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Резюме. Вступ. На сьогодні актуальною є розробка оптимальних схем лікування ІХС у поєднанні з 
НАЖХП. Одним із можливих методів корекції нейрогуморальних порушень у хворих на ІХС із НАЖХП є 
включення езетимібу та УДХК до базисної терапії ІХС. 

Мета дослідження: вивчити ефективність комплексної терапії із включенням езетимібу та урсоде-
зоксихолевої кислоти у хворих на ішемічну хворобу серця у поєднанні з неалкогольною жировою хворо-
бою печінки.

Матеріали та методи: Під спостереженням перебувало 245 хворих, які знаходилися на лікуванні в 
КНП «Центральна міська клінічна лікарня» у кардіологічному відділенні з палатами інтенсивної терапії 
(ІТ) з підтвердженим діагнозом ІХС зі стабільною стенокардією напруження з та без НАЖХП. Для вико-
нання поставленої мети було сформовано 2 групи пацієнтів: група 1 (n=145) - пацієнти з ІХС у поєднан-
ні з НАЖХП та група 2 (n=100) – пацієнти з ІХС без НАЖХП. В залежності від призначеної терапії пацієнти 
першої групи були розділені на: групу 1а (n=75) – пацієнти з ІХС + неалкогольний стеатогепатит (НАСГ), 
які отримували базисну терапію ІХС та езетиміб 10 мг / 1 раз в день та УДХК 15 мг/кг/добу за 2 години 
до нічного сну, протягом 6 місяців, на тлі рекомендацій щодо модифікації способу життя (зниження маси 
тіла, гіпокалорійної дієти). А також групу 1б (n=70) – пацієнти з ІХС + НАСГ, які отримували базисну тера-
пію ІХС і тільки УДХК 15 мг/кг/добу за 2 години до нічного сну, протягом 6 місяців, на тлі рекомендацій 
щодо модифікації способу життя (зниження маси тіла, гіпокалорійної дієти). 

Пацієнти групи 2 (n=100) отримували лише базисну терапію ІХС.
Результати досліджень. Призначення комплексної терапії з додаванням езетимібу та урсодесокси-

холевої кислоти у пацієнтів на ІХС поєднану з НАЖХП сприяє зниженню проатерогенних фракцій холес-
терину та покращує функціональний стан печінки протягом 6 місяців лікування. Також у пацієнтів від-
мічається зниження рівня резистину та підвищення концентрації адипонектину, зменшення рівня аси-
метричного диметиларгініну, що свідчить про її позитивний вплив на баланс адипоцитокінів та ендоте-
ліальну дисфункцію. Дана терапія нормалізує рівні ФНП-α та достовірного зменшує рівні серопротеїну Р, 
цитокератину 18 М30 та фетуїну-А при р <0,05.

Висновки. Комплексна терапія із включенням езетимібу та УДКХ у хворих на ІХС поєднану з НАЖХП 
є більш ефективною у порівнянні з базисною терапією ІХС, оскільки сприяє швидшій нормалізації показ-
ників ліпідного обміну, адипоцитокінів та веде до достовірного зменшення дисфункції ендотелію та від-
новлення функціонального стану печінки.

Ключові слова: ІХС, НАЖХП, комплексна терапія, урсодезоксихолева кислота, езетиміб.

The effect of complex hypolipidemic therapy in combination with ursodeoxycholic acid on the course 
of coronary heart disease in combination with nonalcoholic fatty liver disease

Ihnatko Ya.Ya., Chubirko K.I., Ihnatko O.I., Derbak M.A.

Abstract. Introduction. Currently, the development of optimal schemes for the treatment of NAFLD in 
combination with coronary heart disease is relevant. Today, the development of optimal schemes for the treatment 
of coronary heart disease in combination with NAFLD is relevant. One of the possible methods of correcting 
neurohumoral disorders in patients with coronary heart disease with NAFLD is the inclusion of ezetimibe and 
ursodeoxycholic acid (UDCA) in the basic therapy of coronary heart disease.

The aim: to study the effectiveness of complex therapy including ezetimibe and ursodeoxycholic acid in 
patients with coronary heart disease in combination with non-alcoholic fatty liver disease.

Materials and methods: 245 patients who were treated at the «Central City Clinical Hospital» in the cardiology 
department with intensive care units (ICU) with a confirmed diagnosis of coronary heart disease with stable 
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angina pectoris with and without NAFLD were under observation. To achieve the aim, 2 groups of patients were 
formed: group 1 (n=145) - patients with CHD combined with NAFLD and group 2 (n=100) - patients with CHD 
without NAFLD. Depending on the prescribed therapy, the patients of the first group were divided into: group 
1a (n=75) – patients with CHD + nonalcoholic steatohepatitis (NASH), who received the basic therapy of CHD 
and ezetimibe 10 mg / 1 time per day and UDCA 15 mg/kg /day 2 hours before bedtime, for 6 months, against 
the background of lifestyle modification recommendations (weight loss, hypocaloric diet). And also group 1b 
(n=70) – patients with CHD + NASH, who received basic CHD therapy and only UDCA 15 mg/kg/day 2 hours 
before bedtime, for 6 months, against the background of lifestyle modification recommendations (reduction body 
weight, hypocaloric diet). The group 2 patients (n=100) received only the basic therapy of CHD.

Results and their discussion. The prescription of complex therapy with the addition of ezetimibe and 
ursodeoxycholic acid in patients with coronary heart disease combined with NAFLD contributes to the reduction 
of proatherogenic fractions of cholesterol and improves the functional state of the liver during 6 months of 
treatment. Also, patients have a decrease in the level of resistin and an increase in the concentration of adiponectin, 
a decrease in the level of asymmetric dimethylarginine, which indicates its positive effect on the balance of 
adipocytokines and endothelial dysfunction. This therapy normalizes the levels of TNF-α and significantly reduces 
the levels of selenium protein P, cytokeratin 18 M30 and fetuin-A at p <0.05. 

Conclusion. The complex therapy including ezetimibe and UDCA in patients with CHD combined with NAFLD 
is more effective compared to basic therapy of CHD, as it contributes to faster normalization of lipid metabolism 
indicators, adipocytokines and leads to a reliable reduction of endothelial dysfunction and restoration of the 
functional state of the liver.

Key words: CHD, NAFLD, complex therapy, ursodeoxycholic acid, ezetimibe.

Вступ
Прогресування ішемічної хвороби серця 

(ІХС) часто пов’язане з наявністю у пацієнтів 
коморбідних станів, зокрема з патологією ге-
патобіліарної системи [1]. Неалкогольну жи-
рову хворобу печінки (НАЖХП) вважають не-
залежним предиктором серцево-судинних за-
хворювань, що відіграє важливу роль у розви-
тку ІХС [2]. У хворих на ІХС наявність НАЖХП 
достовірно збільшує прояви ішемії, часто-
ту виникнення шлуночкових порушень рит-
му, погіршує показники вегетативної регуля-
ції серцевої діяльності та сповільнює їх поліп-
шення [3]. 

На сьогодні актуальною є розробка опти-
мальних схем лікування ІХС у поєднанні з 
НАЖХП. Для лікування цієї коморбідної па-
тології застосовують статини, що сприя-
ють покращенню прогнозу життя і є важли-
вим у первинній та вторинній профілакти-
ці серцево-судинних захворювань [4,5]. Згід-
но з даними клінічних випробувань щодо їх 
терапевтичної дії, доведено, що навіть піс-
ля інтенсивного лікування статинами в па-
цієнтів зберігається певний залишковий ри-
зик серцево-судинних ускладнень [6]. Цей 
ризик може бути спричинений ліпідозалеж-
ними (високий рівень тригліцеридів (ТГ) і 
низький рівень ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ЛПВЩ)), а також ліпідонезалежними 
факторами. За даними клінічних досліджень 
минулого десятиріччя було доведено здат-
ність езетимібу знижувати рівні ліпопроте-
їнів низької щільності (ЛПНЩ), що допома-

гає зменшити кардіоваскулярні ризики. Езе-
тиміб знижує абсорбцію ліпідів ентероцита-
ми тонкого кишечнику, інгібуючи холестери-
нові транспортні білки. Дослідження на лю-
дях показують, що як статини, так і езетиміб, 
особливо у поєднанні покращують біохімічні 
та гістологічні маркери НАЖХП [7,8].

При призначенні статинів у частини па-
цієнтів спостерігається явище “трансамініту”, 
що обумовлене підвищенням печінкових фер-
ментів у крові, внаслідок небажаного впли-
ву статинів на функціональний стан печінки, 
особливо при розвитку стеатогепатиту [9]. Як 
доводить ряд досліджень, застосування УДХК, 
як препарату гепатопротекторної терапії на 
фоні проведення комплексного базисного лі-
кування, сприяє покращенню стану серцево-
судинної системи у хворих на ІХС. У цих па-
цієнтів спостерігається регрес гіпертрофії та 
ремоделювання міокарда лівого шлуночка, 
що особливо важливо при застосуванні ста-
тинотерапії і дозволяє проводити тривалу 
гіполіпідемічну терапію без побічних реак-
цій. УДХК в комплексній терапії сприяє підви-
щенню ефективності лікування та покращує 
функціональний стан печінки, впливаючи на 
основні патогенетичні ланки хвороби. [10,11]. 

Мета дослідження
Вивчити ефективність комплексної тера-

пії із включенням езетимібу та урсодезокси-
холевої кислоти у хворих на ішемічну хворобу 
серця у поєднанні з неалкогольною жировою 
хворобою печінки. 
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Матеріали та методи
Дослідження проведено у кардіологічно-

му відділенні з палатами інтенсивної тера-
пії КНП «Центральна міська клінічна лікар-
ня» УМР за згодою хворих, а методика їх про-
ведення відповідала Гельсінській деклара-
ції 1975 р. і її перегляду 1983 р. Дослідження 
схвалене локальною етичною комісією (про-
токол №7/2 від 16.03.2023), а учасники його 
ознайомилися і підписали погоджувальний 
лист, структура якого відповідала офіційно 
прийнятій. 

Критерії залучення в дослідження: хворі з 
верифікованим діагнозом ІХС з та без НАЖХП, 
що погодилися на спостереження.

Критерії вилучення хворих з досліджен-
ня: алкогольна хвороба чи цироз печінки, ав-
тоімунні та вірусні гепатити; декомпенсова-
на серцева недостатність; гострий коронар-
ний синдром або гостре порушення мозково-
го кровообігу менш ніж за 3 місяці до почат-
ку дослідження; природжені або набуті вади 
серця; системна, онкологічна, автоімунна па-
тологія та рішення хворого припинити участь 
у дослідженні. 

З урахуванням вказаних критеріїв до до-
слідження залучено 145 хворих з верифіко-
ваним діагнозом ІХС стабільна стенокардія 
напруги ІІ функціональний клас поєднану з 
НАЖХП та 100 хворих на ІХС без НАЖХП. Чо-
ловіків було 140 (57%), жінок 105 (43%). Се-
редній вік пацієнтів – 55,3±6,3 року. Всі 245 
хворих отримували базисну терапію ІХС: аце-
тилсаліцилова кислота 100 мг 1 × на день, ра-
міприл 2,5 мг 1 × на день, бісопролол 2,5 мг 1 × 
на день та розувастатин – 20 мг 1 × на день. 

Для виконання поставленої мети було 
сформовано 2 групи пацієнтів: група 1 (n=145) 
- пацієнти з ІХС у поєднанні з НАЖХП та група 
2 (n=100) – пацієнти з ІХС без НАЖХП.

Залежно від призначеної терапії пацієн-
ти першої групи були розділені на: групу 1а 
(n=75) – пацієнти з ІХС + неалкогольний сте-
атогепатит (НАСГ), які отримували базисну 
терапію ІХС та езетиміб 10 мг / 1 раз в день 
та УДХК 15 мг/кг/добу за 2 години до нічного 
сну, протягом 6 місяців, на тлі рекомендацій 
щодо модифікації способу життя (зниження 
маси тіла, гіпокалорійної дієти). А також гру-
пу 1б (n=70) – пацієнти з ІХС + НАСГ, які отри-
мували базисну терапію ІХС і тільки УДХК 15 
мг/кг/добу за 2 години до нічного сну, протя-
гом 6 місяців, на тлі рекомендацій щодо моди-
фікації способу життя (зниження маси тіла, гі-

покалорійної дієти). Пацієнти групи 2 (n=100) 
отримували лише базисну терапію ІХС.

Ефективність проведеного лікування оці-
нювали за динамікою клінічних та біохіміч-
них показників, специфічних показників сте-
атозу – селенопротеїну Р і цитокератину 18, 
фактора некрозу пухлин α (ФНП- α), адипо-
нектину, резистину, асиметричного димети-
ларгініну (АДМА), С-реактивного протеїну та 
фетуїну-А (фет-А). Контрольну групу (n=30, 
середній вік 56.2±5.1 р.) склали практично 
здорові особи. 

Діагноз ІХС, стабільна стенокардія напру-
ження встановлювали згідно з рекоменда-
ціями Європейського Товариства кардіоло-
гів (2013) та наказом МОЗ України №436 від 
03.07.2006 року, за наявністю нападів стено-
кардії, перенесеним не раніше 6 місяців тому 
інфарктом міокарда, результатами велоерго-
метрії та коронарографії (стеноз коронарної 
артерії становив ˃70%).

Діагноз НАЖХП встановлювали відпо-
відно до уніфікованого клінічного протоко-
лу «Неалкогольний стеатогепатит» (2014) та 
адаптованої клінічної настанови, заснованої 
на доказах ǾНеалкогольна жирова хвороба пе-
чінки» (2012), згідно з рекомендаціями Євро-
пейської асоціації з вивчення печінки (EASL).

У роботі використано імунофермент-
ний аналіз Enzyme-Immuno-Sorbent-Assay 
(ELISA) для визначення рівнів селенопро-
теїну Р, цитокератину 18, фет-A, ФНП-α, ре-
зистину, адипонектину, АДМА відповідно 
до інструкцій, що додаються до наборів ре-
активів Diagnostics Biochem Canada та DRG 
(США). Показники біохімічного аналізу кро-
ві – загальний білірубін(ЗБ), активність си-
роваткових цитолітичних ферментів алані-
намінотрансферази (АлАТ) та аспартатамі-
нотрансферази (АсАТ), активність холеста-
тичних ферментів лужної фосфатази (ЛФ) та 
γ-глутамілтранспептидази (ГГТП), показни-
ків ліпідного спектру крові (загального хо-
лестерину (ЗХ), ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької щільнос-
ті (ЛПНЩ), триацилгліцеридів (ТГ), індексу 
атерогенності (ІА) та С-реактивного протеїну 
(СРП) проводились у атестованих лабораторі-
ях («Діла»,«Сінево, «АстраДіа»). 

Ступінь фіброзу та стеатозу печінки ви-
значали неінвазивним методом діагностики – 
ФіброМакс, що включає: ФіброТест, АктіТест, 
СтеатоТест, ЕшТест, НешТест що проводить-
ся компанією BioPredictive (Paris, France) у ко-
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мерційних лабораторіях «Діла» та «Сінево». 
Усім учасникам проводили УЗД органів черев-
ної порожнини. Хворим проведено визначен-
ня індексу маси тіла (ІМТ) і за нормальну масу 
тіла (НМТ) вважали ІМТ 18,5- 24,9 кг/м2 , а ІМТ 
> 24,9 кг/м2 розцінювали, як підвищена маса 
тіла (ПМТ). 

Аналіз і обробка результатів здійснюва-
лись за допомогою комп’ютерної програми 
Janovi v. 2.3.28 з використанням параметрич-
них і непараметричних методів оцінки отри-
маних результатів. Різницю вважали вірогід-
ною при p<0,05.

Результати досліджень
Під час першого етапу дослідження 

було проведено аналіз морфологічних змін 
печінки за показниками неінвазивного ме-
тоду діагностики ФіброМаксу хворих на ІХС 
зі стабільною стенокардією напруги, ІІ ФК 
у поєднанні з НАЖХП та встановлено, що з 
145 пацієнтів прогресуючий фіброз печін-
ки (F3-4) мали 56 (38,6%) хворих, помірний 
(F1-2) – 59 (40,7%), мінімальний (F0-1) – 19 
(13,1%), а 11 осіб (7,6%) не мали фіброзу 
(F0) (рис. 1).

 

Рис. 1. Стадії фіброзу у пацієнтів на ІХС у поєднанні з НАЖХП.
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Для оцінки ефективності терапії хворим 
було проведено аналіз лабораторних показни-

ків, що характеризують функціональний стан 
печінки до і після призначеної терапії (табл. 1).

Таблиця 1
Динаміка функціональних показників печінки до і після лікування

Показник, 
одиниці вимірювання

(M±m)

Групи

1а (n=75) 1б (n=70) 2 (n=100)

АЛТ, Од/л(M±m)
а 52,7±9,0* 51,8±7,3* 27,1±5,4

б 28,5±3,1 ▪ 40,2±5,0▪ 26,2±5,1

АСТ, Од/л(M±m)
а 48,3±8,1* 47,5±6,1* 21,2±4,2

б 26,3±3,1▪ 38,3±5,1▪ 6,2±1,9

ЛФ, Од/л(M±m)
а 235,5±16,7* 230,5±15,7* 169,7±5,1

б 192,5±16,7 197,3±16,7 162,5±4,1

ГГТП, Од/л(M±m)
а 56,7±2,3* 51,3±4,3* 35,6±7,4

б 31,6±2,5▪ 47,0±2,4▪ 29,2±5,6

ЗБ ммоль/л (M±m) а 14,4±2,4 12,3±1,4 13,1±2,1

б 11,1±3,1▪ 9,4±2,4 8,9±2,2

Примітка: а – до лікування, б – після лікування; достовірність різниці: * – порівняно з 2 гру-
пою, ▪ – достовірність різниці між показниками після лікування.

Як показують отримані результати, під 
впливом проведеного лікування зареєстрова-
но зниження показників некрозапальної ак-

тивності процесу за рівнями АЛТ, АСТ у хво-
рих 1а і 1б груп з більш виразними змінами у 
групі 1а. Так рівні АЛТ достовірно знизились 
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у 2 рази у хворих 1а групи та у 1,2 разу у хво-
рих групи 1б, АСТ у 2 та 1,2 разу, ЛФ у 1,3 і 1,1 
разу, ГГТП 1,8 та 1,2 разу відповідно (р<0,05). 
Як показують отримані результати, кращий 
ефект від лікування відзначено у хворих гру-
пи 1а, що отримували комплексну терапію з 
додаванням езетимібу та УДХК при р<0,05. 
Отримані дані ще раз підтверджують пози-
тивний вплив УДХК на функціональний стан 
печінки у пацієнтів із ІХС поєднаною з НАЖХП 
і збігаються з результатами інших науковців 
(Скляров Є.В. та співавт., 2016), які продемон-
стрували статистично значуще зниження по-
казників ГГТ, АСТ та АЛТ у хворих на НАЖХП, 
що отримували УДХК [12]. Також наші дані до-
повнюють дослідження Athyros V. та співавт. 
(2017) щодо здатності езетимібу впливати на 
функціональні показники печінки [13].

Аналізуючи показники ліпідного про-
філю у хворих, встановлено, що призначен-

ня комплексної терапії з включенням езе-
тимібу та УДКХ протягом 6-ти місяців спри-
яла зменшенню проатерогенних ліпідних 
фракцій. Слід зазначити, що вірогідно значу-
ще зменшення відмічалося у групі 1а, а саме 
зниження рівня ЗХ у 1,8 разу, ЛПНЩ у 2 рази, 
ТГ у 2 рази та ІА у 1,6 разу, що є достовірно 
вищим у порівнянні з групами 1б та 2 при 
р<0,05 (табл. 2). Отримані результати спів-
падають з даними інших вчених (Simon T. та 
співавт., 2018), де доведено достовірне зни-
ження проатерогенних фракцій холестерину 
при застосуванні езетимібу [14]. Також наші 
результати збігаються з результатами дослі-
джень виконаними Карпишин Н.В. зі співавт. 
(2016) щодо позитивного впливу УДХК у па-
цієнтів із НАЖХП на зниження рівня загаль-
ного холестерину, ЛПШЩ і триацилгліцери-
дів [15].

Таблиця 2
Динаміка показників ліпідного профілю до і після лікування

Показник, 
одиниці вимірювання

(M±m)

Групи

1а (n=75) 1б (n=70) 2 (n=100)

ЗХ, ммоль/л 
а 6,2±2,3* 6,1±1,5 5,2±0,4

б 3,4±1,6▪ 5,5±1,8 4,8±1,1

ХС ЛПНЩ, ммоль/л а 4,4±1,5*  4,5±2,1  2,8±1,2

б 2,2±1,2▪ 3,3±1,9 2,4±1,1

ХС ЛПВЩ, ммоль/л а 1,4±0,9* 1,2±0,5 1,5±0,7

б 1,7±1,1▪ 1,3±0,4 1,5±0,4

ТГ, ммоль/л
а 2,7±1,8* 3,3±1,3 2,3±1,7

б 1,4±1,5▪ 2,1±1,4 1,8±0,6

ІА
а 4,5±1.1* 4,3±1,3 3,9±0,7

б 2,7±1,1▪ 3,3±1,2 2,9±1,0

Примітка: а – до лікування, б – після лікування; достовірність різниці: * – порівняно з 2 гру-
пою, ▪ – достовірність різниці між показниками після лікування.

Аналізуючи динаміку рівнів гормонів жи-
рової тканини у пацієнтів після лікування, 
встановлено, що у пацієнтів 1а групи спосте-
рігалося статистично достовірне підвищення 
рівня адипонектину (у 4 рази), співвідношен-
ня адипонектину до резистину (у 12 разів) та 
зниження резистину (у 3 рази) у порівнянні з 
групами 1б та 2 при р<0,05. Отримані резуль-
тати узгоджуються з даними інших вчених. 
Так, за висновками Marchianò S. та співавт. 
(2022) рівень адипонектину підвищується у 
пацієнтів, які отримували УДХК, який, зі свого 

боку, корелював із поліпшенням гістологічно-
го стану печінки [17].

Також комплексна терапія з включенням 
езетимібу та УДХК мала позитивний вплив на 
дисфункцію ендотелію та показники запален-
ня, а саме: виявлено достовірне зниження рів-
ня АДМА у 7 разів, СРП у 2,5 разу та ФНП-α у 
2,7 разу порівняно з групою 1б та 2 при р<0,05.

Щодо динаміки показників стеатозу, рів-
ня фет-А та лептину було встановлено досто-
вірне зниження селенпротеїну Р у 2,3 разу, 
циторкератину 18 М30 – у 2,4 разу, фет-А 
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– у 1,6 разу та лептину – у 2,2 разу у хворих 
групи 1а, де були додані до базисної терапії 

УДХК та езетиміб порівняно з групами 1б та 
2 при р <0,05.

Таблиця 3
Динаміка рівнів гормонів жирової тканини, показників стеатозу та ендотеліальної 

дисфункції у пацієнтів до і після лікування

Показник, 
одиниці вимірювання

(M±m)

Групи

1а (n=75) 1б (n=70) 2 (n=100)

Адипонектин, мкг/мл
а 3,67 ±2,7* 3,98 ±2,9* 10,83 ±2,4

б 12,82 ±2,5▪ 7,71 ±2,3▪ 14,45 ±2,2

Резистин, мкг/мл
а 15,4 ±5,8* 16,1 ±5,2* 11,8±3,6

б 5,1 ±5,2▪ 9,42±3,1▪ 6,2±1,9

Адипонектин/резистин
а 0,2 ±0,1* 0,3 ±0,4* 2,1±0,4

б 2,5 ±0,5▪ 1,9 ±0,7▪ 2,1±0,7

Лептин, нг/мл
а 9,4±1,7* 7,5±2,2* 6,3±1,5

б 4,2±1,1▪ 5,4±1,3 5,3±1,0

Фет-А, мг/л а 310,85±*16,03 309,94±21,75* 199,40±14,92

б 199,40±14,92 ▪ 207,3±16,7 182,5±14,1

Селенопротеїн Р, нг/мл 
а 4,3±0,3* 4,1±0,2* 2,1±0,3

б 1,9±1,0▪ 2,2±0,3 1,9±1,1

Цитокератин 18 М30, Од/л
а 465,5±36,7* 460,5±35,7* 149,7±5,1

б 192,5±16,7▪ 240,3±16,7▪ 142,5±4,1

АДМА, мкмоль/л
а 0,97±0,05* 0,98±0,1 0,16±0,01

б 0,14±0,03▪ 0,5±0,08 0,17±0,01

СРП, мг/л а 5,2±1,8* 5,5±1,9* 3,1±0,8

б 2,1±0,7 4,4±1,4 1,8±0,6

ФНП-α, пг/мл
а 9,3±1,3* 8,3±1,0 5,2±1,3

б 3,4±1,1▪ 6,2±0,9 3,9±1,1

Примітка: а – до лікування, б – після лікування; достовірність різниці: *– 2 групою, ▪ – досто-
вірність різниці між показниками після лікування.

Висновки
Комплексна терапія із включенням езе-

тимібу та УДКХ у хворих на ІХС, поєднану з 
НАЖХП, є більш ефективною порівняно з ба-
зисною терапією ІХС, оскільки сприяє швид-
шій нормалізації показників ліпідного обміну, 
адипоцитокінів та веде до достовірного змен-

шення дисфункції ендотелію та відновлення 
функціонального стану печінки.

Перспективи подальших досліджень: 
вивчення впливу комплексної терапії з дода-
ванням УДХК та езетимібу на якість життя у 
пацієнтів із поєднаною патологією.
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