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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», 
№ держреєстрації 0101U009230.

Вступ. Серцево-судинні захворювання є одні­
єю з основних причин передчасної смерті та інва­
лідності як у більшості європейських країн, так і в 
Україні. Неалкогольна жирова хвороба печінки або 
стеатогепатоз є одним із основних факторів роз­
витку метаболічного синдрому та прогресування 
ішемічної хвороби серця [3,7,13,16,18]. Потребує 
уточнення діагностика, особливості клінічного пере­
бігу поєднаної патології [5,6,10]. Одним 
із важливих показників функціонального 
стану міокарда є підвищення рівня моз­
кового натрійуретичного пептиду в крові 
хворих на ІХС.

Мета дослідження. Визначення 
концентрації N-термінального фраг­
менту білка-попередника мозкового 
натрійуретичного пептиду (NTproBNP) 
як маркера функціональної здатності 
міокарда та ферментативної активності 
в сироватці крові хворих на ІХС та супут­
ньому стеатогепатозі.

Об’єкт і методи дослідження.
Було обстежено 90 пацієнтів у віці 47-67 
років (середній вік 56,17 ± 4,12 років), з 
них 56,4% чоловіків, які перебували на 
лікуванні в комунальній міській клінічній 
лікарні швидкої медичної допомоги. Всі 
пацієнти розподілені на 2 групи: перша група -  хворі 
на стеатогепатоз (40 осіб), друга -  50 хворих на 
ІХС із супутнім стеатогепатозом. Контрольну групу 
склали 30 здорових донорів. Жирову інфільтрацію 
печінки діагностували, використовуючи УЗД черев­
ної порожнини (EUB- 6000 сканер; Hitachi Medical 
Corporation, Япония).

Визначали вміст NTproBNP за допомогою набору 
реагентів фірми “Вектор-Бест” , Україна. Для визна­
чення активності ферментів використовували набо­
ри реактивів CRPLX «Roche Diagnostics» на автома­
тичному аналізаторі COBAS INTEGRA 400 plus.

Отримані результати представлені як M±m, 
оскільки розподіл даних в групах був нормальним 
(за критерієм Ньюмена-Кейлса), використовували 
пакет програм STATISTICA 6.0 (StatSoft, USA) [2].

Результати дослідження та їх обговорення. 
Розвиток стеатогепатозу в більшості випадків є пер­

винним процесом та наслідком метаболічного син­
дрому. Ця хвороба має тривалий безсимптомний 
перебіг [1,3,8,17].

Зв’язок стеатогепатозу з розвитком та прогре­
суванням ІХС виникає при асоціації стеатогепатозу 
з метаболічним синдромом та ожирінням. Хворі на 
стеатогепатоз звичайно мають критерії метабо­
лічного синдрому: артеріальну гіпертензію, абдо­
мінальне ожиріння, порушення толерантності до 
глюкози, атерогенну дисліпідемію, які вважаються 
факторами ризику серцево-судинних захворювань 
[4,9,14,15,18].

У результаті досліджень були виявлені вірогідні 
зміни показників в групах (табл.).

В групі хворих на стеатогепатоз без проявів 
ІХС рівень МТргоВІЧР не перевищував показники у 
контрольній групі (відповідно: 4,82 ± 0,4 пг/мл; 2,51 
± 0,24 пг/мл; р > 0,05).

В групі хворих на ІХС на тлі стеатогепатоз рівень 
ИТргоВИР значно перевищував показники у контр­
ольній групі у 75% обстежених (відповідно: 1074,41 
± 50,51пг/мл; 2,51 ± 0,24 пг/мл; р < 0,05), що свід­
чить про порушення функціонального стану міокар­
да у обстежених пацієнтів.

Показники ферментативної активності в групах 
пацієнтів вірогідно відрізнялись.

Активність панкреатичної ліпази порівняно з 
контролем вдвічі підвищена у 1 групі (відповідно: 
36,50 ± 0,45 Од/л та 68,85 ± 0,35 Од/л, р < 0,05). 
Панкреатична ліпаза є чутливим маркером захво­
рювання підшлункової залози та відіграє роль у пе­

Таблиця.
Показники серцевої  дисфункції та ферментативної' 

активності на тлі стеатогепатозу

Контроль Група 1 без IXC Група 2 з IXC
Na-УП ( пг/мл) 2,51 ± 0,24 4,82 ± 0,4 1074,41 ± 50,51*#
Л іпаза  (Од/л) 36,50 ± 0,45 68,85 ± 0,35* 29,90 ± 0,50*#

Л Д Г (Од/л) 180,25 ± 10,0 288,25 ± 12,5* 275,17 ± 12,4*#
Л Ф  (Од/л) 69,50 ± 0,70 136,90 ± 0,69* 131,05 ± 0,56*

ГГТП (Од/л) 25,6 ± 0,12 79,47 ± 0,20* 103,40 ± 0,25*#
ACT (Од/л) 16,5 ± 0,15 45,17 ± 0,20* 42,50 ± 0,20*
АЛТ (Од/л) 15,0 ± 0,25 58,96 ± 0,27* 59,25 ± 0,30*

Коеф.де Рітіса 1,10 ± 0,08 0,77 ± 0,06* 0,72 ± 0,06*
Примітки:
1) * -  вірогідність відмінності показників у порівнянні з показниками контрольної 
групи (р < 0,05);
2) # -  вірогідність відмінності показників у порівнянні з показниками групи хворих на 
стеатогепатоз (р < 0,05).
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ретравленні жирів. Отримані результати вказують на 
те, що при стеатогепатозі виникають ознаки гостро­
го панкреатиту. У пацієнтів 2 групи спостерігається 
зниження секреції ліпази (до 29,90 ± 0,50 Од/л), що 
сприяє проявам ліпідемії та є ще одним із факторів 
ураження судин. Наслідком чого є розвиток мета­
болічного синдрому та серцево-судинних захворю­
вань. Виявлено, що при метаболічному синдромі з 
високою частотою розвивається діастолічна дис­
функція лівого шлуночка [1,3,19]. За нашими даними 
саме у 2 групі виявлено значне зростання NTproBNP, 
що підтверджує дані інших дослідників.

Маркерами цитолітичного синдрому є підвище­
на активність ЛДГ, ACT, АЛТ [11,12]. Спостерігаєть­
ся підвищення активності даних ферментів у хворих 
на стеатогепатоз та на ІХС на тлі стеатогепатозу, що 
пов’язане з підвищенням енергетичних затрат гепа- 
тоцитів. Співвідношення АСТ/АЛТ, яке ще називаєть­
ся коефіцієнтом де Рітіса, у хворих на стеатогепатоз 
та у хворих на ІХС на тлі стеатогепатозу є нижчим за 
1, що вказує на запальний тип порушень.

Так званими екскреторними ферментами вважа­
ються ЛФ та ГГТП [11,12]. У групах хворих на стеато­
гепатоз помірно підвищена активність ЛФ (у 2 рази) 
та ГГТП (у 3,1 рази) свідчить про ураження паренхі­
ми печінки. У пацієнтів 2 групи активність ЛФ віро­

гідно не відрізняється від показників 1 групи. Актив­
ність ГГТП у пацієнтів 2 групи перевищує контроль у 
4 рази (р < 0,05).

Висновки
1. У 75% хворих на ІХС на тлі стеатогепатозу ви­

явлено багатократне підвищення рівня мозкового 
натрійуретичного пептиду, що вказувало на дис­
функцію міокарду.

2. При стеатогепатозі зростає активність ліпази, 
що свідчить про захворювання підшлункової залози; 
при судинних ускладненнях спостерігається зни­
ження активності ліпази, що сприяє ліпемії.

3. Активність ферментів -  маркерів цитолітично­
го синдрому підвищена у хворих на стеатогепатоз та 
при ускладненні ІХС, що свідчить про запальний тип 
патогенезу.

4. У хворих на стеатогепатоз та при ускладненні 
ІХС підвищена активність екскреторних ферментів 
свідчить про ураження паренхіми печінки.

Перспективи подальших досліджень. Пато­
генність змін ферментного спектру, що виявлені 
у хворих на стеатогепатоз та на ІХС у поєднанні зі 
стеатогепатозом вимагає пошуку патогенетичних 
механізмів їх взаємовпливу для удосконалення діа­
гностики, оптимізації лікування і покращення про­
гнозу цих коморбідних захворювань.
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development of metabolic syndrome and progression of coronary heart disease. One of the important indicators 
of the functional state of the myocardium is an increase of brain natriuretic peptide in the blood of patients with 
coronary artery disease. The marker of the brain natriuretic peptide is the concentration of the N-terminal fragment 
of its precursor protein (NTproBNP).

A total of 90 patients aged 47-67 years old who were treated at the municipal emergency clinical hospital were 
examined. All patients are divided into 2 groups: the first group -  patients with steatohepatosis (40 people), the 
second -  50 patients with coronary artery disease with concomitant steatohepatosis. The control group consisted 
of 30 healthy donors. Liver infiltration of the liver was diagnosed using ultrasonography of the abdominal cavity 
(EUB-6000 scanner, Hitachi Medical Corporation, Japan). The content of NTproBNP was determined using a set of 
reagents from the Vector-Best company, Ukraine. To determine the activity of enzymes, CRPLX “Roche Diagnostics” 
reagents kits were used on the COBAS INTEGRA 400 plus automatic analyzer. The results obtained are presented as 
M ± m, since the data distribution in the groups was normal (according to the Newman-Keuls criterion), they used 
the STATISTICA 6.0 software package (StatSoft, USA).

The development of steatohepatosis in most cases is the primary process and the consequence of metabolic 
syndrome. Connection of steatohepatosis with development and progress of coronary heart disease arises up
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during the association of steatohepatosis with a metabolic syndrome and obesity. As a result of the research, 
probable changes in the indicators in the groups were found. In the group of patients with steatohepatosis 
without manifestations of coronary heart disease, NTproBNP level did not exceed the values in the control group 
(respectively: 4.82 ± 0.4 pg/ml; 2.51 ± 0.24 pg/ml; p> 0.05). In the group of patients with coronary heart disease 
on the background of steatohepatosis, the NTproBNP level significantly exceeded the values in the control group in 
75% of the subjects (respectively: 1074.41 ± 50.51 pg/ml; 2.51 ± 0.24 pg/ml; p <0.05), which indicates a violation of 
the functional state of the myocardium in the examined patients. Indicators of enzyme activity in patient groups were 
significantly different. The activity of pancreatic lipase compared to control was twice raised in group 1 (36.50 ± 0.45 
U/l and 68.85 ± 0.35 U/l, respectively, p <0.05). Pancreatic lipase is a sensitive marker of pancreatic disease and 
plays a role in digestion of fats. The obtained results indicate that there are signs of acute pancreatitis in steatohepatic 
disease. Patients in group 2 have a decrease in lipase secretion (up to 29.90 ± 0.50 U/l), which contributes to lipid 
manifestations and is another factor in vascular lesions. The consequence of this is the development of metabolic 
syndrome and cardiovascular disease. It was revealed that in the metabolic syndrome with high frequency, diastolic 
dysfunction of the left ventricle is developing. According to our data, in group 2, a significant increase of NTproBNP 
level was found, which was confirmed by other researchers.

Markers of cytolytic syndrome are increased activity of LDH, AST, ALT. There is an increase in the activity of these 
enzymes in patients with steatohepatosis and coronary heart disease in the context of steatohepatosis, which is 
associated with an increase in energy expenditure of hepatocytes. The ratio of AST/ALT, which is also called the 
de Rhithis factor, in patients with steatohepatosis and in patients with coronary heart disease in the presence of 
steatohepatose is lower than 1, indicating an inflammatory type of disorder. So-called excretory enzymes are ALP 
and GGT. In groups of patients with steatohepatosis, moderate increase in ALP activity (2 times) and GGT (3.1 fold) 
indicates a lesion of the liver parenchyma. In patients of group 2, ALP activity is not significantly different from that 
of group 1. GGT activity in patients of group 2 exceeds control by 4 times (p <0.05).

In 75% patients with coronary heart disease complicated by steatohepatosis multiple increases in brain sodium 
natriuretic peptide was found, that indicating on disfunction of myocardium. In case of steatohepatosis, the activity 
of lipase increases, which testifies on pancreatic disease; in case of coronary heart disease there is a decrease in 
the activity of lipase, which promotes lipemia. The activity of the enzymes of cytolysis increased in the examined 
patients testifies to the inflammatory type of pathogenesis. Increased activity of excretory enzymes indicates a 
defeat of liver parenchyma.

Keywords: steatohepatosis, coronary heart disease, brain natriuretic peptide, enzymes: lipase, lactate 
dehydrogenase, alkaline phosphatase, gamma-glutamyltranspeptidase, aspartate transferase, alanine transferase.
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