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Найважливішим предиктором ефективності 
лікування й профілактики гострої ревматичної 
лихоманки (ГРЛ) та хронічної ревматичної хворо-
би серця (ХРХС) є функціональний стан печінки 
через гепатотоксичність нестероїдних протиза-
пальних препаратів і ймовірну зміну метаболізму 
усіх застосованих медикаментів [1-4]. Найчасті-
шим коморбідним фоном усіх пацієнтів виступає 
неалкогольна жирова хвороба печінки, яку зараз 
запропоновано називати метаболічно-асоційова-
ною хворобою печінки (МАХП) [5] без поділу на 
алкогольну та неалкогольну, що має стадії: стеа-
тоз печінки (СП) з акумуляцією ліпідів у гепатоци-
тах, гепатит із персистенцією запалення, цироз 
та, імовірно, гепатоцелюлярна карцинома. Про 
асоціацію СП із ГРЛ та ХРХС відомо мало, хоча 
описано, що в пацієнтів із супутніми хронічними 
ураженнями печінки були гірші результати опе-
ративного лікування вади [6, 7], а серед пацієнтів 

із МАХП істотно частіше траплялись аортальні 
та мітральні вади. За незалежним мультиварі-
антним регресивним аналізом МАХП визнана 
істотним фактором ризику клапанної хвороби 
серця — відношення шансів 2,39, 95% довірчий 
інтервал 2,17-2,78; р<0,001 [8]. Проте більшість 
джерел оцінювала пізні стадії хронічних уражень 
печінки (гепатит, цироз), а не саме стадію стеа-
тозу, що зумовило актуальність та доцільність 
нашого дослідження. 

Мета дослідження — оцінити вплив наявності 
СП на перебіг ГРЛ та ХРХС.

Матеріал і методи
У стаціонарних умовах обстежено 102 пацієн-

ти — 58 із ГРЛ (16 чол., 42 жін., вік — 34,7±2,2 року) 
та 44 з ХРХС (25 чол., 19 жін., вік — 54,0±3,7 року), 
яким проводилась хірургічна корекція вади. Па-
цієнти обстежені без збільшення обсягу за на-
казом МОЗ України № 676 «Про затвердження 

Резюме. Про асоціацію стеатозу печінки в пацієнтів із гострою ревматичною лихоманкою та хронічною ревматичною 
хворобою серця в науковій літературі відомо мало, хоча за незалежним мультиваріантним регресивним аналізом 
його можна вважати фактором ризику клапанної хвороби серця. 
Мета — оцінити наявність стеатозу печінки в пацієнтів із гострою ревматичною лихоманкою та хронічною ревма-
тичною хворобою серця і виявити клінічно-лабораторні відмінності за його наявності.
Матеріал і методи. У стаціонарних умовах обстежено 102 пацієнти — 58 із гострою ревматичною лихоманкою 
(ГРЛ) (16 чол., 42 жін., вік — 34,7±2,2 року) та 44 з хронічною ревматичною хворобою серця (ХРХС) (25 чол., 19 жін., 
вік — 54,0±3,7 року), яким проводилась хірургічна корекція вади. Пацієнти обстежені без збільшення обсягу і за-
лежно від наявності стеатозу печінки були поділені на 2 співставні групи: група Г1 – 59 хворих із стеатозом (ГРЛ: 
n=27; 9 чол., 18 жін.; вік — 39,1±2,4 року; ХРХС: n=32; 18 чол., 14 жін.; вік — 55,6±2,0 року) та група Г0 – 43 пацієнти 
з інтактною печінкою (ГРЛ: n=31; 7 чол., 24 жін., вік — 30,4±2,1 року; ХРХС: n=12; 7 чол., 5 жін.; вік — 52,0±2,6 року).
Результати. У 46,55% пацієнтів із гострою ревматичною лихоманкою діагностовано стеатоз печінки, який серед 
пацієнтів із ревматичними вадами серця траплявся істотно частіше (72,73%, р<0,05). Стеатоз печінки призводив 
до активації системного запалення (за С-реактивним протеїном та загальним фібриногеном) та погіршення струк-
турно-функціональних параметрів серця як при гострих, так і хронічних ревматичних процесах. За кореляційним 
аналізом, прогресування стеатозу печінки зі зростанням функціональних показників її стану (особливо аланінамі-
нотрансферази) асоціювалось із ліпідним дисметаболізмом та ще більш вираженими структурними змінами серця, 
що є несприятливим для пацієнтів із гострою ревматичною лихоманкою й хронічною ревматичною хворобою серця.
Висновок. Стеатоз печінки є частим супутником гострої ревматичної лихоманки та хронічної ревматичної хвороби 
серця й асоціюється з активацією запалення, ліпідним дисметаболізмом, більшими структурними змінами серця. 
Ключові слова: стеатоз печінки, гостра ревматична лихоманка, хронічна ревматична хвороба серця, запалення, 
зміни структури серця.
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протоколів надання медичної допомоги за спе-
ціальністю «Ревматологія» (2006)» і залежно 
від наявності СП були поділені на 2 співставні 
групи: Г1 – 59 хворих із СП (ГРЛ: n=27; 9 чол., 
18 жін.; вік — 39,1±2,4 року; ХРХС: n=32; 18 чол., 
14 жін.; вік — 55,6±2,0 року) та Г0 – 43 пацієнти 
з інтактною печінкою (ГРЛ: n=31; 7 чол., 24 жін., 
вік — 30,4±2,1 року; ХРХС: n=12; 7 чол., 5 жін.; 
вік — 52,0±2,6 року). Критеріями діагнозу СП були 
неоднорідність паренхіми з дистальним загасан-
ням сигналу з підвищенням акустичної щільності; 
збільшення розмірів; незначне розширення селе-
зінкової та ворітної вен, погана візуалізація судин 
печінки; відсутність лабораторних ознак запален-
ня та цитолізу. Критерії виключення: вірусні ге-
патити, пухлини, печінкова, серцева чи дихальна 
недостатність 2-го ст. та вище; вагітність. Цифрові 
дані опрацьовані статистично з використанням 
програми Statistica 6.0; дані подані як M±m (се-
реднє арифметичне з похибкою), кореляційний 
аналіз проведено за Пірсоном та Спірменом (r), 
за поріг значущості прийнято р<0,05.

Результати та обговорення
Майже в половини пацієнтів із ГРЛ трапляв-

ся СП (46,5±6,5% vs 53,4±6,5%, р>0,05). Пацієнти 
із СП виявились старшими за віком (39,1±2,4 vs 
30,4±2,1 року, р<0,05), хоча за критеріями ВООЗ 
усі відносилися до групи молодого віку (до 
44 років). Натомість серед пацієнтів із ХРХС СП 
траплявся істотно частіше, ніж інтактна печінка 
(72,7±6,7% (Г1) vs 27,3±6,7% (Г0); р<0,05). Причо-
му це не було пов’язано з віком (Г1: 55,6±2,0 року, 
Г0: 52,0±2,6 року, р>0,05), статтю (чол./жін.; 
Г1: 56,2%/43,7%, Г0: 58,3%/41,7%, р>0,05) і на-
віть з індексом маси тіла (Г1: 29,1±0,9 кг/м2 та 
Г0:29,2±1,8 кг/м2, р>0,05). Частіше виявлення СП 
серед пацієнтів iз ХРХС можна пояснити їх стар-
шим віком, більш тривалим медикаментозним 
навантаженням і, можливо, погіршенням кро-
вообігу в печінці за умов прогресування вади з 
розвитком застою у великому колі кровообігу.

Хоча активність специфічного ревматичного 
запалення за рівнем АСЛО в пацієнтів із ГРЛ у Г1 і 
Г0 була подібною (380,7±28,3 vs 338,49±24,9 Од; 
р>0,05), активність неспецифічного запалення 
була вищою за умов СП, про що свідчить достовір-
но вище значення високочутливого С-реактивного 
протеїну (17,00±1,9 vs 12,6±0,5 мг/л, р<0,05). За 
умов ХРХС СП супроводжувався активацією за-
палення за загальним фібриногеном (5,1±0,4 vs 
3,4±0,4 г/л, р<0,05). Отже, активність запален-
ня за умов СП була вищою як при гострих, так 
і хронічних ревматичних ураженнях. Активація 
запалення при ГРЛ більш виражена в жінок та 
асоціювалася з артеріальною гіпертензією із роз-
тягненням кореня аорти й схильністю до гіпоко а-
гуляції, тоді як за умов ХРХС активація запалення 

відбувалася паралельно дилатації шлуночків, 
схильності до гіперкоагуляції та порушенням лі-
підного метаболізму і функцій печінки (табл. 1). 

Таблиця 1. Істотні корелятивні зв’язки пара-
метрів активності запалення (р<0,05)

ГРЛ ХРХС
Складова 

зв’язку
Складова 

зв’язку r Складова 
зв’язку

Складова 
зв’язку r

Серомукоїди Стать 0,43 Моноцити АТ 
систолічний 0,53

Моноцити АТ 
систолічний 0,54 Моноцити ЗХС 0,51

Загальний 
фібриноген Аорта 0,6 Лейкоцити ЗСЛШ 0,45

Лейкоцити НВ 0,47 Лейкоцити МНВ -0,42

АСЛО ПІ -0,44 Сегменто-
ядерні Тромбоцити 0,49

АСЛО ПЧ 0,46 Лімфоцити АЛТ 0,40
Лімфоцити АСТ 0,47

ШОЕ Гематокрит -0,49
ШОЕ ПШ 0,53*

Загальний 
фібриноген ПІ -0,38

Паличко-
ядерні

Індекс де 
Рітіса 0,55

Примітка: * — р<0,001; НВ — гемоглобін; ПІ — протромбіновий 
індекс; ПЧ — протромбіновий час; ЗХС — загальний холестерол; 
АЛТ, АСТ — трансамінази; МНВ — міжнародне нормалізаційне 
відношення; ЗСЛШ — задня стінка лівого шлуночка; ПШ — правий 
шлуночок.

Хоча в пацієнтів, включених до дослідження, 
не було клінічно-лабораторних маркерів стеа-
тогепатиту, за умов ГРЛ із СП вміст аланінамі-
нотрансферази (АЛТ) виявився істотно вищим 
(0,61±0,14 vs 0,31±0,04 ммоль/год/л, р<0,05), 
тоді як за рівнями аспартатамінотрансфера-
зи, індексу де Рітіса, загального білірубіну 
відмінностей не було. За даними літератури, 
підвищення АЛТ вважається фактором ризику 
кардіоваскулярних уражень, метаболічного син-
дрому, цукрового діабету 2-го типу, злоякісних 
пухлин [9, 10]. Виявлене нами вище значення 
АЛТ у пацієнтів із ГРЛ та СП не може бути пояс-
нено старшим їх віком, оскільки з віком описа-
но, навпаки, парадоксальне зменшення вмісту 
АЛТ [11]. 

За проведеним нами кореляційним аналізом 
серед пацієнтів із ГРЛ та СП зростання АЛТ асо-
ціювалось зі збільшенням вмісту ліпопротеїнів 
дуже низької щільності (r=0,72; р<0,05) і бета-
ліпопротеїдів (r=0,56; р<0,05), а також із струк-
турними змінами серця — потовщенням між-
шлуночкової перетинки (r=0,64; р<0,05) і задньої 
стінки лівого шлуночка (r=0,68; р<0,01) (табл. 2). 
Серед пацієнтів із ХРХС і СП погіршення функцій 
печінки корелювало з гіпертрофією та дилатаці-
єю шлуночків із погіршенням їх скоротливості, 
а також з активацією запалення й погіршенням 
зовнішньосекреторної функції підшлункової за-
лози і схильністю до гіперкоагуляції. 

http://www.plr.com.ua


www.plr.com.ua | ПЛ, том 11, № 2-3, 2022 |70

АКЦЕНТОВАНА ТЕМА: 
 СЕРЦЕВО-СУДИННІ ЗАХВОРЮВАННЯ

Таблиця 2. Істотні кореляції показників цито-
лізу (р<0,05)

ГРЛ ХРХС
Складова 

зв’язку
Складова 

зв’язку r Складова 
зв’язку

Складова 
зв’язку r

Білірубін ПШ 0,45 Білірубін НВ 0,40
Білірубін ЛП 0,77 Білірубін ЛШ 0,46

АЛТ МШП 0,64 Білірубін ЗСЛШ 0,4
АЛТ ЗСЛШ 0,68 Білірубін ФВ -0,54
АЛТ БЛП 0,53 Білірубін МНВ -0,45
АЛТ ЛПДНЩ 0,72 АЛТ Лімфоцити 0,40
АСТ БЛП 0,53 АЛТ Аорта -0,38

АСТ Лімфоцити 0,47
АСТ МНВ -0,55
АСТ Амілаза крові 0,46

Індекс де 
Рітіса Паличкоядерні 0,55

Індекс де 
Рітіса Аорта 0,42

Примітка: НВ — гемоглобін; МНВ — міжнародне нормалізаційне 
відношення; ЗСЛШ — задня стінка лівого шлуночка; ПШ — правий 
шлуночок; ЛП — ліве передсердя; МШП — міжшлуночкова перетин-
ка; ФВ — фракція викиду; БЛП — бета-ліпопротеїди; ЛПДНЩ — 
ліпопротеїди дуже низької щільності. 

Пацієнти з ГРЛ та СП відрізнялись вищими 
цифрами систолічного артеріального тиску, хоча 
і в межах норми (132,7±4,1 vs 121,3±2,9 мм рт. 
ст., р<0,05), що супроводжувалось несприят-
ливими структурними змінами серця: у них 
зафіксовані вищі розміри правого шлуночка 
(2,22±0,00 vs 1,97±0,06 см, р<0,05), лівого пе-
редсердя (3,83±0,16 vs 3,17±0,09 см, р<0,05) 
та товщини задньої стінки лівого шлуночка 
(0,99±0,03 vs 0,84±0,03 см, р<0,05). У пацієнтів 
із ХРХС за умов супутнього СП спостерігались 
значуще більший правий шлуночок (2,62±0,08 
vs 2,34±0,12 см) та товщі міжшлуночкова пере-
тинка (1,40±0,05 vs 1,21±0,07 см) і задня стінка 
лівого шлуночка (1,35±0,04 vs 1,17±0,06 см), усі 
р<0,05. Кореляційний аналіз структурних пара-
метрів серця показав, що серед пацієнтів із ГРЛ 
гірші показники спостерігались у старшому віці 
та за умов погіршення функції печінки, ліпід-
ного метаболізму та запалення, натомість при 
ХРХС до цих факторів приєдналися метаболічний 
синдром (артеріальна гіпертензія, надвага та гі-
перглікемія) та ендогенна інтоксикація (табл. 3). 
Отже, СП супроводжується погіршенням струк-
турно-функціональних параметрів серця як за 
умов гострого, так і хронічного ревматичного 
процесу. 

Висновки
У 46,5% пацієнтів із гострою ревматичною ли-

хоманкою діагностувався стеатоз печінки, а серед 
пацієнтів із ревматичними вадами серця — істотно 
частіше (72,7%, р<0,05). Стеатоз печінки призводив 
до активації системного запалення та погіршення 
структурно-функціональних параметрів серця як 
при гострих, так і хронічних ревматичних процесах. 
За кореляційним аналізом, прогресування стеатозу 
печінки зі зростанням функціональних показників 
асоціювалось із ліпідним дисметаболізмом та ще 
більшими структурними змінами серця, що є не-
сприятливим для пацієнтів із гострою ревматичною 
лихоманкою й хронічною ревматичною хворобою 
серця.

Перспективи подальших досліджень — анало-
гічні дослідження при інших нозологіях.

Конфлікт інтересів відсутній, фінансування та 
запозичень ідей не було. 

Таблиця 3. Істотні кореляції структурно-функ-
ціональних показників серця в пацієнтів зі стеа-
тозом печінки (р<0,05) 

ГРЛ ХРХС
Складова 

зв’язку
Складова 

зв’язку r Складова 
зв’язку

Складова 
зв’язку r

ПШ Білірубін 0,45 ПШ ШОЕ 0,53
ПШ Вік 0,44 ПШ Креатинін 0,38
ЛП Білірубін 0,77 ЗСЛШ Білірубін 0,40
ЛП Вік 0,41 ЗСЛШ АТ систолічний 0,59

МШП АЛТ 0,64 ЗСЛШ ІМТ 0,39
МШП БЛП 0,57 ЗСЛШ Лейкоцити 0,45
ЗСЛШ АЛТ 0,68 ЗСЛШ Глюкоза 0,39

ЗСЛШ БЛП 0,62 ЗСЛШ АТ 
діастолічний 0,64

ЗСЛШ ЛПДНЩ 0,68 МШП АТ систолічний 0,39

Аорта Загальний 
фібриноген 0,67 МШП АТ 

діастолічний 0,50

ЛШ ТГ 0,59 Аорта Індекс де 
Рітіса 0,42

Аорта АЛТ -0,38
Аорта ПЧ 0,43
Аорта ПІ -0,37

ЛП Глюкоза 0,37
ЛШ Білірубін 0,46
ФВ Білірубін -0,54

Примітка: ПШ — правий шлуночок; ЗСЛШ — задня стінка 
лівого шлуночка; ПШ — правий шлуночок; ЛШ — лівий шлуночок 
(діастола); ЛП — ліве передсердя; МШП — міжшлуночкова пере-
тинка; ФВ — фракція викиду; БЛП — бета-ліпопротеїди; ЛПДНЩ — 
ліпопротеїди дуже низької щільності; ТГ — тригліцериди; ІМТ — 
індекс маси тіла; ПЧ/ПІ — протромбінові час/індекс.
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LIVER STEATOSIS INFLUENCE ON TREND OF ACUTE AND CHRONIC RHEUMATIC HEART DISEASE 
O.J. Komarytsya, O.M. Radchenko
Abstract. Little is known about the association of hepatic steatosis with acute rheumatic fever and chronic rheumatic heart 

disease, although it can be considered a risk factor for valvular heart disease in an independent multivariate regression analysis.
The aim: to assess the presence of hepatic steatosis in patients with acute rheumatic fever and chronic rheumatic heart 

disease and to identify clinical and laboratory differences in its presence.
Material and methods. We examined 102 patients, including 58 with acute rheumatic fever (RF) (16 males, 42 females; mean 

age 34.7 years) and 44 with chronic rheumatic heart disease (CRHD) (25 males, 19 females; mean age 54.0 years), who underwent 
surgical correction of heart disease. Depending on the presence of hepatic steatosis, the patients were divided into 2 comparable 
groups: G1 — 59 patients with hepatic steatosis (RF: n=27; 9 males, 18 females; mean age 39.1 years; CRHD: n=32; 18 males, 
14 females; mean age 55.6 years); G0 — 43 patients with intact liver (RF: n=31; 7 males, 24 females, mean age 30.4 years; CRHD: 
n=12; 7 males, 5 females; mean age 52.0 years). The results were processed using Student’s t-test.

Results. Liver steatosis was diagnosed in 46.55% of patients with acute RF. Among patients with rheumatic heart disease, 
liver steatosis was significantly more common (72.73%, p<0.05). Liver steatosis led to the activation of systemic inflammation 
(with an increase in C-reactive protein and total fibrinogen) and a deterioration in the structural and functional parameters of 
the heart in both acute and chronic rheumatic processes. According to the correlation analysis, the progression of liver steatosis 
with an increase in liver functional parameters (especially alanine aminotransferase) was associated with dyslipidemia and even 
more pronounced structural changes in the heart, which is unfavorable for patients with acute rheumatic fever and chronic 
rheumatic heart disease.

Conclusion. Liver steatosis is a frequent companion of acute rheumatic fever and especially chronic rheumatic heart disease. 
It is associated with activation of inflammation, dyslipidemia, and more pronounced structural changes in the heart.

Keywords: hepatic steatosis, acute rheumatic fever, chronic rheumatic heart disease, inflammation, changes in the structure 
of the heart.
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