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МАРКЕРИ РАННЬОЇ ДІАГНОСТИКИ СТЕАТОЗУ ПЕЧІНКИ У ХВОРИХ НА 
ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ

Н.С. Михайловська, Л.Є. Міняйленко, Л.Н. Сергєєва, Т.В. Олійник 

Запорізький державний медичний університет, м. Запоріжжя, Україна

Мета роботи — визначити прогностичну цінність маркерів інсу-
лінорезистентності, адипоцитокінового профілю, ендотеліальної 
дисфункції та системного запалення щодо неінвазивної діагностики 
неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) у хворих на ішемічну 
хворобу серця (ІХС).
Матеріал і методи. З метою визначення маркерів ранньої діагностики 
стеатозу печінки у хворих на ІХС обстежено 120 осіб віком 60,0 (55,0; 
64,0) років, з яких 1-ша група — 60 хворих на ІХС з супутньою НАЖХП; 
2-га група — 60 хворих на ІХС без НАЖХП.
Результати. У хворих на ІХС, поєднану з НАЖХП, порівняо з пацієнтами 
без структурно-функціональної патології печінки, встановлено значне 
(р<0,05) зменшення рівня адипонектину в 1,47 раза, співвідношення 
адипонектин/резистин — в 1,49 раза, збільшення індексу НОМА — в 1,93 
раза, резистину на — 14%, ADMA — на 21% та СРБ– у 2,81 раза по-
рівняно з хворими на ІХС без патології печінки. Виявлено кореляційний 
взаємозв’язок показників функціонального стану печінки з означеними 
нейрогуморальними порушеннями. За даними ROC-аналізу, оптималь-
ний баланс чутливості та специфічності щодо діагностики НАЖХП 
у хворих на ІХС мали індекс НОМА, ADMA та співвідношення адипо-
нектин/резистин.
Висновки. Хворим на ішемічну хворобу серця, що проходить на тлі 
неалкогольної жирової хвороби печінки, притаманні більш виражені 
прояви інсулінорезистентності, дисбаланс адипоцитокінів та ендоте-
ліальна дисфункція. Індекс НОМА >3,26 од., рівень ADMA >0,6 мкмоль/л 
та співвідношення адипонектин/резистин >1,23 є найбільш чутливими 
маркерами, що асоціюються з наявністю стеатозу печінки.
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Цель работы — определить прогностическую ценность маркеров ин-
сулинорезистентности, адипоцитокинового профиля, эндотелиальной 
дисфункции и системного воспаления для неинвазивной диагностики 
неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) у больных ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС).
Материал и методы. С целью определения маркеров ранней диагно-
стики стеатоза печени у больных ИБС обследовано 120 пациентов 
в возрасте 60,0 (55,0; 64,0) лет, из которых 1-я группа — 60 больных ИБС 
с сопутствующей НАЖБП; 2-я группа — 60 больных ИБС без НАЖБП.
Результаты. У больных ИБС, коморбидной с НАЖБП, по сравнению 
с пациентами без структурно-функциональной патологии печени, уста-
новлено значительное (р<0,05) снижение уровня адипонектина в 1,47 
раза, соотношения адипонектин / резистин — в 1,49 раза, увеличение 
индекса НОМА — в 1,93 раза, резистина — на 14%, ADMA — на 21% 
и СРБ — в 2,81 раза по сравнению с больными ИБС без патологии печени. 
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Выявлена корреляционная взаимосвязь показателей функционального 
состояния печени с данными нейрогуморальными нарушениями. По 
данным ROC-анализа оптимальный баланс чувствительности и спе-
цыфичности для диагностики НАЖБП у больных ИБС имели индекс 
НОМА, ADMA и соотношение адипонектин/резистин.
Выводы. Больным ишемической болезнью сердца, протекающей на фоне 
неалкогольной жировой болезни печени, присущи более выраженные 
проявления инсулинорезистентности, дисбаланс адипоцитокинов и эн-
дотелиальная дисфункция. Индекс НОМА> 3,26 ед., уровень ADMA> 
0,6 мкмоль/л и соотношение адипонектин/резистин> 1,23 являются 
наиболее чувствительными маркерами, которые ассоциируются с на-
личием стеатоза печени.

Bukovinian Medical 
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Key words: coronary 
heart disease, non-
alcoholic fatty liver 
disease, insulin 
resistance, adiponectin, 
resistin, asymmetric 
dimethylarginine.

Objective — to determine the prognostic value of insulin resistance markers, 
adipocytokine profile, endothelial dysfunction and systemic inflammation for 
noninvasive diagnosis of NAFLD in CHD patients.
Material and methods. In order to identify markers of early diagnosis of 
hepatic steatosis in patients with coronary heart disease 120 patients aged 
60.0 (55.0; 64.0) years were examined, including 1 group of 60 patients 
with CHD combined with NAFLD and group 2 consisting of 60 patients 
with CHD without NAFLD.
Results. In patients with CHD, comorbid with NAFLD, in comparison with 
patients without structural and functional pathology of the liver a significant 
(p<0.05) decrease in the level of adiponectin by 1,47 times was found, the 
adiponectin/resistin ratio by 1.49 times, an increase in the HOMA index by 
1.93 times, resistin by 14%, ADMA by 21% and CRP by 2.81 times compared 
with patients with CHD without liver pathology. We established a correla-
tive interrelations of the liver functional status indicators with the revealed 
neurohumoral disturbances. According to the ROC analysis, the optimal 
balance of sensitivity and specificity for the diagnosis of NAFLD in patients 
with CHD had index HOMA, ADMA and the adiponectin / resistin ratio.
Conclusions. Patients with coronary heart disease, which occurs against 
the background of NAFLD, have more pronounced manifestations of insulin 
resistance, imbalance of adipocytokines and endothelial dysfunction. The 
HOMA index> 3.26 units, the ADMA level> 0.6 μmol / L and the adiponectin 
/ resistin ratio of 1.23 are the most sensitive markers that are associated with 
the presence of liver steatosis.

IMARKERS OF EARLY DIAGNOSTICS OF LIVER STEATOSIS IN 
PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE
N.S. Mykhailovska, L.E. Miniailenko, L.N. Serheieva, Т.V. Oliinyk

Вступ. Ішемічна хвороба серця (ІХС) посідає 
перше місце у структурі захворюваності та смерт-
ності населення і є важливою медико-соціальною 
проблемою [1]. На сьогодні актуальним є виявлення 
спільних патогенетичних механізмів ІХС і супутніх 
захворювань внутрішніх органів з метою вироблен-
ня комплексного та індивідуалізованого підходу до 
діагностики та лікування коморбідної патології [2].

Поряд із ІХС важливою медико-соціальною про-
блемою є патологія гепатобіліарного тракту, насампе-
ред неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) 
[3]. У розвинених країнах на НАЖХП страждає від 

20 до 40% населення, а серед захворювань печінки 
НАЖХП посідає провідне місце, причому є більш 
поширеною серед пацієнтів із супутніми ожирінням та 
діабетом [4]. Як потенційні механізми, які призводять 
до взаємного прогресування ІХС і НАЖХП розгля-
даються інсулінорезистентність, системне запалення, 
дисбаланс адипоцитокінів, ендотеліальна дисфункція, 
які здійснюють несприятливий синергічний вплив на 
перебіг обох захворювань [5].

Сучасна діагностика НАЖХП базується на визна-
ченні усього спектра цієї патології — простого стеато-
зу, стеатогепатиту, наявності різних ступенів фіброзу 
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та цирозу. Найбільш поширеним методом візуалізації, 
що використовується для діагностики НАЖХП, є уль-
трасонографія, проте чутливість методу коливається 
від 60 до 94% та залежить від ступеня стеатозу [6]. 
Золотим стандартом діагностики НАЖХП є біопсія 
печінки, однак ця процедура є інвазивною і часто 
асоціюється з ризиком розвитку ускладнень [7]. Клі-
нічні, біохімічні та візуалізаційні методи дослідження 
не можуть з упевненістю розрізнити неалкогольний 
стеатогепатит (НАСГ) від стеатозу печінки [8].

Тому одним із перспективних напрямків сучасної 
внутрішньої медицини є пошук нових біологічних 
маркерів, які б мали незалежне значення щодо діа-
гностики НАЖХП у пацієнтів зі стабільними форма-
ми ІХС [9]. Серед них особлива увага приділяється 
гормонам жирової тканини адипонектину, що має 
антидіабетичну, антиатерогенну і протизапальну дію 
[10], а також резистину, який асоціюється з активацією 
системного запалення та інсулінорезистентністю [11].

В останні роки велика увага дослідників приді-
ляється ендотеліальній дисфункції у патогенезі як 
окремо ІХС та НАЖХП, так і в разі їх поєднання [12]. 
Одним із сучасних маркерів дисфункції ендотелію є 
асиметричний диметиларгінін (АDMA) — ендоген-
ний інгібітор ферменту NO-синтетази, що каталізує 
перетворення L-аргініну в окис азоту. Роль АDMА 
у розвитку ендотеліальної дисфункції і атероскле-
розу безперечна, поряд із цим встановлено наявність 
зв’язку між АDMА та розвитком НАЖХП [13, 14].

Для поліпшення діагностичної цінності різних 
лабораторних тестів були розроблені спеціальні па-
нелі з комбінації декількох маркерів, які можна вико-
ристовувати для діагностики НАЖХП [15], однак не 
існує діагностичних моделей, спрямованих на ранню 
діагностику стеатозу печінки саме у хворих на ІХС 
з урахуванням особливостей її коморбідного перебігу.

Мета роботи. Визначити прогностичну цінність 
маркерів інсулінорезистентності, адипоцитокінового 
профілю, ендотеліальної дисфункції та системного 
запалення щодо неінвазивної діагностики НАЖХП 
у хворих на ІХС.

Матеріал і методи. До поперечного дослідження 
в паралельних групах залучено 120 хворих на ІХС: 
стабільну стенокардію напруження ІІ-ІІІ функціо-
нального класу віком 60,0 (55,0; 64,0) років, що були 
розподілені на дві групи: 1-ша група (основна) — 60 
хворих на ІХС з супутньою НАЖХП; 2-га група (по-
рівняння) — 60 хворих на ІХС без НАЖХП. Групу 
контролю склали 30 практично здорових осіб віком — 
59,0 (58,0; 66,0) років зіставні за віком, статтю та 
характером супутніх захворювань.

При включенні хворих у дослідження викорис-
товувалися такі критерії: верифікована (документо-
вана) ІХС: стабільна стенокардія напруження ІІ-ІІІ 
функціонального класу; наявність НАЖХП: стеатозу 
або стеатогепатиту; письмова інформована згода на 
участь у дослідженні. Критерії виключення з дослі-

дження: алкогольна хвороба та цироз печінки, авто-
імунні, вірусні гепатити; серцева недостатність III-IV 
функціонального класу за NYHA; гострий інфаркт 
міокарда або нестабільна стенокардія; клапанні вади 
серця; коматозні стани будь-якої етіології; бронхіальна 
астма або ХОЗЛ; гострі інфекційні захворювання; 
гіпотиреоз; тяжкі соматичні захворювання у період 
загострення і в стадії декомпенсації; наявність онко-
логічних, психічних захворювань.

Дизайн дослідження погоджений із Комітетом 
з питань біоетики ЗДМУ, та відповідає всім вимогам 
морально-етичних норм відповідно до правил ICH/
GCP, Ґельсінкської декларації (1964), Конвенції Ради 
Європи про права людини і біомедицини та законо-
давства України.

Діагноз ІХС і функціонального класу стабільної 
стенокардії ґрунтувався на комплексному аналізі скарг, 
даних фізикального обстеження, результатах лабо-
раторних та інструментальних досліджень згідно 
з Національними стандартами (Накази МОЗ України 
від 03.07.2006 № 436, від 02.03.2016 № 152 зі змінами 
від 23.09.2016 № 994). Діагноз НАЖХП встановлю-
вався відповідно до критеріїв World Gastroenterology 
Organization Global Guidelines (2012 р.), адаптованої 
клінічної настанови «Неалкогольна жирова хвороба 
печінки» (2014р.) та уніфікованого клінічного прото-
колу первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 
допомоги «Неалкогольний стеатогепатит» (2014 р.) 
після виключення іншої етіології ураження печінки. За 
даними морфофункціонального дослідження печінки 
у 45 (75%) хворих виявлений стеатоз S2-S3 стадії, у 15 
(25%) — стеатогепатит (НАСГ) мінімального ступеня 
активності. Фіброз печінки відповідав стадії F0-F2 за 
шкалою METAVIR.

Проводили комплексне клінічне обстеження хво-
рих згідно із загальноприйнятими стандартами. Ви-
значення вмісту біомаркерів у сироватці крові вико-
нувалося на базі Навчального медико-лабораторного 
центру Запорізького державного медичного універси-
тету (директор — д.мед.н., професор А. В. Абрамов) 
на імуноферментному повноплашковому аналізаторі 
«SIRIO S» (Італія). Рівень інсуліну у сироватці крові 
досліджували за допомогою набору реактивів вироб-
ництва фірми «Monobind» (USA); асиметричного ди-
метиларгініну — фірми «Immundiagnostik» (Germany); 
адипонектину і резистину — фірми «Mediagnost» 
(Germany); СРБ — фірми «Biomerica» (USA) згідно 
з інструкціями, що додавались до набору. Активність 
аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамінотран-
сферази (АСТ), гамма-глутамілтрансферази (ГГТ) 
і лужної фосфатази (ЛФ) досліджували за стандарт-
ними методиками. Індекс НОМА розраховували за 
загальноприйнятою формулою.

Статистична обробка даних проводилась із застосу-
ванням пакета ліцензійної програми "Statistica 6.0 for 
Windows" (StatSoft Inc., № AXXR712D833214FAN5). 
Гіпотезу про нормальність розподілу досліджуваних 
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показників перевіряли з використанням критерію Ша-
піро-Уїлка. При нормальному розподілі достовірність 
відмінностей оцінювали за допомогою t-критерію 
Стьюдента для незалежних і залежних вибірок. При 
розподілі, який відрізняється від нормального, ви-
користовували непараметричні критерії: U-критерій 
Манна-Уїтні для незалежних вибірок. Для оцінки вза-
ємозв’язків між показниками використовували метод 
кореляційного аналізу з обчисленням коефіцієнтів ко-
реляції Пірсона (при нормальному розподілі) і Спірме-
на (при розподілі, що відрізняється від нормального). 
Для оцінки діагностичної значущості застосовували 
ROC-аналіз (Receiver Operating Characteristic) за до-
помогою побудови характеристичних кривих залеж-
ності чутливості і специфічності досліджуваних ознак 
і розрахунком площі під робочою характеристичною 
кривою (AUC). Для всіх видів аналізу статистично 
значущими вважали відмінності при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. 
У хворих на ІХС, асоційовану з НАЖХП, встановлено 
достовірне збільшення маркерів холестатичного син-
дрому (ЛФ у 1,35 раза та ГГТ в 1,30 раза), тенденцію 
до збільшення рівня АЛТ і тимолової проби порівняно 
з хворими на ІХС без патології печінки. При цьому 
у хворих на ІХС із НАСГ рівень АЛТ на 39%, АСТ на 
38% вище порівняно з хворими на ІХС зі стеатозом 
печінки. За іншими параметрами функціонального ста-
ну печінки суттєвої різниці між групами не виявлено.

Рівні маркерів інсулінорезистентності, адипоци-
токінового профілю, ендотеліальної дисфункції та 
системного запалення у хворих на ІХС залежно від 
наявності НАЖХП представлені у таблиці 1.

Встановлено, що хворим на ІХС, коморбідною 
НАЖХП, властиві більш виражені прояви інсуліноре-
зистентності. Так, індекс НОМА у пацієнтів основної 
групи був збільшений у 5 разів порівняно зі здоровими 

Показник, одиниці 
виміру

Контрольна група
(n=30)

1-ша група
ІХС та НАЖХП (n=60)

2-га група
ІХС

(n=60)

Індекс HOMA
0,69 

(0,61; 0,98)
3,36 

(1,52; 5,45)*#

1,74 
(0,65; 1,78)

Адипонектин, мкг/мл
14,05

(13,20; 15,70)
5,87

(3,01; 8,12)*#

8,67
(5,44; 11,18)

Резистин, нг/мл
6,10

(5,28;7,35)
8,79

(6,23; 14,95)*#

7,56
(6,12; 9,36)

Співвідношення 
адипонектин/ резистин

4,50
(2,72; 6,79)

0,92
 (0,40; 1,20)*#

1,37
(0,88; 5,19)

СРБ, мг/л
0,6

(0,4; 0,8)
5,3

(3,9; 7,9)#*

1,9
(1,5; 2,5)*

ADMA, мкмоль/л
0,50

(0,44; 0,53)
0,86

(0,84; 0,96)#*

0,71
(0,63; 0,76)*

Примітка 1. * – вірогідність різниці показників порівняно з контрольною групою  (р<0,05);
Примітка 2. # – вірогідність різниці показників порівняно з хворими на ІХС  (р<0,05).

Таблиця 1
Зміни маркерів інсулінорезистентності, адипоцитокінового профілю, ендотеліальної дис-

функції та системного запалення у хворих на ішемічну хворобу серця залежно від наявності 
супутньої неалкогольної жирової хвороби печінки, Me (Q25; Q75)

особами, та в 1,93 раза порівняно з хворими на ІХС 
(p<0,05). Сироватковий рівень адипонектину у хво-
рих на ІХС із НАЖХП був у 2,39 раза нижчим, ніж 
у здорових осіб (p<0,05) та в 1,47 раза, ніж у групі 
порівняння, у той час як рівень резистину був вище 
на 30%, ніж у групі контролю та на 14%, ніж у групі 
порівняння (p<0,05). При цьому хворі на ІХС без 
НАЖХП за рівнями адипонектину та резистину сут-
тєво не відрізнялись від здорових осіб. У пацієнтів 
основної групи спостерігалось суттєве зменшення 

співвідношення адипоцитокінів: показник адипо-
нектин/резистин був у 4,89 раза менше порівняно зі 
здоровими особами та 1,49 раза порівняно з хворими 
на ІХС без патології печінки та (p<0,05). Виявлено, що 
у хворих на ІХС із супутньою НАЖХП сироватковий 
рівень ADMA був на 42% вище, ніж у здорових осіб, 
та на 21% порівняно з групою хворих на ізольовану 
ІХС (p<0,05); за рівнем СРБ хворі основної групи 
переважали групу контролю у 8,9 раза та групу по-
рівняння у 2,81 раза (p<0,05).
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Рис. 1. Рівень СРБ та індекс НОМА у хворих на ішемічну хворобу серця та неалкогольну жирову 
хворобу печінки залежно від активності запального процесу у печінці

Поряд із цим, у пацієнтів із НАСГ активність 
системного запалення та ступінь інсулінорезистент-
ності були вірогідно більшими порівняно з хворими 
зі стеатозом печінки (рис. 1), що підтверджується 
підвищенням концентрації СРБ на 44% (р<0,05) та 
індексу НОМА на 25% (р<0,05).

Отже, у хворих на ІХС, асоційовану з НАЖХП, 
спостерігається дисбаланс адипоцитокінів: змен-
шення концентрації адипонектину, збільшення рівня 
резистину та зменшення співвідношення адипонектин 
до резистину порівняно з контрольною групою та 
з хворими на ІХС без патології печінки. Достовір-
не зростання сироваткового рівня асиметричного 
диметиларгініну та СРБ у пацієнтів основної групи 
свідчить про наявність дисфункції ендотелію на тлі 

активації системного запалення і може вказувати 
на патогенетичне значення цих маркерів у розвит-
ку та прогресуванні ІХС на тлі НАЖХП. Виявлені 
кореляції між рівнем СРБ та АЛТ (r=+0,51; p<0,05), 
адипонектину та ГГТ (r= –0,48; p<0,05), резистину та 
ЛФ (r=+0,48; p<0,05), ADMA та ЛФ (r=+0,63; p<0,05) 
відображають взаємозв’язок функціонального стану 
печінки з нейрогуморальними порушеннями.

За допомогою проведеного ROC-аналізу визначено 
оптимальні точки розподілу біомаркерів щодо діа-
гностики стеатозу печінки у хворих на ІХС (табл. 2).

Як видно з таблиці, усі показники, окрім СРБ, 
мали площу під кривою більше 0,8, що свідчить про 
цінність обраних біомаркерів (високу якість моделі), 
однак найбільш високу чутливість, оптимальне спів-

Показник, одиниці виміру 
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, %

р

Індекс HOMA >3,26 0,951 81,7 87,5 <0,001
ADMA, мкмоль/л >0,6 0,903 88,9 84,6 <0,001

Адипонектин, мкг/мл <6,23 0,879 71,4 85,0 <0,001
Резистин, нг/мл >5,25 0,865 75,0 83,3 <0,001

Співвідношення адипонектин/
резистин

<1,23 0,846 85,7 70,0 <0,001

СРБ, мг/л >5 0,781 71,4 70,0 <0,001

Таблиця 2
 Прогностична цінність нейрогуморальних порушень у хворих на ішемічну хворобу серця 

щодо наявності неалкогольної жирової хвороби печінки за результатами ROC-аналізу
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відношення чутливості та специфічності мали такі 
показники: ADMA (Se=88,9; Sp=84,6; AUC=0,903), 
індекс НОМА (Se=81,7; Sp=87,5; AUC=0,913), спів-
відношення адипонектин/резистин (Se=85,7; Sp=70,0; 
AUC=0,846). Дещо меншу чутливість з досить ви-
сокою специфічністю мали адипонектин (Se=71,4; 
Sp=85,0; AUC=0,879), резистин (Se=75,0; Sp=83,3; 
AUC=0,865).

Отже, на підставі проведеного ROC-аналізу дове-
дено, що індекс НОМА >3,26 од., рівень ADMA >0,6 
мкмоль/л та співвідношення адипонектин/резистин 
>1,23 є найбільш чутливими маркерами, що асоцію-
ються з наявністю стеатозу печінки, і можуть бути 
використаними для ранньої діагностики НАЖХП 
у хворих на ІХС.

Отримані дані збігаються з результатами міжна-
родних і вітчизняних учених. Так, Біловол О. М. зі 
співавт. (2017) встановили, що із поглибленням ме-
таболічних порушень у печінці знижується експресія 
адипонектину, який може розглядатися як ранній 
маркер прогресування запальних та фібротичних 
змін у печінці [16]. За даними M. Shimada et al. [17], 
рівень адипонектину в сироватці крові значно ниж-
чий у пацієнтів із ранніми стадіями НАСГ, ніж при 
простому НАСП. Для розмежування цих стадій для 
адипонектину авторами визначено порогове значення 
на рівні ≤ 4,0 мкг/мл (AUC — 0,765, чутливість — 68%, 
специфічність — 79%). Однак більш високі показни-
ки чутливості та специфічності щодо діагностики 
НАСГ продемонструвала комбінація сироваткового 
рівня адипонектину та індексу HOMA-IR (порогове 
значення ≥ 3,0) (чутливість 94% і специфічність 74%). 
У дослідженні, проведеному О. В. Колесниковою [18], 
встановлена наявність зв’язку концентрації резистину 
з активністю медіаторів запалення та неінвазивними 
маркерами фіброзу печінки, що, на думку автора, 
свідчить про патогенетичну роль резистину в роз-
витку і прогресуванні НАЖХП, а його рівень має 
предикторну цінність і може бути рекомендованим 
як простий біомаркер у діагностиці НАЖХП [18]. Ряд 
досліджень також свідчить про взаємозв’язок марке-
рів ендотеліальної дисфункції з тяжкістю ураження 
печінки та змінами її функціонального стану [19].

Отже, проведене дослідження встановило кліні-
ко-патогенетичну роль інсулінорезистентності, адипо-
цитокінового дисбалансу та ендотеліальної дисфункції 
у хворих на ІХС, асоційовану з НАЖХП.

Висновки
1. У хворих на ішемічну хворобу серця із неал-

когольною жировою хворобою печінки, порівняно 
з хворими на ішемічну хворобу серця без патології 
печінки, виявлено збільшення сироваткового рівня ін-
дексу НОМА (у 1,93 раза), резистину (на 14%), ADMA 
(на 21%), СРБ (у 2,81 раза), зменшення концентрації 
адипонектину (у 1,47 раза) та співвідношення ади-
понектин/резистин (в 1,49 раза), що свідчить про 

наявність при коморбідній патології дисбалансу ади-
поцитокінового профілю, більш виражених проявів 
ендотеліальної дисфункції та системного запального 
процесу.

2. На підставі проведеного ROC-аналізу доведе-
но що індекс НОМА >3,26 од., рівень ADMA >0,6 
мкмоль/л та співвідношення адипонектин/резистин 
>1,23 є маркерами, що асоціюються з наявністю сте-
атозу печінки у хворих на ішемічну хворобу серця.

Перспективи подальших досліджень. Пошук та 
вдосконалення алгоритмів діагностики та лікування 
НАЖХП у хворих на ІХС залежно від виявлених 
нейрогуморальних порушень та рівнів біомаркерів 
є перспективним напрямком наших подальших нау-
кових досліджень.
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