даними електрокардіографії,
результатами коронарографії
та наявності в анамнезі пере-
несеного інфаркту міокарда
відповідно до наказу Міністер-
ства охорони здоров’я України
від 02.03.2016 р. № 152 «Уні-
фікований клінічний протокол

первинної, вторинної (спеціалі-
зованої) та третинної (високо-
спеціалізованої) медичної допо-
моги: стабільна ішемічна хво-
роба серця» [6].

Діагноз НАЖХП встановлю-
вали відповідно до наказу Мі-
ністерства охорони здоров’я
України від 06.11.2014 р. № 826
«Уніфікований клінічний прото-
кол первинної, вторинної (спе-
ціалізованої) медичної допо-
моги: неалкогольний стеатоге-
патит» [5], адаптованої клініч-
ної настанови «Неалкогольна
жирова хвороба печінки» [1],
згідно з рекомендаціями Євро-
пейської асоціації з вивчення
печінки (EASL), Європейської
асоціації з вивчення діабету
(EASD), Європейської асоціації
з вивчення ожиріння (EASO)
[8].

Усім хворим проводили за-
гальноклінічне обстеження
(аналіз скарг, анамнезу хворо-
би, анамнезу життя, об’єктив-
ного статусу), електрокардіо-
графію, ехокардіографію, ко-
ронарографію, ультразвукове
дослідження печінки, оцінку
функціонального стану печін-
ки, дослідження ліпідного про-
філю крові. Контрольна група
— 20 практично здорових осіб.

Дослідження ліпідного спект-
ра крові проводили за стан-
дартними лабораторними ме-
тодиками. Рівень загального
холестерину (ЗХ), тригліцери-
дів (ТГ) і холестерину ліпопро-
теїдів високої щільності (ХС
ЛПВЩ) у плазмі крові визна-
чали фотоколориметричним
методом у модифікації Liber-

Results. Combined use of rosuvastatin at a dose 10 mg/day and omega-3 polyunsaturated fatty acids
caused the achievement of a target LDL level <1.8 mmol/L in 13 (76.5%) patients after 3 months of treat-
ment with preserving stable lipid-lowering effect within 6 months in 15 (88.2%) patients vs. rosuvastatin at
a dose 10 mg/day, which was accompanied by the achievement of a target level in 15 (71.4%) cases only
at the 6th month of therapy and atorvastatin at a dose 20 mg/day, which was characterized by a significant
impact on the serum lipids concentration, however, did not achieve their target levels even after 6 months
of treatment in patients with stable coronary heart disease combined with non-alcoholic steatohepatitis.

Conclusions. Prescription of a long-term combined hypolipidemic therapy with rosuvastatin at
a dose 10 mg/day and omega-3 polyunsaturated fatty acids provide the most effective and steady
control of the serum lipid profile in patients with stable coronary heart disease combined with non-
alcoholic steatohepatitis.

Key words: stable ischemic heart disease, nonalcoholic steatohepatitis, statin therapy.
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mann–Burchard із використан-
ням наборів реактивів «Вітал»
(Російська Федерація). Рівень
холестерину ліпопротеїдів низь-
кої щільності (ХС ЛПНЩ) ви-
значали розрахунковим мето-
дом за формулою Фрідвальда:

ХС ЛПНЩ = ЗХ –
– (ХС ЛПВЩ + ТГ/2,2).

Розраховували коефіцієнт
атерогенності (КА) за форму-
лою:

      ЗХ – ХС ЛНВЩ
КА = ———————— .

     ХС ЛПВЩ

Функціональний стан пе-
чінки оцінювали за активніс-
тю аспартатамінотрансферази
(АсАТ), аланінамінотрансфе-
рази (АлАТ), гамма-глутаміл-
транспептидази (ГГТП) у сиро-
ватці крові спектрофотометрич-
ним методом із використанням
стандартних наборів.

Усі залучені до досліджен-
ня хворі дотримувались реко-
мендацій щодо модифікації
способу життя, а саме дієтоте-
рапії та індивідуального режи-
му зростаючих фізичних наван-
тажень залежно від терміну
після перенесеного гострого
коронарного синдрому і то-
лерантності до фізичних на-
вантажень, а також, згідно з
клінічними протоколами стан-
дартної терапії, що включала
бета-адреноблокатори, нітра-
ти пролонгованої дії, антаго-
ністи кальцію, інгібітори АПФ
або сартани (за необхідності),
антиагреганти й статини. За-
лежно від призначеної гіполіпі-
демічної терапії хворі були по-
ділені на відповідні групи: І гру-
па (n=21) — пацієнти прийма-
ли розувастатин дозою 10 мг/
добу всередину; ІІ група (n=13)
— хворим був призначений
аторвастатин дозою 20 мг/до-
бу всередину; ІІІ група — па-
цієнти отримували розуваста-
тин дозою 10 мг/добу всереди-
ну та омега-3 поліненасичені

жирні кислоти по 1 капсулі три-
чі на добу всередину. Гіполі-
підемічну ефективність серед-
ньодозової статинотерапії оці-
нювали через 3 та 6 міс. ліку-
вання, відмічено досягнення
цільового рівня показників лі-
підного спектра крові.

Статистичну обробку отри-
маних результатів проводили
за допомогою програмного за-
безпечення — табличного про-
цесора “Microsoft Excel” та па-
кета прикладних програм "Sta-
tistica” v. 10.0 StatSoft, USA.
Оцінку дстовірності розходжен-
ня середніх величин прово-
дили за допомогою парного
t-критерію Стьюдента. Серед-
ні величини подані у вигляді
(М±m), де М — середнє зна-
чення показника, m — стан-
дартна похибка середнього.
Результати вважали статистич-
но достовірними при значенні
р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих на стабільну ІХС,
поєднану з НАСГ, зміни ліпід-
ного спектра крові характери-
зувались підвищенням рівня
ЗХ, ТГ і ХС ЛПНЩ за одночас-
ного зниження рівня ХС ЛПВЩ
у сироватці крові, що, у ціло-
му, зумовило зростання вели-
чини КА та відповідало ІІб типу
дисліпідемії за Фредріксоном
(табл. 1).

При порівняльній оцінці
ефективності гіполіпідемічної
терапії виявлена її залежність
від обраного статину, його до-
зування та тривалості прийо-
му. Зокрема, при дослідженні
динаміки показників ліпідного
спектра крові протягом 3 міс.
лікування відмічалась перева-
га гіполіпідемічного ефекту ро-
зувастатину 10 мг/добу перед
аторвастатином 20 мг/добу.
Однак найбільш вагомий вплив
на показники ліпідного спектра
крові відмічено у групі хворих

із поєднаним застосуванням
розувастатину 10 мг/добу та
омега-3 поліненасичених жир-
них кислот. Зокрема, через
3 міс. лікування рівень ЗХ і ТГ у
сироватці крові хворих І групи
знизився відповідно на (22,3±
±3,8) % (р2=0,037) та (27,5±
±4,2) % (р2=0,032) порівняно з
їхньою базальною величиною.
У свою чергу, в ІІ групі хворих
ці показники знизились відпо-
відно лише на (12,0±1,4) %
(р2=0,052) і (14,9±1,8) % (р2=
=0,048) порівняно з їхнім по-
чатковим рівнем. Натомість, у
хворих ІІІ групи спостерігали
найбільш суттєву динаміку змін,
що характеризувалась змен-
шенням величини ЗХ і ТГ від-
повідно на (47,5±5,6) % (р2=
=0,016) та (62,4±7,2) % (р2<
<0,01) порівняно з їхнім вихід-
ним значенням.

Подібна динаміка змін зафік-
сована щодо рівня ХС ЛПНЩ.
Зокрема, якщо у хворих І гру-
пи цей показник під впливом
тримісячного лікування змен-
шився на (34,3±4,8) % порівня-
но з його початковим значен-
ням (р2=0,024); у хворих ІІ гру-
пи — знизився на (16,9±1,70) %
порівняно з базальним рівнем
(р2=0,046), то у ІІІ групі хворих
— зменшився на (78,9±7,8) %
порівняно з вихідною величи-
ною (р2<0,001), що дозволило
йому досягнути цільового рів-
ня у 13 (76,5 %) випадках.
У свою чергу, рівень ХС ЛПВЩ
протягом тримісячного ліку-
вання поступово зростав під
впливом обраної статинотера-
пії. Проте якщо у хворих І та
ІІ груп відмічали достовірне
його збільшення відповідно
на (33,3±4,2) % (р2=0,025) та
(23,8±3,6) % (р2=0,036) порів-
няно з базальним рівнем, то в
ІІІ групі хворих вдалось досяг-
ти найбільш значущої пози-
тивної динаміки зростання
ХС ЛПВЩ на (63,4±7,4) % по-
рівняно з його початковим зна-
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ченням (р2<0,01), яка забезпе-
чила досягнення цільового рів-
ня у 12 (70,6 %) випадках. При
цьому встановлено, що різни-
ця зміни КА через 3 міс. відпо-
відної гіполіпідемічної терапії
була найбільш суттєвою у хво-
рих ІІІ групи, сягаючи (73,8±
±7,2) % (р2<0,001). Натомість,
цей показник у хворих ІІ групи
був найменш значущим і ста-
новив (31,4±4,4) % (р2=0,027)

проти (45,4±5,3) % (р2=0,018)
у хворих І групи.

Через 6 міс. проведеної те-
рапії виявлена перевага розу-
вастатину дозою 10 мг/добу
перед аторвастатином дозою
20 мг/добу в стійкості та три-
валості гіполіпідемічного ефек-
ту, що підтверджується до-
сягненням цільового рівня
у хворих І групи в 15 (71,4 %)
випадках. Зокрема, у хворих

І групи спостерігали зниження
рівня ЗХ на (46,8±5,2) % порів-
няно з його вихідним значен-
ням (р2=0,018) та на (31,6±
±4,3) % порівняно з показни-
ком через 3 міс. лікування (р3=
=0,021). Натомість, у ІІ групі
зміна цього показника була
менш суттєвою та характери-
зувалася його зниженням на
(18,7±1,8) % порівняно з ба-
зальним рівнем (р2=0,044) та
на (7,6±0,6) % порівняно зі зна-
ченням через 3 міс. лікування
(р3=0,058).

У свою чергу, концентрація
ТГ у хворих І групи зменши-
лася на (61,2±7,2) % порівня-
но з вихідним рівнем (р2<0,01)
і на (46,5±5,3) % порівняно з
показником через 3 міс. лі-
кування (р3=0,016). У хворих
ІІ групи динаміка змін за рівнем
ТГ була менш суттєвою та ста-
новила (22,0±3,4) % порівняно
з початковим значенням (р2=
=0,038) та (8,4±0,8) % порівня-
но з досягнутою величиною
через 3 міс. терапії (р3=0,057).
Показник ХС ЛПНЩ достовір-
но знизився у хворих І та ІІ груп
на (59,4±7,2) % (р2=0,012) та
(34,5±4,6) % (р2=0,024) відпо-
відно порівняно з їхніми вихід-
ними значеннями, що були
нижче на (38,2±4,3) % (р3=
=0,025) та (21,2±3,1) % (р3=
=0,033) порівняно з відповід-
ним показником через 3 міс. лі-
кування. Це супроводжува-
лося збільшенням рівня ХС
ЛПВЩ у хворих І групи на
(47,8±5,4) % порівняно з пока-
зником до лікування (р2=0,016)
та на (10,9±0,8) % порівняно
з відповідним його значен-
ням через 3 міс. терапії (р3=
=0,041). У свою чергу, у хворих
ІІ групи рівень ХС ЛПВЩ збіль-
шився на (40,3±3,6) % порівня-
но з його базальною вели-
чиною (р2=0,021) і лише на
(13,3±1,2) % порівняно з його
значенням через 3 міс. ліку-
вання (р3=0,043).

Примітка.  Достовірність різниці: р1 — порівняно з контрольною групою;
р2 — після лікування порівняно з базальним рівнем; р3 — через 6 міс. ліку-
вання порівняно з показником через 3 міс. лікування у групі.

Таблиця 1
Порівняльний аналіз впливу диференційованої
статинотерапії на ліпідний спектр крові у хворих
на стабільну ішемічну хворобу серця у поєднанні

з неалкогольним стеатогепатитом у динаміці лікування, М±m

   Група ЗХ, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ, КА,
ммоль/л ммоль/л ммоль/л ммоль/л ум. од.

Конт- 4,37±0,02 1,23±0,03 1,74±0,04 1,23±0,05 2,53±0,12
рольна

Базальний рівень

І, n=21 8,73±0,34 4,69±0,23 8,32±0,44 0,69±0,03 11,65±0,67
р1<0,001 р1<0,001 р1<0,001 р1=0,016 р1<0,001

ІІ, n=13 8,68±0,28 4,64±0,20 8,28±0,43 0,67±0,02 11,96±0,74
р1<0,001 р1<0,001 р1<0,001 р1=0,012 р1<0,001

ІІІ, n=17 8,72±0,32 4,73±0,25 8,36±0,47 0,71±0,04 11,28±0,62
р1<0,001 р1<0,001 р1<0,001 р1=0,018 р1<0,001

3 міс. лікування

І, n=21 6,78±0,27 3,40±0,18 5,47±0,32 0,92±0,02 6,36±0,37
р1<0,01 р1<0,01 р1<0,001 р1=0,032 р1<0,01

p2=0,037 p2=0,032 p2=0,024 p2=0,025 p2=0,018

ІІ, n=13 7,64±0,32 3,95±0,21 6,88±0,38 0,83±0,03 8,20±0,47
р1<0,01 р1<0,001 р1<0,001 р1=0,026 р1<0,001

p2=0,052 p2=0,048 p2=0,046 p2=0,036 p2=0,027

ІІІ, n=17 4,58±0,16 1,78±0,08 1,76±0,02 1,16±0,04 2,95±0,17
р1=0,058 р1=0,019 р1=0,086 р1=0,057 р1=0,045
p2=0,016 p2<0,01 p2<0,001 p2<0,01 p2=0,023

6 міс. лікування

І, n=21 4,64±0,18 1,82±0,09 3,38±0,17 1,02±0,03 3,54±0,24
р1=0,054 р1=0,014 р1<0,01 р1=0,042 р1=0,023
p2=0,018 p2<0,01 p2=0,012 p2=0,016 p2<0,01
p3=0,021 p3=0,016 p3=0,025 p3=0,041 p3=0,018

ІІ, n=13 7,06±0,26 3,62±0,17 5,42±0,28 0,94±0,02 6,51±0,38
р1<0,01 р1<0,01 р1<0,001 р1=0,034 р1<0,01

p2=0,044 p2=0,038 p2=0,024 p2=0,021 p2=0,019
p3=0,058 p3=0,057 p3=0,033 p3=0,043 p3=0,031

ІІІ, n=17 3,89±0,07 1,62±0,04 1,70±0,02 1,21±0,06 2,21±0,14
р1=0,049 р1=0,026 р1=0,073 р1=0,084 р1=0,047
p2=0,014 p2<0,01 p2<0,001 p2<0,01 p2<0,001
p3=0,046 p3=0,056 p3=0,071 p3=0,065 p3=0,036
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Враховуючи зміни показни-
ків ліпідного спектра крові під
впливом шестимісячного ліку-
вання, КА зменшився у хворих
І групи на (69,6±7,6) % порів-
няно з базальним рівнем (р2<
<0,01) та на (44,3±3,4) % по-
рівняно з його величиною че-
рез 3 міс. терапії (р3=0,018).
Натомість, у хворих ІІ групи цей
показник знизився на (45,63±
±3,6) % (р2=0,019) і (20,6±2,8) %
(р3=0,031) порівняно з його по-
чатковим значенням і показни-
ком на третьому місяці ліку-
вання відповідно.

Проте найбільш вагомий
та стійкий гіполіпідемічний
ефект, що забезпечив досяг-
нення цільового рівня показни-
ків ліпідного спектра крові у 15
(88,2 %) випадках, спостеріга-
ли під впливом поєднаного за-
стосування розувастатину до-
зою 10 мг/добу та омега-3 по-
ліненасичених жирних кислот.
Зокрема, у хворих ІІІ групи до-
сягнення найбільш значущої
позитивної динаміки змін ліпі-
дограми на 6-му місяці лікуван-
ня спостерігали за умов зни-
ження рівня ЗХ на (55,4±4,3) %
(р2=0,014), ТГ — на (65,7±
±6,8) % (р2<0,01), ХС ЛПНЩ —
на (79,7±7,5) % (р2<0,001) за
одночасного підвищення ХС
ЛПВЩ на (70,4±7,2) % (р2<0,01)
порівняно з відповідними пока-
зниками до лікування.

При порівняльному аналізі
клінічної ефективності гіполі-
підемічної терапії, з точки зору
оцінки безпечності її застосу-
вання щодо стану печінки,
встановлено перевагу комбі-
нованого прийому розуваста-
тину дозою 10 мг/добу та оме-
га-3 поліненасичених жирних
кислот перед аторвастатином
дозою 20 мг/добу та розува-
статином дозою 10 мг/добу.
Зокрема, у хворих ІІІ групи на
3-му місяці лікування спостері-
гали менший відсоток побічних
ефектів порівняно з хворими

ІІ та І груп, а саме: наявність
дискомфорту та болю в право-
му підребер’ї відмічали у 3
(17,6 %) проти 5 (38,5 %) та 5
(23,8 %) пацієнтів, а диспеп-
тичних розладів — у 2 (11,8 %)
проти 7 (53,8 %) та 6 (28,6 %)
хворих відповідно. Більше то-
го, через 3 міс. лікування у
16 (76,2 %) пацієнтів І групи, 11
(84,6 %) хворих ІІ групи та 9
(52,9 %) пацієнтів ІІІ групи спо-
стерігали підвищення рівня ак-
тивності ферментів цитолізу
в сироватці крові більш як
удвічі за верхню межу норми.
Описані негативні зміни функ-
ціонального стану печінки на
3-му місяці лікування можуть
бути пов’язані не тільки з мож-
ливим негативним впливом
статинотерапії, а й прогресу-
ванням самої синтропії, що
зумовлює необхідність при-
значення відповідної дифе-
ренційованої гепатопротектор-
ної терапії.

Таким чином, за умов поєд-
нання стабільної ІХС і НАСГ, із
позиції максимальної ефектив-
ності та безпечності, оптималь-
ним є тривале комбіноване
призначення розувастатину до-
зою 10 мг/добу та омега-3 по-
ліненасичених жирних кислот
з обов’язковим включенням
гепатопротекторної терапії за
відповідною схемою до складу
комплексного лікування такої
коморбідної патології.

Висновки

1. При поєднаному перебігу
стабільної ІХС і НАСГ доціль-
ним є призначення тривалої
комбінованої гіполіпідемічної
терапії розувастатином дозою
10 мг/добу та омега-3 полі-
ненасичених жирних кислот із
метою забезпечення найбільш
ефективного та стійкого конт-
ролю показників ліпідного спек-
тра крові.

2. Поєднане застосування
розувастатину дозою 10 мг/до-

бу та омега-3 поліненасиче-
них жирних кислот зумовлює
досягнення цільового рівня
ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л у 13
(76,5 %) пацієнтів вже через
3 міс. лікування зі збереженням
стійкого гіполіпідемічного ефек-
ту протягом 6 міс. у 15 (88,2 %)
хворих, порівняно з призначен-
ням розувастатину дозою 10 мг/
добу, що супроводжувалось
досягненням цільового рівня
у 15 (71,4 %) випадках тіль-
ки на 6-му місяці терапії, та
аторвастатином дозою 20 мг/
добу, що характеризувалося
достовірним впливом на кон-
центрацію показників ліпідно-
го спектра крові, проте не за-
безпечило досягнення їхньо-
го цільового рівня навіть че-
рез 6 міс. лікування у хворих
на стабільну ІХС, поєднану з
НАСГ.

3. Комплексне застосування
розувастатину дозою 10 мг на
добу та омега-3 поліненасиче-
них жирних кислот супрово-
джується меншою частотою
розвитку побічних ефектів по-
рівняно з прийомом аторваста-
тину дозою 20 мг/добу та ро-
зувастатину дозою 10 мг/добу
та потребує додаткового при-
значення диференційованої
гепатопротекторної терапії
залежно  від  ступеня  ура-
ження печінки на тлі поєдна-
ного перебігу стабільної ІХС
і НАСГ.

Перспективи подальших
досліджень. Подальші дослі-
дження необхідно спрямувати
на пошук найбільш ефектив-
них і безпечних шляхів усунен-
ня дисліпідемічних порушень
при поєднаному перебігу ста-
більної ІХС та НАЖХП у хво-
рих, яким були проведені втру-
чання з реваскуляризації міо-
карда.

Ключові слова: стабільна
ішемічна хвороба серця, неал-
когольний стеатогепатит, ста-
тинотерапія.
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