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РЕЗЮМЕ. Неалкогольна жирова хвороба печінки розглядається як один із асоційованих з метаболічним 
синдромом станів, що значно погіршує перебіг хронічного коронарного синдрому (ХКС).

Мета – вивчити рівні адипоцитокінів, маркерів системного запалення та ендотеліальної дисфункції та їх 
взаємозв’язок з клінічним перебігом ХКС, коморбідної з неалкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП).

Матеріал і методи. У проспективне моноцентрове подвійне відкрите дослідження в паралельних групах за-
лучено 120 хворих на ХКС: стабільну стенокардію напруження ІІ–ІІІ функціонального класу віком 60,0 (55,0; 
64,0) років, з них 67 (55 %) чоловіки і 53 (45 %) жінки. До групи контролю увійшли 30 практично здорових осіб ві-
ком 59,0 (58,0; 66,0) років, серед них 14 (46 %) чоловіків і 16 (54 %) жінок). Визначення вмісту біомаркерів (адипо-
нектину, резистину, інсуліну, асиметричного диметиларгініну (ADMA), С-реактивного протеїну) у сироватці крові 
виконувалося за допомогою імуноферментного аналізу. 

Результати. У хворих на ХКС із НАЖХП похідні рівні біомаркерів вірогідно (р<0,05) відрізнялись від показни-
ків групи контролю: концентрація резистину була на 48 % вищою, адипонектину на 60 % нижчою; спостерігалось 
збільшення вмісту СРБ (у 8,9 раза) та ADMA (на 42 %). У хворих на ХКС без патології печінки рівні адипонектину і 
резистину суттєво не переважали аналогічні показники у здорових осіб, однак відзначено достовірно вищі рівні 
СРБ (у 3,1 раза) та ADMA (на 30 %). У хворих на ХКС, поєднану з НАЖХП, порівняно з пацієнтами з ХКС без структур-
но-функціональної патології печінки, встановлено значне (р<0,05) зменшення рівня адипонектину на 31,6  %, 
збільшення резистину на 27 %, ADMA на 21 % та СРБ у 2,81 раза. У хворих з неалкогольним стеатогепатитом (НАСГ) 
активність системного запалення була вірогідно більшою, порівняно з хворими зі стеатозом, що підтверджува-
лось підвищенням концентрації СРБ на 44 % (р<0,05). Виявлені кореляції відображають взаємозв’язок функціо-
нального стану печінки з метаболічними та нейрогуморальними порушеннями.

Висновки. У хворих на ХКС, асоційовану з НАЖХП, спостерігається дисбаланс адипоцитокінів (зменшення 
концентрації адипонектину, збільшення рівня резистину та зменшення співвідношення адипонектину до резисти-
ну) порівняно з контрольною групою та з хворими на ХКС без патології печінки. Достовірне зростання сироватко-
вого рівня ADMA та СРБ свідчить про наявність дисфункції ендотелію на тлі активації системного запалення і може 
вказувати на патогенетичне значення цих маркерів у розвитку та прогресуванні ХКС на тлі НАЖХП.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічний коронарний синдром; неалкогольна жирова хвороба печінки; адипонектин; 
резистин; інсулін; асиметричний диметиларгінін; С-реактивний протеїн.

Вступ. Хронічний коронарний синдром (ХКС) – 
одна з найактуальніших проблем сучасної медици-
ни, оскільки займає перше місце серед причин інва-
лідизації та смертності населення [1, 2]. Поряд із 
ХКС важливою медико-соціальною проблемою є 
захворювання шлунково-кишкового тракту, які у 
60 % випадків спостерігаються в осіб працездатно-
го віку [3, 4]. Найчастішою формою хронічної пато-
логії гепатобіліарного тракту є неалкогольна жиро-
ва хвороба печінки (НАЖХП): її поширеність сягає 
33 % [5, 6]. Результати епідеміологічних досліджень 
свідчать про збільшення виявлення НАЖХП у паці-
єнтів з інсулінорезистентністю [7, 8], тому НАЖХП 
вважають печінковою складовою маніфестації ме-
таболічного синдрому [9]. Жирова інфільтрація пе-
чінки виявляється у 90  % пацієнтів із кардіоваску-
лярною патологією [10, 11, 12]. Відомо, що НАЖХП 
підвищує ризик виникнення серцево-судинних за-
хворювань і збільшує смертність від них, незалеж-
но від інших проявів метаболічного синдрому [13]. 

Одним із перспективних напрямків сучасної 
внутрішньої медицини є пошук нових біологічних 

маркерів, які б мали незалежне прогностичне зна-
чення у хворих зі стабільними формами ХКС та су-
путньою патологією печінки. Серед них особлива 
увага приділяється гормонам жирової тканини 
адипонектину, що має антидіабетичну, антиатеро-
генну і протизапальну дію [14], а також резистину, 
який асоціюється із системним запаленням та інсу-
лінорезистентністю [15]. Важливою патогенетич-
ною ланкою між стеатозом печінки та ХКС вважа-
ють дисфункцію ендотелію [16]. Одним із сучасних 
маркерів дисфункції ендотелію, який безпосеред-
ньо пов’язаний як з ХКС, так і з НАЖХП, є асимет
ричний диметиларгінін (АDMA)  ендогенний інгібі-
тор ферменту NO-синтетази, що каталізує пере-
творення L-аргініну в окис азоту [17].

На сьогодні актуальним є подальше визначення 
спільних механізмів прогресування ХКС і НАЖХП з 
метою вироблення комплексного та індивідуалі-
зованого підходу до ведення хворих з цією комор-
бідною патологією.

Мета – вивчити рівні адипоцитокінів, марке-
рів системного запалення та ендотеліальної дис-
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функції та їх взаємозв’язок з клінічним перебігом 
ХКС, коморбідної з НАЖХП.

Матеріал і методи дослідження. У проспек-
тивне моноцентрове подвійне відкрите дослі-
дження в паралельних групах залучено 120 хворих 
на ХКС: стабільну стенокардію напруження ІІ–
ІІІ функціонального класу віком 60,0 (55,0; 64,0) ро-
ків, з них 67 (55 %) чоловіків і 53 (45 %) жінки. До 
групи контролю увійшли 30 практично здорових 
осіб віком 59,0 (58,0; 66,0) років, серед них 14 (46 %) 
чоловіків і 16 (54  %) жінок. Дизайн роботи пого-
джено з Комісією з питань біоетики Запорізького 
державного медичного університету.

Критерії включення в дослідження: наявність 
документованого (верифікованого) ХКС: стабіль-
ної стенокардії напруження II–III функціонального 
класу та НАЖХП, письмова інформована згода на 
участь у дослідженні. 

Для забезпечення отримання достовірних 
результатів дослідження були розроблені крите-
рії виключення з дослідження: алкогольна хворо-
ба чи цироз печінки, автоімунні та вірусні гепати-
ти; вроджені чи набуті вади серця; серцева недо-
статність III–IV функціонального класу за NYHA; 
інфаркт міокарда (гострий, підгострий періоди), 
нестабільна стенокардія; інфекційні захворюван-
ня в гострому періоді; бронхіальна астма або 
ХОЗЛ; анемія (Hb <90 г/л); гіпотиреоз; хронічні за-
хворювання внутрішніх органів у період загост
рення та в стадії декомпенсації; наявність онколо-
гічних, психічних захворювань.

Усі обстежені особи, які взяли участь у дослі-
дженні, початково були поділені на 2 групи: 
1 група (основна) – 60 хворих на ХКС із супутньою 
НАЖХП (стеатоз або стеатогепатит); 2 група (по-
рівняння) – 60 хворих на ХКС без супутньої 
НАЖХП. Для визначення референтних значень 
показників, що вивчалися, як контрольні вико-
ристовувалися дані, отримані у 30 практично 
здорових осіб, які були зіставні за віком і стате-
вою належністю, без захворювань серцево-су-
динної системи і печінки.

Діагноз ХКС і функціонального класу стабіль-
ної стенокардії ґрунтувався на комплексному ана-
лізі скарг, даних фізикального обстеження, ре-
зультатах лабораторних та інструментальних до-
сліджень згідно з Національними стандартами. 
Компоненти метаболічного синдрому у хворих на 
ХКС визначались за критеріями IDF (2009 р.). Діаг
ноз НАЖХП встановлювали відповідно до крите-
ріїв World Gastroenterology Organization Global 
Guidelines, адаптованої клінічної настанови «Не-
алкогольна жирова хвороба печінки» (2014 р.) та 
уніфікованого клінічного протоколу первинної, 
вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги 
«Неалкогольний стеатогепатит» (2014 р.) після 

виключення іншої етіології ураження печінки. З 
цією метою визначали маркери вірусних гепати-
тів, проводили Fast-тест – швидкий алкогольний 
скринінговий тест (для визначення ймовірності 
зловживання алкоголем), тест Fibromax (для ви-
ключення вірусної, автоімунної, алкогольної етіо-
логії ураження печінки, визначення ступеня її 
стеатозу та фіброзу) або пункційна біопсія печін-
ки (для виключення інших причин ураження пе-
чінки та оцінки стадії фіброзу) за необхідності. 
Хворих з діагностованим неалкогольним стеато-
гепатитом (НАСГ) скеровували на консультацію 
до лікаря-гастроентеролога. 

На 1–3 добу перебування в стаціонарі проводи-
ли комплексне клінічне обстеження з урахуванням 
скарг, даних анамнезу, об’єктивних і додаткових 
(лабораторних та інструментальних) методів дослі-
дження згідно із загальноприйнятими стандартами. 
Визначення вмісту біомаркерів у сироватці крові 
виконували на базі Навчального медико-лабора-
торного центру Запорізького державного медично-
го університету на імуноферментному повноплаш-
ковому аналізаторі «SIRIO S» (Італія). Рівень інсуліну 
в сироватці крові досліджували за допомогою на-
бору реактивів виробництва фірми Monobind (USA); 
асиметричного диметиларгініну – фірми Immundiag
nostik (Germany); адипонектину і резистину – фірми 
Mediagnost (Germany); СРБ – фірми Biomerica (USA); 
рівні гамма-глутамілтрансферази (ГГТ) і лужної фос-
фатази (ЛФ) визначали фотометричним методом з 
використанням наборів реактивів PLIVA-Lachema 
Diagnostika (Чеська республіка) згідно з інструкціями, 
що додавались до набору. Індекси НОМА та САRO 
розраховували за загальноприйнятими формулами.

Статистичну обробку даних проводили із засто
суванням пакета ліцензійної програми «Statistica 
13.0» (StatSoftInc, США, № JPZ8041382130ARCN10-J). 
Гіпотезу про нормальність розподілу досліджува-
них показників перевіряли з використанням кри-
терію Шапіро – Уїлка. Кількісні ознаки були пред-
ставлені у вигляді M±m (середнє арифметичне 
± стандартна похибка середнього арифметичного) 
або Me (Q25; Q75) (медіана, 25 і 75 перцентиль), за-
лежно від виду розподілу. При нормальному роз-
поділі достовірність відмінностей оцінювали за 
допомогою t-критерію Стьюдента для незалежних 
вибірок. При розподілі, що відрізняється від нор-
мального, використовували непараметричні кри-
терії: U-критерій Манна – Уїтні для незалежних ви-
бірок. Для оцінки взаємозв’язків між показниками 
використовували метод кореляційного аналізу з 
обчисленням коефіцієнтів кореляції Пірсона (при 
нормальному розподілі) і Спірмена (при розподілі, 
що відрізняється від нормального).

Результати й обговорення. Клінічна харак-
теристика хворих представлена в таблиці 1.
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За віком хворі були зіставні між собою; за да-
ними об’єктивного обстеження, рівні САТ, ДАТ, 
ЧСС у порівнюваних групах статистично не відріз-
нялись один від одного. Згідно з анамнестичними 
даними, статистично значущих відмінностей 
щодо середньої тривалості ХКС, наявності пере-
несеного інфаркту міокарда між групами хворих 
не виявлено. Встановлено, що серед пацієнтів 
основної групи на 43,59 % більше хворих, що ма-
ють дисліпідемію (χ2=5,32; df=1; р<0,05). Досто-

вірної різниці між двома групами за частотою ви-
явлення інших факторів ризику не встановлено. 

За даними морфофункціонального досліджен-
ня печінки у 45 (75 %) хворих виявлений стеатоз S2–
S3 стадії за шкалою METAVIR, у 15 (25 %) – стеатоге-
патит мінімального ступеня активності. Фіброз пе-
чінки відповідав стадії F0–F2 за шкалою METAVIR. 

Рівні адипонектину та резистину у хворих на 
ХКС залежно від наявності НАЖХП представлені 
на рисунку 1.

Показник, одиниці вимірювання
1 група

ХКС та НАЖХП
(n=60)

2 група 
ХКС 

(n=60)
Вік, роки 58 (44; 64) 60,5 (54; 68)
САТ, мм рт. ст. п 160 (160; 180) 130 (130; 140)
ДАТ, мм рт. ст. п 100 (90; 100) 90 (65; 100)
ЧСС, уд./хв. п 70,5 (61,0; 75,0) 69 (64; 77)
Тривалість ХКС, роки 5 (4; 7) 5 (3; 7)
Тривалість НАЖХП, роки 4 (1; 9) –
Інфаркт міокарда в анамнезі, n/ % 15/25 12/20
Цукровий діабет 2 типу, n/ % 29/48,3 26/43,3
Гіпертонічна хвороба, n/ % 49/81,6 45/75
Ожиріння, n/ % п 39/65 33/55
Куріння, n/ % п 13/21,66 16/26,6
Дисліпідемія, n/ % п 30/50* 20/35
Обтяжена спадковість, n/ % 34/56,6 30/50

Таблиця 1. Клінічна характеристика груп хворих на хронічний коронарний синдром залежно від наявності 
супутньої неалкогольної жирової хвороби печінки

Примітки: 1.* – вірогідність різниці показників порівняно з хворими на ХКС та НАЖХП і без патології печінки, за критерієм 
χ2 (р<0,05); 2. Дані наведені у вигляді Me (Q25; Q75) або абс./ %

Примітки: 1. * – вірогідність різниці показників порівняно з контрольною групою. 2. # – вірогідність різниці показників порівняно 
з хворими на ХКС.

Рис. 1. Концентрація адипонектину, резистину та їх співвідношення у пацієнтів із хронічним коронарним 
синдромом залежно від наявності супутньої неалкогольної жирової хвороби печінки.

*#

*#

Виявлено дисбаланс рівня адипоцитокінів у 
хворих на ХКС у поєднанні з НАЖХП. Сироватко-
вий рівень адипонектину у хворих на ХКС з 
НАЖХП був на 60 % нижчим, ніж у здорових осіб 
(p<0,05), та на 31,6  % нижчим, ніж у групі порів-
няння, тоді як рівень резистину був на 48  % ви-
щим, ніж в групі контролю, та на 27 % вищим, ніж 
у групі порівняння (p<0,05). При цьому хворі на 

ХКС без НАЖХП за рівнями адипонектину та ре-
зистину суттєво не відрізнялись від здорових 
осіб. У хворих основної групи спостерігалось сут-
тєве зменшення співвідношення адипоцитокінів: 
показник адипонектин/резистин був меншим у 
1,48 раза, порівняно з хворими на ХКС без пато-
логії печінки, та у 4,89 раза, порівняно зі здорови-
ми особами (p<0,05). 
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Показники ендотеліальної дисфункції у хво-

рих на ХКС залежно від наявності НАЖХП пред-
ставлено у таблиці 2.

Виявлено, що у хворих на ХКС із супутньою 
НАЖХП сироватковий рівень ADMA був на 42  % 
вищим, ніж у здорових осіб, та на 21 % вищим, по-
рівняно з групою хворих на ХКС без патології пе-

чінки (p<0,05); за рівнем СРБ хворі основної групи 
переважали групу контролю у 8,9 раза та групу 
порівняння у 2,81 раза (p<0,05). Поряд з цим, у 
хворих з НАСГ активність системного запалення 
була вірогідно більшою, порівняно з хворими зі 
стеатозом (рис. 2), що підтверджується підвищен-
ням концентрації СРБ на 44 % (р<0,05).

Рис. 2. Рівень СРБ у хворих на ХКС та НАЖХП залежно від активності запального процесу у печінці.

Таблиця 2. Зміни маркерів системного запалення та ендотеліальної дисфункції у хворих на хронічний 
коронарний синдром залежно від наявності супутньої неалкогольної жирової хвороби печінки, Me (Q25; Q75)

Показник, одиниці 
виміру

Контрольна група 
 (n=30)

1 група
ХКС та НАЖХП 

(n=60)

2 група
ХКС 

(n=60)
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)*
Примітки: 1. * – вірогідність різниці показників порівняно з контрольною групою (р<0,05); 2. # – вірогідність різниці показників 
порівняно з хворими на ХКС (р<0,05).

Отже, у хворих на ХКС, асоційовану з неалко-
гольною жировою хворобою печінки, спостеріга-
ється дисбаланс адипоцитокінів: зменшення кон-
центрації адипонектину, збільшення рівня резис-
тину та зменшення співвідношення адипонектин 
до резистину, порівняно з контрольною групою 
та з хворими на ХКС без патології печінки. Досто-
вірне зростання сироваткового рівня асиметрич-
ного диметиларгініну та СРБ у хворих основної 
групи свідчить про наявність дисфункції ендоте-
лію на тлі активації системного запалення і може 
вказувати на патогенетичне значення цих марке-
рів у розвитку та прогресуванні ХКС на тлі НАЖХП.

При проведенні кореляційного аналізу рівнів 
адипоцитокінів, маркерів дисфункції ендотелію з 
метаболічними порушеннями у хворих на ХКС, ко-
морбідну з НАЖХП, виявлено достовірний прямий 
сильний зв’язок рівня адипонектину з концентра-
цією ХС ЛПВЩ (r=+0,72; р<0,05) та зворотний зв’я
зок середньої сили з концентрацією ЗХС (r=-0,57; 
р<0,05), ХС ЛПНЩ (r=-0,44; р<0,05), рівнем триглі-

церидів (r=-0,59; р<0,05), індексом атерогенності 
(r=-0,50; р<0,05). Зростання рівня резистину було 
асоційовано з підвищенням рівнів інсуліну (r=+0,42; 
р<0,05), глюкози (r=+0,59; р<0,05) та індексу атеро-
генності (r=+0,54; р<0,05). Асиметричний диме
тиларгінін прямим зв’язком середньої сили по
в’язаний із рівнем ЗХС (r=+0,53; р<0,05), концентра-
цією інсуліну (r=+0,43; р<0,05) та індексом НОМА 
(r=+0,49; р<0,05). Достовірного зв’язку рівня СРБ з 
антропометричними параметрами, показниками 
вуглеводного та ліпідного обмінів не встановлено. 
Виявлено кореляційні зв’язки між рівнями СРБ та 
АЛТ (r=+0,51; p<0,05), адипонектину і ГГТ (r=-0,48; 
p<0,05), резистину і ЛФ (r=+0,48; p<0,05), ADMA і 
ЛФ (r=+0,63; p<0,05), що свідчить про взаємозв’язок 
дисбалансу адипоцитокінів, дисфункції ендотелію, 
системного запалення з індикаторами ураження 
печінки.

При вивченні адипоцитокінового профілю 
нами встановлена наявність дисбалансу адипоци-
токінів у хворих на ХКС у поєднанні з НАЖХП, що 

мг/л

СРБ

ХКС та стеатоз 
печінки

ХКС та НАЖХП
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може мати важливе значення в прогресуванні 
цих поєднаних захворювань. Ряд досліджень 
свідчать про клінічну значущість гіпоадипонек
тинемії як фактора ризику розвитку серцево-су-
динної патології. Доведено, що низький рівень 
адипонектину є незалежним фактором ризику 
для ХКС із НАЖХП [18]. Клінічними дослідження-
ми встановлено, що у пацієнтів із НАЖХП рівень 
адипонектину знижений і обернено корелює з 
вираженістю запалення та пошкодження печінки, 
а також доведено, що адипонектин знижує сту-
пінь стеатозу при висококалорійній дієті, ожирін-
ні, інсулінорезистентності [19]. 

Взаємозв’язок резистину з компонентами ме-
таболічного синдрому та його роль при НАЖХП 
вивчались у ряді досліджень. Так, А. Т. Тепляков і 
співавт. (2015) висловили припущення, що трива-
ле існування резистин-індукованого запалення ві-
діграє істотну роль у розвитку інсулінорезистент-
ності [20]. Виявлено позитивний кореляційний 
зв’язок між ступенем ожиріння, інсулінорезистент
ністю та підвищенням рівня резистину [7, 8, 21]. 
Аналіз вищенаведених даних доводить роль ади-
поцитокінів як при кардіологічній патології, так і 
при НАЖХП, проте нині бракує досліджень щодо 
вивчення змін цих біомаркерів при ХКС із супут-
ньою НАЖХП.

У нашому дослідженні виявлено взаємозв’я
зок дисфункції ендотелію з метаболічними пору-
шеннями у хворих на НАЖХП, що також було про-
демонстровано в роботах інших науковців. Дове-
дено, що порушення вуглеводного обміну, ІР та 
ожиріння є важливими чинниками виникнення 
дисфункції ендотелію і раннього судинного ста-
ріння. Виявлено, що розвиток ендотеліальної 
дисфункції і підвищення артеріальної жорсткості 

є універсальною відповіддю тканин на інсуліно-
резистентність і запальний стрес, які властиві як 
ХКС, так і НАЖХП [22].

Нами також встановлена наявність взаємо
зв’язку маркера ендотеліальної дисфункції ADMA 
та основних індикаторів ураження печінки у хво-
рих на ХКС, поєднану з НАЖХП: ЛФ, АЛТ, що узго-
джується з даними літератури. В дослідженнях 
простежується взаємозв’язок маркерів пошко-
дження ендотелію та індикаторів холестатично-
го, цитолітичного синдромів [7]. Встановлено, що 
маркери ендотеліальної дисфункції прогресивно 
погіршуються зі збільшенням тяжкості ураження 
печінки [16].

Отже, у хворих на ХКС, коморбідний з НАЖХП, 
адипоцитокіновий дисбаланс та ендотеліальна 
дисфункція асоціюються з компонентами метабо-
лічного синдрому.

Висновки. 1. У хворих на ХКС із НАЖХП, порів-
няно з хворими на ХКС без патології печінки, ви-
явлено збільшення сироваткового рівня резисти-
ну, ADMA, СРБ, зменшення концентрації адипонек-
тину та співвідношення адипонектин/резистин. 

2. У хворих на ХКС, коморбідну з НАЖХП, ади-
поцитокіновий дисбаланс та ендотеліальна дис-
функція асоціюються з компонентами метаболіч-
ного синдрому – дисліпідемією та інсулінорезис-
тентністю.

3. Кореляційні зв’язки між рівнями СРБ та АЛТ, 
адипонектину і ГГТ, резистину і ЛФ, ADMA і ЛФ 
свідчать про взаємозв’язок дисбалансу адипоци-
токінів, дисфункції ендотелію, системного запа-
лення з індикаторами ураження печінки.

Перспективним є вивчення можливостей 
фармакологічної корекції виявлених порушень у 
хворих на ХКС з супутньою НАЖХП. 
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NEUROHUMORAL DISORDERS IN PATIENTS WITH CHRONIC CORONARY SYNDROME 
COMORBID WITH NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE

©N. S. Mykhailovska, L. Ye. Miniailenko, O. O. Lisova, T. O. Kulynych,  
A. V. Grytsay, O. V. Shershniova, І. O. Stetsiuk

Zaporizhzhia State Medical University

SUMMARY. Non-alcoholic fatty liver disease is considered to be one of the conditions associated with the meta-
bolic syndrome, which significantly worsens the course of chronic coronary syndrome (CCS).

The aim – to study the levels of adipocytokines, markers of systemic inflammation and endothelial dysfunction and 
their relationship with the clinical course of ACS, comorbid with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD).
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Material and Methods. The prospective monocenter double open study in parallel groups involved 120 patients 

with CCS: stable angina pectoris II-III functional class aged 60.0 (55.0; 64.0) years, of whom 67 (55 %) men and 53 (45 %) 
women. The control selected group included 30 healthy individuals aged 59.0 (58.0; 66.0) years, including 14 (46 %) men 
and 16 (54 %) women. Determination of the serum concentration of biomarkers (adiponectin, resistin, insulin, asymmet-
ric dimethylarginine (ADMA), C-reactive protein) was performed using enzyme-linked immunosorbent assay.

Results. In patients with CCS combined with NAFLD, the derived levels of biomarkers significantly (p <0.05) differed 
from the control selected group: the concentration of resistin was 48 % higher, adiponectin 60 % lower; there was an 
increase in the content of CRP (by 8.9 times) and ADMA (by 42 %). In patients with CCS without liver pathology, the levels 
of adiponectin and resistin did not significantly exceed those in healthy individuals, but there were significantly higher 
levels of CRP (by 3.1 times) and ADMA (by 30 %). In patients with CCS combined with NAFLD, if compared to patients with 
CCS without structural and functional pathology of the liver, a significant (p<0.05) decrease in adiponectin level by 
31.6 %, an increase in resistin level by 27 %, ADMA level by 21 % and CRP level by 2.81 times was observed. In patients 
with nonalcoholic steatohepatitis (NASH), the activity of systemic inflammation was significantly higher if compared to 
patients with steatosis, which was confirmed by an increase in CRP concentration by 44 % (p <0.05). The identified cor-
relations reflect the existing relationship between the functional state of the liver and metabolic, neurohumoral disor-
ders.

Conclusions. In patients with CCS associated with NAFLD, there is an imbalance of adipocytokines (decrease in adi-
ponectin concentration, increase in resistin levels and decrease in the ratio of adiponectin to resistin) compared with the 
control selected group and in patients with CCS without liver pathology. Significant increases in serum levels of ADMA 
and CRP indicate the presence of endothelial dysfunction on the background of activation of systemic inflammation and 
may indicate the pathogenetic significance of these markers in the development and progression of CCS on the back-
ground of NAFLD.

KEY WORDS: chronic coronary syndrome; non-alcoholic fatty liver disease; adiponectin; resistin; insulin; asymmet-
ric dimethylarginine; C-reactive protein.
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