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Дане дослідження є фрагментом планової нДр 
«Вплив професійних шкідливостей та надмірних доз 
алкоголю на особливості клінічного перебігу і лабо
раторні показники крові у хворих на токсичну кардіо
міопатію та гострі форми ішемічної хвороби серця», 
№ держ. реєстрації 0101U009230. 

вступ. Відомо, що ішемічна хвороба серця 
(іХс) та її ускладнення є однією з основних причин 
втрати непрацездатності та смертності населення 
(гор бась і. м. та ін., 2010, Yusuf S., 2011) [2]. неал
когольна жирова хвороба печінки (наЖХП) є факто
ром розвитку та прогресування іХс, і також імовір
но підвищує ризик розвитку цукрового діабету (цД) 
2 типа. з іншого боку, інформація щодо порушен
ня функції серця серед хворих на іХс з проявами 
наЖХП є обмеженою та суперечливою [3, 5, 14], 
залишається недостатньо з’ясованою діагностика, 
особливості клінічного перебігу та лікування поєд
наної патології – іХс, стеатогепатозу [8, 13]. 

мета роботи – вивчити особливості ліпідного 
обміну у хворих на іХс у поєднанні з наЖХП. 

Об’єкт і методи дослідження. В дослідження 
були включені хворі на іХс (стенокардія, постінфар
ктний кардіосклероз), що перебували на лікуванні 
в комунальній міській клінічній лікарні швидкої ме
дичної допомоги. всього 131 пацієнт в віці 4767 
років (середній вік 56,17 ± 4,12 років), з них чоловіків 
56,4 %. у 75 пацієнтів з них діагностовано супутню 
наЖХП. Всіх пацієнтів було розподілено на 2 групи: 
перша група – хворі на іХс з супутньої наЖХП, в 
другу увійшли хворі на іХс без ознак ураження печін
ки. контрольну групу скала 30 здорових волонтерів 
– студентів медичного університету. Жирову інфіль
трацію печінки діагностували під час узД черев
ної порожнини (EUB 6000 сканер; Hitachi Medical 
Corporation, Японія). у дослід ження не включали 
хворих з позитивними маркерами вірусних гепатитів 
(HBsAg, antiHCV та інш.), хворих, які приймали гепа
тотоксичні препарати з приводу інших захворювань 
або зловживали алкоголем (≥30 г/добу – чоловіки і 
≥20 г/добу жінки), а також тих, що мали запальні за
хворювання кишківника. 

Пацієнтам проводили загально клінічне об
стеження (вага, зріст, обвід талії), у венозній крові 
вивчали біохімічні тести функціонального стану 

печінки. з метою вивчення ліпідного обміну визна
чали рівень загального холестерину, холестерину 
ліпопротеїдів низької і дуже низької щільності, хо
лестерину ліпопротеїдів високої щільності, триглі
церидів [14]. концентрацію загального холестерина 
(зХс) і тіреоглобуліна (тг) в сироватці крові визна
чали ферментативним методом по Rifai N. (1999). 
Вміст Хс ЛПнЩ (ммоль/л) розраховували за фор
мулою фрідвальда (Хс ЛПнЩ = зХс – (Хс ЛПВЩ + 
тг/2,2). аналіз отриманих даних проводили на пер
сональному комп’ютері з використанням стандарт
них додатків статистичного аналізу Microsoft Office 
Excel 2007 i StatSoft Statistica 6. 0. Вірогідність від
мінності визначали за допомогою tкритерія стью
дента [1]. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Більшу частину пацієнтів складали хворі на іХс з 
супутньою наЖХП (табл. 1). учасники з супутньою 
наЖХП переважно були чоловіками, мали більш 
високий індекс маси тіла (імт), підвищений рівень 
алат [9]. за даними попередніх досліджень відомо, 
що наЖХП особливо часто діагностують у осіб, що 
страждають ожирінням або діабетом 2 типу [12], що 
у пацієнтів з наЖХП, розповсюдженість метаболіч
ного синдрому є в 4 рази вище [12], що жировий 
гепатоз має чіткий зв’язок з інсулінорезистентністю 
[5, 13, 14] і більша частина пацієнтів з наЖХП після 
прийому їжі мають гіперінсулінемію та аномальну 
толерантність до глюкози [6], оскільки стеатоз спри
чиняє зниження чутливості до інсуліну печінки, що 
збільшує глюконеогенез [7, 8]. 

за даними статистичних досліджень наЖХП є 
найбільш розповсюд женим захворюванням печінки 
в світі [3, 4], її розповсюдженість в популяції оціни
ли в 46 % [4, 7]. обтяжений спадковий анамнез з 
однаковою частотою зустрічався в обох групах, але 
число хворих на діабет в родині було вище в групі із 
супутньою наЖХП. 

розвиток іХс залежить від вмісту та балансу лі
підів в крові, які непрямим чином вказують на зрос
таючий кардіоваскулярний ризик [2,10,12]. аналіз 
показників ліпідного обміну показав підвищення 
атерогенних фракцій у пацієнтів обох груп. Як видно 
з таблиці 2, у пацієнтів і групи (іХс+наЖХП) рівень 
зХс (6,71 ± 0,38 ммоль/л) був вищим (р <  0,05) від 
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ЛПнЩ. так, для пацієнтів з жировим гепатозом 
характерним є підвищений рівень дрібних щіль
них частинок ЛПнЩ (нетипові а), які є більш ате
рогенними [11, 13]. Було показано, що у пацієнтів 
з наЖХП значно зросли рівні окислених ЛПнЩ, які 
визнані надзвичайно атерогенними [9, 14]. кількість 
Хс ЛПДнЩ вірогідно від результату в групі контролю 
не відрізнялась. 

але існувала відмінність у значені коефіцієнта 
атерогенності (5,21 ± 0,31), якій є результатом спів
відношення атерогенних і антиатерогенних ліпопро
теїнів, і свідчить про підвищення ризику прогресу
вання атеросклерозу. 

у хворих на іХс з супутньою наЖХП також було 
зафіксовано підвищений рівень сироваткових тг 
і знижений рівень холестерину ЛПВЩ [13, 14]. за 
отриманими даними, рівень Хс ЛПВЩ(1,02 ± 0,04) 
достовірно не відрізнявся від даних в групі іХс, хоча 
був нижчим від норми (р <  0,01). Відомо, що існу
ють також важливі відмінності в складі субфракций 
ЛПВЩ у пацієнтів з наЖХП [14]. у дослідженні Misra 
V. L. et al. [14] показано, що стеатоз печінки тісно і 
незалежно пов’язаний зі значним зниженням рівня 
холестерину ліпопротеїдів високої густини 2 підти
пу (ЛПВЩ2), який є більш потужною антиатероген
ною фракцією, але не має ніякого впливу на рівень 
ЛПВЩ підтипу 3. механізми таких ґрунтовних змін 
ліпідів та їх підфракцій у хворих на наЖХП до кінця 
не зрозумілі, і на даний момент пояснюються пере
продукцією печінкою ліпідів дуже низької щільності і 
порушенням співвідношення їх в крові [12, 13]. 

отже, за отриманими результатами показники 
ліпідного профілю у пацієнтів хворих на іХс і з су
путньою наЖХП були змінені більше, що свідчить за 
інтенсифікацію атерогенезу [14]. 

висновок. таким чином, жировой гепатоз можна 
розглядати як ще один маркер підвищеного ризику 
іХс та ії ускладнень. Дослідження, що підтвердили 
смертність пацієнтів з супутнім жировим гепатозом 
36 % за 8,3 ± 5,4 років (захворювання ссс – основна 
причина смерті), підкреслюють важливість управ
ління різними факторами ризику серцевосудинних 
захворювань, включаючи дисліпідемії у пацієнтів з 
наЖХП. 

перспективи подальшого дослідження. Па
тогенність змін ліпідного спектру, що виявлені у 
хворих на іХс у поєднанні з наЖХП вимагає пошуку 
патогенетичних механізмів їх взаємовпливу для удо
сконалення діагностики, оптимізації лікування і по
кращення прогнозу цих коморбідних захворювань. 

таблиця 1 

характеристика пацієнтів, що приймали 
участь у дослідженні (M ± m)

Параметр,
одиниці 
виміру

загальна 
кількість
(n = 131)

наЖХП
(n = 75)

Без наЖХП 
(n = 56)

P

Вік (в роках) 49,67 ± 8,93 48,71 ± 9,11 51,89 ± 8,76 0,38

стать (% 
чоловіків)

50,4 71,4 43,4 0,004

імт (кг/м2) 26,62 ± 3,85 29,60 ± 3,80 25,64 ± 3,35  < 0,001

метабо
лічний 
синдром, %

11,3 25,7 6,6 0,002

цД в сімму 
анамнезі, %

26,2 31,4 24,5 0,42

куріння, % 20,6 25,7 18,9 0,39

таблиця 2

показники ліпідного спектру у хворих на 
іхс (M ± m)

Показник,
од. виміру

контрольна 
група (n = 30)

Хворі на іХс 
(n = 56)

іХс+наЖП
 (n = 75)

зХс, ммоль/л 4,1 ± 0,33 5,63 ± 0,12* 6,71 ± 0,38 
*#

Хс ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,68 ± 0,21 1,17 ± 0,03 1,02 ± 0,04 

Хс ЛПнЩ, 
ммоль/л 2,2 ± 0,18 3,69 ± 0,13 4,59 ± 0,36 

Хс ЛПДнЩ, 
ммоль/л 0,66 ± 0,05 0,86 ± 0,07 0,93 ± 0,08 

коефіцієнт 
атерогенності 2,1 ± 0,11 3,57 ± 0,17 5,21 ± 0,31 

*#

тригліцериди, 
ммоль/л 1,45 ± 0,12 1,78 ± 0,11 3,27 ± 0,34 

*#

примітка: * – вірогідність відмінності показників у порівняні 

з показниками контрольної групи (р <  0,05); # – вірогідність 

відмінності показників у порівняні з показниками групи хворих на 

іХс (р <  0,05). 

результатів в групі хворих на іХс без супутнього жи
рового гепатозу (5,63 ± 0,12 ммоль/л). Підвищеним 
був рівень Хс ЛПнЩ – 3,69 ± 0,13 ммоль/л (р < 0,05) 
– основної транспортної форми зХс для потреб 
судинної стінки, але під час патологічних станів – 
джерело накопичення холестерину в стінці судини. 
за даними досліджень [13, 14] встановлено, що іс
нують важливі відмінності в субпопуля ції частинок 
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Abstract. Coronary heart disease (CHD) and its complications are one of the major causes of population dis

ability and mortality (Horbas I. M. et al., 2010, Yusuf S., 2011). Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), which is 
also likely to increase the risk of type 2 diabetes mellitus (DM) [2], is a factor in the development and progression 
of cardiovascular diseases, in particular coronary heart disease (CHD). Information on cardiac dysfunction among 
patients with coronary heart disease with NAFLD manifestations is limited and contradictory [3, 14], causing dif
ficulties in diagnosis and treatment of comorbidity [8, 13]. 

Aim. Investigation of lipid metabolism in patients with coronary heart disease in combination with NAFLD. 
Materials and methods of research. 131 patients with coronary heart disease (CHD – angina pectoris, post

infarction cardiosclerosis) in combination with NAFLD, whose average age was 56 years, and 75 of them had NAFLD 
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diagnosed. Exclusion criteria were positive markers of viral hepatitis, taking of hepatotoxic drugs, alcohol abuse, 
and inflammatory bowel diseases. We studied biochemical tests of the liver functional condition, lipid metabolism 
indices. Statistical analy sis was performed using statistical analysis applications of Microsoft Excel. 

Results and discussion. One of the main causes of cardiovascular morbidity and mortality are atherosclerotic 
processes in the vessels, the intensity of which progression being highly dependent on the content and balance of 
lipids in blood and indirectly points to increasing cardiovascular risk [2]. Comparison of the results of lipid spectrum 
study in patients with coronary heart disease and in patients with coronary heart disease in combination with NAFLD 
revealed that total cholesterol level (6,71 ± 0,38 mmol/l) was significantly higher ( p <  0,05) than values in patients 
without fatty liver (5,63 ± 0,12 mmol/l), level of LDL cholesterol (3,69 ± 0,13 mmol/l) (p <  0,05) as also higher. Levels 
of HDL cholesterol (1,02 ± 0,04) did not significantly differ from those in CHD group, though being significantly lower 
than normal values (p <  0,05). Count of VLDL cholesterol was unlikely to differ from the result in control group. There 
was a possible difference in the values of atherogenic coefficient (5,21 ± 0,31) and TG count (3,27 ± 0,34mmol/l), 
indicating increased risk of progression of athero sclerosis. In resalts, the dyslipidemia in NAFLD is characterized by 
increased serum triglycerides, increased small, dense lowdensity lipoprotein (LDL nontype A) particles, and low 
highdensity lipoprotein (HDL) cholesterol. 

Therefore, pathogenicity of changes in the lipid spectrum, found in patients with coronary heart disease in com
bination with NAFLD requires finding of pathogenetic mechanisms of their interaction in order to improve diagnos
tics, treatment optimization and improving the prognosis of these comorbid diseases. 
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