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Статини в клінічній практиці використовуються понад чверть століття. За цей час їхні позиції 
в різних клінічних рекомендаціях істотно зміцнилися. Спочатку цю групу препаратів використову-
вали виключно з метою лікування пацієнтів зі значним підвищенням рівнів атерогенних ліпопротеї-
нів, то з часом показання до їх призначення суттєво розширилися, а тактика використання зміни-
лася.  Метою нашої роботи стало визначення впливу статинотерапії на фіброз печінкової ткани-
ни  у пацієнтів зі стеатогепатозом. Нами було обстежено 87 пацієнтів із неалкогольним стеато-
гепатозом та фіброзом печінки,  43 обстежених склали жінки, 44 - чоловіки. Середній вік пацієнтів 
становив 46,2±4,6 років. Дослідження проводились на базі науково – практичного центру кафедри 
сімейної медицини і терапії Полтавського державного медичного університету та ревматологіч-
ного центру ПОКЛ. Ступінь фіброзу печінки встановлювали на основі проведення  2D зсувнохви-
льової еластометрії транскутанним доступом методом зсувної хвилі в режимі SWE за допомогою 
конвексного датчика налаштованого на частоту 3,5 МГц  на ультразвуковому сканері Ultima PA 
Expert (Radmir, Україна). Ступінь «жорсткості» паренхіми печінки по SWE вимірювали в кПа. У до-
слідження включали пацієнтів із фіброзом печінки F2 – F3 по METAVIR. Усі пацієнти протягом до-
слідження отримували статинотерапію, а саме: 22 пацієнти отримували розувастатин у добовій 
дозі 20 мг, 21 пацієнт отримував аторвастатин у добовій дозі 20 мг, 22 пацієнти отримували сим-
вастатін у добовій дозі 20 мг, 22 пацієнти отримували ловастатин 20 мг на добу. Окрім зменшен-
ня рівня ліпопротеїдів низької щільності, загального холестерину, тригліцеридів, системне та 
тривале вживання статинів на фоні проведення адекватного лікування стеатогепатозу призво-
дить до зниження ступеня фібротизації печінкової паренхіми, що підтверджується як даними зсув-
нохвильової еластометрії, так і даними шкали NAFLD Fibrosis Score. У той же час, різниця між по-
казниками після проведеної терапії в групах пацієнтів, які отримували розувастатин, симваста-
тин, аторвастатин та ловастатин не мала ознак достовірності, що може свідчити про позитив-
ний вплив саме інгібування гідроксиметілглютарил коензим А редуктази на прогресування фіброз-
них змін паренхіми печінки. Використання статинів у складі комплексної терапії  пацієнтів із стеа-
тогепатитом окрім нормалізації ліпідного профілю плазми крові дозволяє зменшити рівень фіброз-
них змін паренхіми печінки. Необхідно відмітити відсутність переваги будь – якого серед дослідже-
них нами препаратів. У той же час, використання статинів у досліджених нами пацієнтів  не мало 
ефекту гепатотоксичності. 
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Статини в клінічній практиці використовують-
ся понад 30 років. За цей час їхні позиції в різних 
клінічних рекомендаціях істотно зміцнилися. Як-
що спочатку цю групу препаратів використову-
вали виключно з метою лікування пацієнтів 
зі значним підвищенням рівнів атерогенних ліпо-
протеїнів, то з плином часу показання до їх при-
значення суттєво розширилися, а тактика вико-
ристання змінилася [1]. 

У 2019 році була опублікована оновлена вер-
сія рекомендацій робочої групи Європейського 
товариства кардіологів (ESC) і Європейського 
товариства з вивчення атеросклерозу (EAS) що-
до лікування дисліпідемій [1,2]. Відповідно 
до цих рекомендацій, для вирішення питання 
про призначення статинів та  їх дозування необ-
хідно передусім зважати на два показники: ССР, 
незалежно від причин його підвищення (первин-
на чи вторинна профілактика, цукровий діабет – 
ЦД, хронічна хвороба нирок – ХХН) і вихідний 
рівень холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ХС ЛПНЩ) [1,2]. 

Слід зазначити, що називаються й інші за-

хворювання, при яких терапія статинами може 
виявляти позитивний ефект (аритмії, жовчнока-
м'яна хвороба, остеопороз і т.д.). Однак, поки 
немає переконливих доказів застосування цих 
препаратів при вищеперелічених станах [3]. Пи-
тання безпеки тривалого прийому статинів 
є предметом активної дискусії як серед лікарів, 
так і серед пацієнтів. Після виходу цієї групи 
препаратів на фармацевтичний ринок спочатку 
їм приписували велику кількість небажаних ефе-
ктів, включаючи онкопатологію, катаракту, когні-
тивне зниження, токсичні ураження печінки, ін-
сульт тощо. Проте страхи з приводу цих побіч-
них ефектів виявилися сильно перебільшеними. 
Реальними побічними ефектами можна вважати 
підвищення трансаміназ, яке зазвичай має тран-
зиторний характер, міалгії, незначне збільшення 
ризику розвитку ЦД 2 типу та вкрай рідкісні ви-
падки рабдоміолізу [1,8,10]. 

Досить частими є виникнення ускладнень від 
терапії статинами, які можуть бути сприйняті, як 
розвиток коморбідної патології. Одним із поши-
рених ускладнень є ураження печінки на фоні 
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статинотерапії.   Безсимптомне підвищення рів-
ня печінкових трансаміназ є одним з найбільш 
частих побічних ефектів статинів і спостерігаєть-
ся у 0,5-2,0% хворих. Даний клас-ефект носить 
дозозалежний характер, зазвичай спостерігаєть-
ся в перші 12 тижнів застосування статинів та 
нормалізується при зниженні їх дози. Помірне 
підвищення аланінамінотрасферази (АЛТ) або 
аспартатамінотрасферази (АСТ) не є індикато-
ром дисфункції печінки та не потребує відміни 
статинів [2,10-18]. 

Стійке і суттєве підвищення рівня трансамі-
наз часто обумовлено взаємодією статинів з ін-
шими лікарськими препаратами, застосуванням 
високих доз і наявністю супутніх захворювань. 
Перед призначенням статинів необхідно прове-
дення базисних глікемічних тестів, визначення 
рівня печінкових трансаміназ і креатинкінази для 
виявлення пацієнтів з високим ризиком розвитку 
побічних ефектів. Прогресування печінкової не-
достатності на тлі прийому статинів буває вкрай 
рідко. Статини дозволені до застосування 
в пацієнтів з алкогольним ураженням печінки чи 
хронічними захворюваннями печінки поза загос-
тренням. Вони не погіршують прогноз у разі хро-
нічних вірусних гепатитів [1,10]. Підвищення рів-
ня трансаміназ часто редукується при зменшен-
ні дози чи заміні препарату на інший статин 
[2,10]. Крім того, для зменшення ризику розвитку 
гепатотоксичності необхідним є ретельне опиту-
вання пацієнта з метою виключення прийому ал-
коголю, лікарських препаратів, метаболізм яких 
пов'язаний з цитохромом Р4503А4 (наприклад, 
аміодарон, сульфаніламіди, метилдофа, цикло-
спорин і ін.) [10,11,12]. Статини не слід призна-
чати пацієнтам з активним гострим вірусним ге-
патитом до тих пір, поки рівні АСТ / АЛТ, загаль-
ного білірубіну і лужної фосфатази в сироватці 
не повернуться до норми. На думку EAS помірне 
підвищення активності ферментів печінки у паці-
єнтів з неалкогольною жирової хворобою печінки 
та високим ризиком ССЗ не повинно бути пере-
шкодою для призначення статинів [2,10,11]. 

Механізм підвищення печінкових трансаміназ 
недостатньо вивчений. Підвищення рівня АЛТ 
пов'язують зі зниженням рівнів СоQ10, зміною 
ліпідних компонентів мембрани гепатоцитів і ге-
нерацією вільних радикалів, що веде до підви-
щення проникливість їх мембрани, а отже, ураз-
ливості іншими токсинами [10,11,12]. Базуючись 
на результатах численних досліджень, експерти 
не рекомендують рутинне моніторування АЛТ / 
АСТ при проведенні терапії статинами [1, 4]. У 
той же час, перед призначенням статинів і через 
4-12 тижнів після початку або зміни лікарської 
терапії показано визначення АЛТ / АСТ. При під-
вищенні рівня трансаміназ > 3 ВМН (верхня ме-
жа норми) лікування слід припинити або знизити 
дозу препарату. Якщо активність АЛТ / АСТ ≤ 3 
ВМН - лікування можна продовжити, повторно 
перевірити рівень ферментів через 4-6 тижнів 
[2,10]. Якщо встановлений чіткий причинно-

наслідковий зв'язок підвищення трансаміназ з 
прийомом статинів, препарат потрібно скасувати 
і перейти на альтернативну терапію (езетіміба) 
[2,10]. 

Більшість досліджень, присвячених вивченню 
ефективності статинів і їх побічних ефектів, є на-
глядовими або ретроспективними, в зв'язку з 
чим, існує необхідність у проведенні більш вели-
ких проспективних рандомізованих плацебо-
контрольованих досліджень з тривалим пері-
одом спостереження[1,8]. 

При призначенні лікарських засобів на дода-
ток до статинам, необхідно перевірити чи дозво-
лений їхній спільний прийом. Особливо багато 
фармакологічних протипоказань мають симвас-
татин, ловастатин, правастатин, флувастатин. 
[2,3] 

Побічні ефекти на тлі прийому статинів у де-
яких людей розвиваються частіше, ніж у інших. 
До факторів ризику відносяться: алкоголізм, за-
хворювання печінки, нирок, в тому числі в мину-
лому, недостатність щитовидної залози, високі 
фізичні навантаження, непереносимість інших 
статинів. Одночасний прийом декількох медика-
ментів для зниження   холестерину, генетична 
схильність до м’язових захворювань, старечий 
вік (старше 65), виражена гіпотензія, жіноча 
стать, низький індекс маси тіла[3]. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) - захворювання, яке в останні 20 років 
займає провідне місце в сучасній медичній науці 
і привертає все більшу увагу вчених і лікарів різ-
них спеціальностей [19] . 

НАЖХП характеризується надлишковим на-
копиченням жиру в печінці, асоціюється з інсулі-
норезистентністю (ІР) і визначається при наяв-
ності стеатоза в більш ніж 5% гепатоцитів за ре-
зультатами гістологічного дослідження або при 
протонної щільності жирової фракції> 5,6% за 
даними протонної магнітно-резонансної спект-
роскопії (ПМРС) або кількісної оцінки співвідно-
шення жиру і води МРТ (магнітно-резону-НСНО 
томографії). Поняття НАЖХП включає дві мор-
фологічні форми захворювання з різним прогно-
зом: неалкогольний жировий гепатоз (НАЖГ) і 
неалкогольний стеатогепатит (НАСГ). Тяжкість 
захворювання при НАСГ вельми варіабельна, 
включаючи фіброз, цироз і гепатоцелюлярну ка-
рциному (ГЦК) [20,22]. Діагноз НАЖХП ставлять 
при виключенні вторинних причин і значного 
вживання алкоголю (більше 30 г в день для чо-
ловіків і 20 г в день для жінок) [20,22]. Вживання 
алкоголю в дозах, що перевищують зазначені, 
вказує вже на алкогольну хворобу печінки. Зв'я-
зок між алкоголем і ураженням печінки залежить 
від декількох кофакторов (вид алкогольного на-
пою, тип споживання алкоголю і час його впливу, 
індивідуальна і генетична схильність), що робить 
визначення простого порогового значення част-
ково довільним. Зокрема, помірна кількість алко-
голю може спровокувати розвиток НАЖХП у па-
цієнтів з метаболічними факторами ризику. Слід 
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зазначити, що загальний вплив метаболічних 
факторів ризику на розвиток стеатозу переви-
щує вплив алкоголю у цих хворих [20,22]. Для 
встановлення остаточного діагнозу НАСГ слід 
виконати біопсію печінки [20]. 

НАЖХП тісно пов'язана з порушенням погли-
нання глюкози не тільки тканинами печінки, але і 
м'язової і жирової [20,23] і МС метаболічного си-
ндрому (МС). Останній визначається при наяв-
ності будь-яких трьох з наступних п'яти проявів, 
пов'язаних з ІР: порушена глікемія натщесерце 
(ПГН) або ЦД2, гіпертригліцеридемія, низький 
рівень ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), 
скоригований по підлозі, збільшена окружність 
талії, скоркоригуватися за етнічною приналежні-
стю, і високий артеріальний тиск [20,24]. Оскіль-
ки всі компоненти МС корелюють з вмістом жиру 
в печінці незалежно від ІМТ, при наявності МС у 
будь-якого пацієнта необхідно оцінити ризик 
розвитку НАЖХП і, навпаки, при НАЖХП слід 
оцінити наявність компонентів МС [20]. 

Накопичення триацилгліцеролів у печінці су-
проводжується порушенням енергетичного об-
міну [20,25] і здатності інсуліну пригнічувати 
продукцію глюкози і ліпопротеїнів дуже низької 
щільності в печінці [20,26], що призводить до гі-
перглікемії, гіпертригліцеридемії і гіперінсуліне-
мії. У осіб, які не страждають на діабет, індекс 
HOMA-IR (рівень глюкози натще (ммоль / л)× ін-
сулін (МО / мл): 22,5) може служити в якості су-
рогату ІР [20,27] і, отже, вважається прийнятною 
альтернативою більш дорогого і часозатратного 
динамічного тестування. Прогресування хвороби 
печінки корелює з тривалістю або погіршенням 
метаболічних порушень, в тому числі індексу 
HOMA-IR [20,28,29].   

Беручи до уваги відсутність доказів про зрос-
тання ризику серйозних побічних ефектів серед 
хворих НАЖХП і НАСГ від прийому статинів, ці 
препарати можуть використовуватися для ліку-
вання дисліпідемії у пацієнтів з НАЖХП [19]. 

У пацієнтів з випадково виявленими стеатоз 
необхідно детально вивчити сімейний і особис-
тий анамнез патології, пов'язаної з НАЖХП, і ви-
ключити вторинні причини стеатоза. Аналіз ме-
таболічних показників повинен включати рете-
льну оцінку всіх компонентів МС [20,35]. Також 
при ожирінні / ЦД2 або випадково виявлене під-
вищення печінкових ферментів у пацієнтів з ме-
таболічними факторами ризику слід проводити 
неінвазивний скринінг для виявлення стеатозу, 
НАСГ і фіброзу. У кожного пацієнта з НАЖХП 
важливо оцінити сурогатні маркери фіброзу 
(NFS, FIB-4, ELF або FibroTest), щоб виключити 
виражений фіброз (≥F2), і якщо такої можливості 
немає, слід направити пацієнта в спеціалізовану 
клініку для виконання транзиторною еластогра-
фіі[20]. 

Трирічне проспективне  дослідження 
GREACE [1,9] показало, що менш ніж 1% хворих 
на неалкогольну жирову хворобу печінки, котрі 
приймали статини, повністю припинили прийом 

препарату через підвищення рівня АСТ або АЛТ 
>3 верхньої межі норми (ВМН). Було більше, в 
 підгрупі хворих із початково підвищеною конце-
нтрацією АЛТ, АСТ або γ-глутаміл-
транспептидази, котрі приймали статини, на тлі 
розпочатої терапії відзначено поліпшення біохі-
мічних показників функції печінки. Протягом 3 
років показники функції печінки нормалізувалися 
у 89% хворих. Ризик розвитку серцево-судинних 
ускладнень знизився на 68% [1,8]. 

Метою нашої роботи стало визначення впли-
ву статинотерапії на фіброз печінкової тканини  
у пацієнтів зі стеатогепатозом. 

Матеріали і методи 
 Нами було обстежено 87 пацієнтів із неалко-

гольним стеатогепатозом та фіброзом печінки,  
43 обстежених склали жінки, 44 - чоловіки. Се-
редній вік пацієнтів становив 46,2±4,6 років. До-
слідження проводились на базі науково – прак-
тичного центру кафедри сімейної медицини і те-
рапії Полтавського державного медичного уні-
верситету та ревматологічного центру ПОКЛ. 

Дослідження виконані з дотриманням основ-
них положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за учас-
тю людини», затверджених Гельсінською декла-
рацією (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Дире-
ктиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів 
МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 
14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. Всі учас-
ники були інформовані щодо цілей, організації, 
методів дослідження та підписали інформовану 
згоду щодо участі у ньому, і вжиті всі заходи для 
забезпечення анонімності пацієнтів. 

Для включення в дослідження усім пацієнтам 
виключали наявність вірусних гепатитів В, С, у 
дослідження включали пацієнтів із нормальними 
значеннями аланін та аспартатамінторансфера-
зи для виключення псевдопозитивної діагности-
ки фіброзу печінки внаслідок ущільнення печін-
кової тканини на фоні запалення.  

Ступінь фіброзу печінки встановлювали на 
основі проведення  2D зсувнохвильової еласто-
метрії транскутанним доступом методом зсувної 
хвилі в режимі SWE за допомогою конвексного 
датчика налаштованого на частоту 3,5МГц  на 
ультразвуковому сканері Ultima PA Expert 
(Radmir, Україна). Ступінь «жорсткості» паренхі-
ми печінки по SWE вимірювали в кПа.  У дослі-
дження включали пацієнтів із фіброзом печінки 
F2 – F3 по METAVIR. 

Усі пацієнти протягом дослідження отриму-
вали лікування, призначене на покращення фун-
кції паренхіми печінки та активне лікування сте-
атогепатозу, а також статинотерапію, а саме: 22 
пацієнти отримували розувастатин у добовій до-
зі 20 мг, 21 пацієнт отримував аторвастатин у 
добовій дозі 20 мг, 22 пацієнти отримували сим-
вастатін у добовій дозі 20 мг, 22 пацієнти отри-
мували ловастатин 20 мг на добу. 

Оцінку ступеня фіброзу додатково проводили 
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за допомогою NAFLD Fibrosis Score -  шкали 
фиброзу при неалкогольній жировій хворобі пе-
чінки. 

Оцінку ступеня фіброзних змін, а також пока-
зників біохімічного аналізу крові, а саме алані-
намінотрансферази, аспартатамінотрансфера-
зи, гаммаглутамілтранспептидази, лужної фос-
фатази, рівнів ліпопротеїдів високої щільності, 
низької та дуже низької щільності, тригліцеридів 
проводили у пацієнтів із стеатогепатозом при 
включенні в дослідження та через рік регулярно-
го прийому препаратів.  

Статистична обробка результатів проводи-
лась за допомогою статистичних програм 
Statisticа 6,0. Для описання якісних ознак розра-

ховувались абсолютні та відносні частоти (n, %). 
Для опису кількісних показників використовували 
середнє значення (М)±стандартне відхилення 
(SD). Для порівняння груп для незалежних змін-
них використовували U-критерій Манна-Уітні. 
Для виявлення предикторів нормалізації показ-
ників потенційні фактори тестувалися за допо-
могою бінарного регресійного аналізу, розрахо-
вувались відношення шансів (ВШ, odds ratio) та 
95% довірчі інтервали (ДІ). Значення вважались 
статистично значущими при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Результати дослідження представлені в таб-

лиці. 
Таблиця 1. 

Результати обстеження пацієнтів до початку статинотерапії 
Показники Розувастатин Аторвастатин Симвастатин Ловастатин 
Жорсткість паренхіми 
печінки, кПа 8,53±0,51 кПа 8,29±0,49 кПа 7,91±0,59 кПа 7,87±0,69 кПа 

NAFLD Fibrosis Score 0,763±0,025 0,867±0,043 0,784±0,051 0,738±0,093 
Тригліцериди 3,2±0,3 ммоль/л 3,5±0,4 ммоль/л 3,5±0,5 ммоль/л 3,3±0,4 ммоль/л 
Холестерин загальний 7,6±0,8 ммоль/л 6,9±0,7 ммоль/л 7,2±0,6 ммоль/л 6,8±0,5 ммоль/л 
Холестерин ЛПНП 5,7±0,8 ммоль/л 5,3±0,5 ммоль/л 5,8±0,7 ммоль/л 5,5+0,6 ммоль/л 

 
Через рік терапії нами були отримані наступні результати 

Таблиця 2. 
Результати обстеження пацієнтів через рік статинотерапії 

Показники Розувастатин Аторвастатин Симвастатин Ловастатин 
Жорсткість паренхіми  
печінки, кПа 

6,71±0,41 кПа* 6,23±0,55 кПа* 7,1±0,39 кПа 5,87±0,78 кПа* 

NAFLD Fibrosis Score -1,35±0,35* -1,49±0,23* -1,59±0,68* -1,51±0,63* 
Тригліцериди 1,1±0,3 ммоль/л* 1,5±0,2 ммоль/л* 1,3±0,4 ммоль/л* 1,5±0,4 ммоль/л* 
Холестерин загальний 4,3±0,5 ммоль/л* 4,8±0,8 ммоль/л* 4,4±0,5 ммоль/л* 6,8±0,5 ммоль/л* 
Холестерин ЛПНП 2,7±0,7 ммоль/л* 2,9±0,9 ммоль/л* 3,1±0,9 ммоль/л* 2,8±0,7 ммоль/л* 

* - р˂0,05 у порівнянні з початковим рівнем 

Таким чином, слід відмітити, що окрім змен-
шення рівня ліпопротеїдів низької щільності, за-
гального холестерину, тригліцеридів, системне 
та тривале вживання статинів на фоні прове-
дення адекватного лікування стеатогепатозу 
призводить до зниження ступеня фібротизації 
печінкової паренхіми, що підтверджується як да-
ними зсувнохвильової еластометрії, так і даними 
шкали NAFLD Fibrosis Score. У той же час, різ-
ниця між показниками після проведеної терапії в 
групах пацієнтів, які отримували розувастатин, 
симвастатин, аторвастатин та ловастатин не 
мала ознак достовірності, що може свідчити про 
позитивний вплив саме інгібування гідроксиметі-
лглютарил коензим А редуктази на прогресуван-
ня фіброзних змін паренхіми печінки. 

Необхідно пам’ятати, що більшість пацієнтів з 
НАЖХП і НАСГ мають порушення ліпідного об-
міну і піддаються підвищеному ризику серцево-
судинних захворювань, що дає підстави для за-
стосування статинів у хворих з даною патологі-
єю [19,30]. Статини є важливим класом препара-
тів для лікування дисліпідемії. Проведені протя-
гом останніх десятиліть дослідження [19,31] 
встановили, що статини є безпечними у пацієн-
тів із захворюваннями печінки, не існує ніяких 
доказів того, що пацієнти з хронічними захворю-

ваннями печінки, в тому числі НАЖХП і НАСГ, 
піддаються більш високому ризику серйозних 
пошкоджень печінки, індукованих статинами. Кі-
лька досліджень показали, що статини можуть 
покращувати біохімічну і гістологічну картину пе-
чінки у пацієнтів з НАСГ [19,32, 33]. Недавній 
аналіз застосування статинів у хворих з НАЖХП 
і супутньою серцево-судинною патологією пока-
зав поліпшення біохімічних показників печінки і 
відсутність серйозних побічних ефектів при за-
стосуванні статинів у даної групи хворих. 

Застосування статинів при НАЖХП безпечно, 
що не супроводжується підвищеним ризиком ге-
патотоксичності і навіть може значно знизити рі-
вень амінотрансфераз [20,34]. 

Висновки 
Використання статинів у складі комплексної 

терапії  пацієнтів із стеатогепатитом окрім нор-
малізації ліпідного профілю плазми крові дозво-
ляє зменшити рівень фіброзних змін паренхіми 
печінки. Необхідно відмітити відсутність перева-
ги будь – якого серед досліджених нами препа-
ратів. У той же час, використання статинів у до-
сліджених нами пацієнтів  не мало ефекту гепа-
тотоксичності. 

Подальшою перспективою досліджень має 
стати визначення дозозалежності гепатопротек-
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торного та гепатотоксичного ефекту статинів в 
залежності від використовуваного препарату. 
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Реферат 
ОЦЕНКА ГЕПАТОТОКСИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА ДЛИТЕЛЬНОГО ПРИЕМА СТАТИНОВ ПО РЕЗУЛЬТАТАМ 
СДВИГОВОВОЛНОВОЙ ЭЛАСТОМЕТРИИ 
Ждан В.М., Лебедь В.Г., Иваницкий И.В., Ищейкина Ю.В., Боряк Х.Р. 
Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатоз, фиброз печени, сдвиговолновая эластометрия, статины. 

Статины в клинической практике используются более четверти века. За это время их позиции в ра-
зных клинических рекомендациях существенно укрепились. Сначала эту группу препаратов использо-
вали исключительно для лечения пациентов со значительным повышением уровней атерогенных ли-
попротеинов, то со временем показания к их назначению существенно расширились, а тактика испо-
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льзования изменилась. Целью нашей работы явилось определение влияния статинотерапии на фиб-
роз печеночной ткани у пациентов со стеатогепатозом. Нами было обследовано 87 пациентов с неал-
когольным стеатогепатозом и фиброзом печени, 43 обследованных составили женщины, 44 – мужчи-
ны. Средний возраст пациента составлял 46,2±4,6 лет. Исследования проводились на базе научно-
практического центра кафедры семейной медицины и терапии Полтавского государственного меди-
цинского университета и ревматологического центра Полтавской областной клинической больницы. 
Степень фиброза печени устанавливали на основе проведения 2D сдвигововолновой эластометрии 
транскутанным доступом методом сдвиговой волны в режиме SWE с помощью конвексного датчика 
настроенного на частоту 3,5 МГц на ультразвуковом сканере Ultima PA Expert (Radmir, Украина). Сте-
пень «жесткости» паренхимы печени по SWE измеряли в кПа. В исследование включали пациентов с 
фиброзом печени F2-F3 по METAVIR. Все пациенты в течение исследования получали статинотера-
пию, а именно: 22 пациента получали розувастатин в суточной дозе 20 мг, 21 пациент получал атор-
вастатин в суточной дозе 20 мг, 22 пациента получали симвастатин в суточной дозе 20 мг, 22 пациен-
та получали ловастатин 20 мг/сут. Кроме уменьшения уровня липопротеидов низкой плотности, обще-
го холестерина, триглицеридов, системное и длительное употребление статинов на фоне проведения 
адекватного лечения стеатогепатоза приводит к снижению степени фибротизации печеночной парен-
химы, что подтверждается как данными сдвиговолновой эластометрии, так и данными шкалы. В то же 
время разница между показателями после проведенной терапии в группах пациентов, получавших 
розувастатин, симвастатин, аторвастатин и ловастатин не имела признаков достоверности, что может 
свидетельствовать о положительном влиянии именно ингибирования гидроксиметилглютарил коэн-
зим А редуктазы на прогрессирование фиброзных изменений. Использование статинов в комплексной 
терапии пациентов со стеатогепатитом кроме нормализации липидного профиля плазмы крови по-
зволяет уменьшить уровень фиброзных изменений паренхимы печени. Необходимо отметить отсутс-
твие преимущества какого-либо из исследованных нами препаратов. В то же время использование 
статинов у исследованных нами пациентов не имело эффекта гепатотоксичности. 

Summary 
EVALUATION OF THE HEPATOTOXIC EFFECT OF LONG-TERM USE OF STATINS BASED ON THE RESULTS OF SHEAR WAVE 
ELASTOMETRY 
Zhdan V.M., Lebed V.G., Ivanytskyi I. V., Ishchejkina Ju. A., Boriak Kh.R. 
Key words: non-alcoholic steatohepatosis, liver fibrosis, shear wave elastometry, statins. 

Statins have been used in clinical practice for more than a quarter of a century. Over this period, their 
positions in various clinical guidelines have significantly strengthened. First, this group of drugs was used 
exclusively for the treatment of patients with a pronounced increase in the levels of atherogenic lipoproteins, 
but over time, the indications for their prescription have expanded considerably as well as the tactics of their 
use. The aim of our work is to determine the effect of statin therapy on hepatic tissue fibrosis in patients with 
steatohepatosis. We examined 87 patients (43 women and 44 men) with non-alcoholic steatohepatosis and 
liver fibrosis. The average age of the patient was 46.2 ± 4.6 years. The studies were carried out at the 
scientific and practical centre of the Department of Family Medicine and Therapy, Poltava State Medical 
University, and the Rheumatology Centre, Poltava Region Clinical Hospital. The severity of liver fibrosis was 
established based on 2D shear wave elastometry by transcutaneous shear wave approach in SWE mode 
using a convex transducer tuned to 3.5 MHz on an Ultima PA Expert ultrasound scanner (Radmir, Ukraine). 
The level of "stiffness" of the liver parenchyma by SWE was measured in kPa. The study included patients 
with liver fibrosis F2-F3 according to METAVIR. All patients received statin therapy during the study: 22 
patients received rosuvastatin at a daily dose of 20 mg, 21 patients received atorvastatin at a daily dose of 
20 mg, 22 patients received simvastatin at a daily dose of 20 mg, and 22 patients received lovastatin in a 
daily dose of 20 mg. In addition to a decrease in the level of low density lipoproteins, total cholesterol, 
triglycerides, systemic and long-term use of statins under the adequate treatment of steatohepatosis has led 
to a decrease in the severity of fibrotization of the hepatic parenchyma that is confirmed by both shear wave 
elastometry data and the scale data. At the same time, the difference between the indicators after the 
therapy in the groups of patients receiving rosuvastatin, simvastatin, atorvastatin and lovastatin showed no 
signs of reliability that may indicate a positive effect of inhibition of hydroxymethylglutaryl coenzyme A 
reductase on the progression of fibrotic changes. The use of statins in the integrated therapy of patients with 
steatohepatitis, in addition to normalizing the plasma lipid profile, can reduce the fibrotic changes in the liver 
parenchyma. It should be noted that there is no advantage to any of the medicines we investigated. Moreover, 
the statins used did not produce hepatotoxic effects. 

 


