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Вступ. 
Незважаючи на значущі досягнення в розробці 

нових підходів до оптимальної медикаментозної те-
рапії, інфаркт міокарда (ІМ) залишається провідною 
причиною смертності [1]. В основі розвитку даного 
життєнебезпечного ускладнення ішемічної хвороби 
серця (ІХС) є атерогенна дисліпідемія, яка доведе-
но коригується призначенням статинотерапії [2–4], 
обов’язковою умовою ефективності якої є досягнен-
ня та утримання цільових рівнів проатерогенного 
холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), що вимагає призначення високих доз стати-
нів. За даними літературних джерел [5–8, 9, 10], ІХС 
із дисліпідемією у більшості випадків поєднується з 
метаболічно асоційованим стеатогепатитом (МАСГ). 
Саме тому, ураховуючи існуючі на сучасному етапі 
рекомендації щодо пріоритетного призначення агре-
сивної статинотерапії, що може призводити до ста-
тин-індукованих уражень печінки [11], актуальним 
питанням залишається дослідити вплив високих доз 
статинів у хворих на коморбідну патологію – ІМ у по-
єднанні з МАСГ.

Мета дослідження.
Дослідити показники ліпідного профілю та печін-

кового цитолізу у хворих на ІМ у поєднанні з МАСГ 
на фоні високодозової терапії аторвастатином 80 мг/
добу, порівняно з хворими на ІМ без супутньої пато-
логії печінки.

Об’єкт і методи дослідження.
У порівняльному аспекті обстежено 45 хворих на 

ІМ, середнього віку 56,5±4,7 років, із них 12 (26,7%) 
жінок та 33 (73,3%) чоловіків, які були госпіталізо-
вані в палати інтенсивної терапії КП «Полтавський 
обласний клінічний медичний кардіоваскулярний 
центр Полтавської обласної ради» у термін від 24 до 
48 годин від початку розвитку симптомів ІМ. Із них 
у 22 (48,9%) пацієнтів, які склали І групу, на амбула-
торному етапі був встановлений діагноз МАСГ з три-
валістю захворювання не менше 3-х років. До складу 
ІІ групи увійшли 23 (51,1%) пацієнта, у яких патоло-
гічних змін з боку печінки зафіксовано не було. Під 
час проведення даного дослідження було дотримано 
вимог Good Clinical Practice (ICH E2(R6) GCP) та Гель-
сінської Декларації Всесвітньої медичної організації. 
До початку будь-яких процедур усі пацієнти надали 
інформовану добровільну згоду на участь.

За тяжкістю перебігу ІМ, наявністю ускладнень та 
розподілу супутньої патології досліджувані групи по-
рівняння співвідносилися. 

Контрольну групу склали 20 практично здорових 
осіб (середній вік – 21,3±1,9 років).

Діагноз гострого ІМ встановлювався відповідно 
до Уніфікованого клінічного протоколу екстреної, 
первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги та кар-
діореабілітації «Гострий коронарний синдром (ГКС) 
з елевацією сегмента ST», затвердженому наказом 
МОЗ України від 14 вересня 2021 року №1936 на під-
ставі клінічних симптомів ІМ, ознак резорбційно-не-
кротичного синдрому, ЕКГ-критеріїв ГКС з елевацією 
сегмента ST та підвищеного рівня тропоніну І.

У дослідження не включалися пацієнти з захворю-
ваннями печінки та жовчного міхура в активній фазі, 

У статті досліджено особливості гіполіпідемічної терапії у складних клінічних випадках коморбідної 
патології. Метою роботи було оцінити ефективність та безпеку високодозової статинотерапії 
(аторвастатин 80 мг/добу) у пацієнтів з інфарктом міокарда (ІМ) на тлі супутнього метаболічно 
асоційованого стеатогепатиту (МАСГ). Проведено порівняльний аналіз двох груп: основна (n=22) – пацієнти 
з ІМ та МАСГ; контрольна (n=23) – пацієнти з ІМ без патології печінки. Моніторинг показників ліпідного 
профілю та маркерів печінкового цитолізу (АлАТ, ГГТП) здійснювався протягом 6 місяців. У контрольній 
групі через 6 місяців спостереження 91,3% пацієнтів досягли цільових рівнів ХС ЛПНЩ із позитивною 
динамікою тригліцеридів. Натомість у групі з МАСГ зафіксовано нестійку гіполіпідемічну відповідь. Рівні 
трансаміназ, підвищені за рахунок резорбційно-некротичного синдрому внаслідок ІМ, нормалізувалися в 
контрольній групі через 3 місяці. Проте у пацієнтів із МАСГ через 1 місяць терапії спостерігалося повторне 
зростання їх активності. Поєднання ІМ та МАСГ зумовлює нижчу ефективність аторвастатину у дозі 80 
мг/добу та підвищує ризик гепатотоксичності. Дана категорія хворих потребує індивідуального підходу 
та оцінки співвідношення «користь/ризик», ретельного моніторингу ферментативної активності 
печінки.

Ключові слова: інфаркт міокарда, метаболічно асоційований стеатогепатит (МАСГ), аторвастатин, 
гіполіпідемічна відповідь, гепатотоксичність, ЛПНЩ. 
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цирозом печінки, жовчнокам’яною хворобою; підви-
щенням рівня загального білірубіну у сироватці крові 
та/або активності трансаміназ (аспартатамінотран-
сферази (АсАТ) вище 5 верхніх меж норми (ВМН), 
аланінамінотрансферази (АлАТ) та гама-глютаміл-
транспептидази (ГГТП) вище 3 ВМН); перенесеними 
вірусними гепатитами В і С; які приймали статини та/
або гепатопротектори протягом останніх 6 місяців; 
зловживають алкоголем; при наявності тяжкої супут-
ньої патології в стадії декомпенсації.

Нижчеперелічені лабораторні методи досліджен-
ня є обов’язковими для проведення у хворих на ІМ 
(відповідно до наказу МОЗ України від 14 верес-
ня 2021 року №1936), частота їх виконання з метою 
контролю за ефективністю та безпечністю досліджу-
ваного лікування проводилася відповідно до Євро-
пейських рекомендацій по веденню пацієнтів з дис-
ліпідеміями (2023): визначення показників ліпідного 
спектру крові (вміст загального холестерину (ЗХС), ХС 
ЛПНЩ і тригліцеридів (ТГ)) та функціонального стану 
печінки (активності ГГТП, АлАТ, АсАТ) на біохімічних 
аналізаторах «Sapphire-400» (Японія) та «Biosystems 
A-25» (Іспанія) виконувалися при госпіталізації хворих 
у стаціонар до початку лікування, через 1, 3 і 6 місяців 
від початку захворювання. Загальний термін спосте-
реження склав 6 місяців.

При поступленні в стаціонар з метою виключення 
вірусного ґенезу ураження печінки проводилося до-
слідження скринінгових маркерів HbsAg та анти HCV 
імуноферментним методом. 

Усі учасники дослідження отримували базисну 
терапію ІМ відповідно до Уніфікованого клінічного 
протоколу екстреної, первинної, вторинної (спеціалі-
зованої), третинної (високоспеціалізованої) медичної 
допомоги та кардіореабілітації «Гострий коронарний 
синдром (ГКС) з елевацією сегмента ST». У якості лі-
карського засобу з метою проведення статинотерапії 
був обраний аторвастатин у дозі 80 мг/добу. Тромбо-
літична терапія та первинні перкутанні втручання не 
проводилися, ураховуючи включення в дослідження 
пацієнтів з відтермінованою госпіталізацію у стаціо-
нар (понад 24 години від початку симптомів ГКС).

Отримані дані досліджень проаналізовані з ви-
користанням варіаційно-статистичного аналізу мето-
дом Стьюдента-Фішера. Якщо дані відповідали нор-
мальному розподілу, то достовірність їх різниці при 
порівнянні середньоарифметичних величин визнача-
ли за допомогою t-критерію Стьюдента для незалеж-
них вибірок; достовірними даними вважали ті, що 
відповідають р<0,05. Статистична обробка отрима-
них результатів дослідження проводилась на ПК на 
Intel Pentium 4 із застосуванням програми Microsoft 
Exel для Windows Professional і містила в собі визна-
чення середніх значень параметрів (М) та серед-
ньої похибки (±m). Із метою виявлення прихованих 
взаємозв’язків між досліджуваними показниками в 
групах обстеження використовувався кореляційний 
аналіз. Коефіцієнт кореляції підраховувався за мето-
дом Пірсона для параметричних показників.

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі вікового розподілу пацієнтів, у хворих 

І групи з супутнім МАСГ зафіксовано, що основний 
відсоток пацієнтів, які перенесли ІМ, приходиться на 
другий період середнього віку – 12 (54,5%) хворих. 

Серед хворих ІІ групи переважали особи похилого та 
старечого віку (понад 60 років) – 18 (78,3%).

При аналізі супутньої патології у хворих на ІМ у 
поєднанні з МАСГ визначена висока частота факторів 
ризику прогресування ІХС та розвитку МАСГ, таких як 
артеріальна гіпертензія у 21 (95,4%) хворих, ЦД ІІ типу 
– у 11 (50%) пацієнтів, надмірна вага тіла – у 5 (22,7%) 
хворих та ожиріння – у 15 (68,1%) пацієнтів.

За результатами дослідження, вихідні зміни по-
казників ліпідограми відповідають ІІб типу гіперлі-
попротеїдемії за Фредриксоном, який клінічно про-
являється раннім розвитком атеросклерозу різних 
локалізацій та прогресуванням ІХС. 

У хворих на ІМ у поєднанні з МАСГ І групи рівень 
ЗХС у крові до початку лікування достовірно переви-
щував значення практично здорових осіб у 1,6 раза, 
на відміну від пацієнтів ІІ групи без супутньої пато-
логії печінки, у яких зазначений показник достовірно 
не відрізнявся від норми, але перевищував цільовий 
рівень ЗХС (нижче 4 ммоль/л) у 1,3 раза (табл).

У динаміці спостереження за хворими І групи 
виявлено достовірне зниження рівня ЗХС у сироват-
ці крові на 38% через 1 місяць із досягненням рівня 
<1,8 ммоль/л у 8 (36,4%) пацієнтів, цільового рівня 
<1,4  ммоль/л не було досягнуто в жодного з дослі-
джуваних. Через 3 місяці лікування аторвастатином 
80 мг/добу у даної категорії хворих зафіксована част-
кова втрата гіполіпідемічної відповіді, а через 6 міся-
ців рівні ЗХС у крові <1,8 ммоль/л збереглися лише у 
2 (9,1%) осіб (табл.). 

У хворих ІІ групи через 1 місяць лікування аторвас-
татином 80  мг/добу діагностовано достовірне зни-
ження рівня ЗХС у крові на 40% із досягненням рівня 
<1,8 ммоль/л у 21 (91,3%) хворого. Через 6 місяців 
спостереження зафіксована тенденція до подальшо-
го зниження рівня показника на 44% та досягнення 
рівня <1,8 ммоль/л у 23 (100%) хворих, з них у 5 хво-
рих був досягнутий рівень ЗХС у крові <1,4 ммоль/л 
(табл.). 

Подібні тенденції відмічені у досліджуваних гру-
пах порівняння і при аналізі рівня ХС ЛПНЩ у сиро-
ватці крові. До початку лікування даний показник у 
хворих І групи достовірно перевищував значення 
практично здорових осіб у 1,8 раза, на відміну від 
пацієнтів ІІ групи, у яких рівень ХС ЛПНЩ у крові до-
стовірно не відрізнявся від нормального значення, 
але перевищував рівень нижче 1,8 ммоль/л у 1,5 
раза. Через 1 місяць лікування в хворих на ІМ у по-
єднанні з НАСГ відмічено достовірне зниження рівня 
показника на 40%, порівняно з вихідними даними, 
із досягненням рівня <1,8 ммоль/л у 3 (13,6%) осіб. 
Через 6 місяців лікування аторвастатином 80 мг/добу 
зафіксована повна втрата гіполіпідемічної відповіді в 
даної категорії пацієнтів. У хворих ІІ групи без супут-
ньої патології печінки через 1 місяць лікування рівень 
ХС ЛПНЩ у сироватці крові достовірно знизився на 
38%, а через 6 місяців – на 42% із досягненням рівня 
<1,8 ммоль/л у 21 (91,3%) хворого (табл.).

Таким чином, у хворих на коморбідну патологію – 
ІМ у поєднанні з МАСГ, виявлені попередньо вищі за 
рівнем значення показників ЗХС та ХС ЛПНЩ у сиро-
ватці крові, порівняно з хворими на ІМ без супутньої 
патології печінки, а також низька та нестійка гіполіпі-
демічна відповідь на фоні терапії аторвастатином 80 



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2026 – Вип. 2 (181) / Bulletin of problems in biology and medicine – 2026 – Issue 2 (181)
https://www.pdmu.edu.ua/ та https://vpbim.com.ua/

302

ФІЗИЧНА ТЕРАПІЯ ТА РЕАБІЛІТАЦІЯ / PHYSICAL THERAPY AND REHABILITATION

мг/добу, що зумовлено супутнім МАСГ, який потенці-
ює дисліпідемічні порушення.

При дослідженні рівня ТГ у крові до початку ліку-
вання виявлено достовірне підвищення показника 
вдвічі, порівняно із нормою, у хворих І групи на ІМ у 
поєднанні з МАСГ. У пацієнтів ІІ групи вихідний рівень 
ТГ у сироватці крові знаходився в межах норми. У хво-
рих І групи рівень показника достовірно не змінився 
протягом усього періоду спостереження. У хворих ІІ 
групи рівень ТГ у крові достовірно знизився через 3 
місяці лікування аторвастатином 80 мг/добу на 44% 
з тенденцією до подальшого зниження через 6 міся-
ців спостереження і досягненням цільового рівня ТГ у 
крові в 23 (100%) пацієнтів на ІМ (табл.).

При дослідженні показників печінкового цитолізу 
зафіксовано значуще вихідне підвищення активності 
АлАТ, АсАТ та ГГТП у сироватці крові в обох досліджу-
ваних групах порівняння, що наймовірніше зумов-
лене резорбційно-некротичним синдромом, харак-
терним для гострої стадії ІМ. Так, у хворих І групи 
відмічено вихідне підвищення активності АлАТ, АсАТ 
та ГГТП у крові в 3,8, 5,2 і 4 рази відповідно, у хворих 
ІІ групи – у 2,6; 5 і 2,7 раза відповідно, порівняно із 
значенням досліджуваних показників у практично 
здорових осіб. Таким чином, у хворих І групи вихід-
на активність печінкових трансаміназ виявилася до-
стовірно вищою, порівняно із хворими ІІ групи, що 
пов’язано із супутнім МАСГ. Через 1 місяць лікування 
аторвастатином 80 мг/добу в хворих І групи відміче-
но зворотне припустиме (до 3 ВМН) підвищення ак-
тивності АлАТ та ГГТП у крові, з подальшим зменшен-
ням активності ферментів цитолізу через 3 і 6 місяців 
спостереження, але без нормалізації протягом всьо-
го періоду лікування. У хворих ІІ групи показники ак-
тивності печінкового цитолізу нормалізувалися через 
3 місяці лікування (табл.).

Висновки.
1. У хворих на ІМ у поєднанні з МАСГ виявлена 

вища захворюваність на ІМ серед осіб середнього 
вікового періоду та вищі рівні проатерогенних показ-
ників ліпідограми, що доводить патогенетичну значу-
щість супутнього МАСГ у ранньому розвитку і прогре-
суванні дисліпідемії та ІХС у даної категорії пацієнтів з 
наявністю ускладнень у осіб працездатного віку.

2. При поєднанні ІМ з МАСГ відмічена нестійка гі-
поліпідемічна відповідь на фоні прийому аторваста-
тину 80 мг/добу, яка характеризується повною втра-
тою цільових рівнів ХС ЛПНЩ у сироватці крові через 
6 місяців спостереження, порівняно із хворими на ІМ 
без супутньої патології печінки, у яких цільові рівні 
показника збереглися навіть через півроку лікування 
із достовірним позитивним впливом на обмін ТГ.

3. Незважаючи на значуще вихідне підвищення 
активності печінкових трансаміназ в обох досліджу-
ваних групах у динаміці лікування аторвастатином 80 
мг/добу, не відмічено жодного випадку підвищення 
їх активності понад припустимі 3 ВМН. 

4. У хворих на ІМ без супутньої патології печін-
ки відбувається нормалізація активності показників 
печінкового цитолізу через 3 місяці спостереження, 
що свідчить про відсутність гепатотоксичного впливу 
високих доз аторвастатину на функціональний стан 
печінки. 

5. У хворих на ІМ у поєднанні з МАСГ через 1 мі-
сяць лікування аторвастатином 80 мг/добу зафіксо-

Таблиця – Порівняльний аналіз показників ліпідного проф
ілю

 та печінкового цитолізу на ф
оні терапії аторвастатином

 80 м
г/добу 

у хворих на ІМ
 в залеж

ності від наявності М
АСГ

П
оказник

Практично 
здорові 
(n=20)

І група (n=22)
ІІ група (n=23)

1 доба
1 м

іс.
3 м

іс.
6 м

іс.
1 доба

1 м
іс.

3 м
іс.

6 м
іс.

ЗХС, м
м

оль/л
4,32±1,25 (<4)

7,06±0,49 *
4,38±0,52#

4,96±0,97
5,21±1,17

5,42±0,57
3,21±0,44#

3,12±0,35#
3,01±0,94#&

ХС ЛПНЩ
, м

м
оль/л

2,34±1,16 (<1,8)
4,13±0,49*

2,51±0,58#
3,15±0,93

3,82±1,09
2,73±0,38

1,64±0,45#&
1,71±0,52#&

1,50±0,41#&

ТГ, м
м

оль/л
1,35±0,92 (<1,7)

2,72±0,53*
2,22±0,65

1,85±0,73
2,32±0,88

1,88±0,43
1,32±0,48&

1,02±0,51#&
1,10±0,44#&

АлАТ, О
д/л

25,34±3,21
96,12±7,11*

102,06±7,43*
70,14±8,12*

66,18±8,38*
65,33±7,21*&

42,46±5,43*#&
38,20±4,44#&

32,34±4,35#&

АсАТ, О
д/л

22,18±2,86
116,05±10,81*

47,45±8,30*#
50,36±7,19*#

55,24±7,27*#
110,34±9,21*

40,32±7,85*#&
31,40±5,18#&

25,34±5,22#&

ГГТП, О
д/л

28,42±2,99
114,16±10,19*

136,33±10,05*
82,03±10,21*

75,34±8,73*
76,55±9,33*

58,43±8,79*#&
42,32±6,91#&

35,54±5,42#&

Прим
ітки: достовірність результатів (p<0,05) * – дослідж

уваних показників з норм
ою

; # – дослідж
уваних показників в динам

іці лікування і до початку лікування; &
 – м

іж
 показникам

и в групах.
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ване зворотне підвищення активності АлАТ і ГГТП у 
сироватці крові, що потребує ретельного моніторин-
гу активності ферментів печінкового цитолізу у даної 
категорії пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень. 
У подальшому планується вивчення в порівняль-

ному аспекті показників летальності та частоти гос-

піталізацій у стаціонар з приводу розвитку гострого 
коронарного синдрому, якості життя досліджуваних 
хворих протягом 3-річного строку спостереження, а 
також подальше вивчення шляхів оптимізації стати-
нотерапії у хворих на коморбідну патологію – ІМ у 
поєднанні з МАСГ.
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ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ВПЛИВУ ВИСОКИХ ДОЗ АТОРВАСТАТИНУ НА ЛІПІДНИЙ СПЕКТР КРОВІ ТА ПЕЧІН-
КОВИЙ ЦИТОЛІЗ У ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА БЕЗ СУПУТНЬОЇ ПАТОЛОГІЇ ПЕЧІНКИ ТА У ПОЄДНАННІ З 
МЕТАБОЛІЧНО АСОЦІЙОВАНИМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ

Дубровінська Т. В.
Резюме. Інфаркт міокарда залишається однією з провідних причин смертності у світі, а атерогенна дис-

ліпідемія є ключовою ланкою його патогенезу. Сучасні рекомендації передбачають призначення високодо-
зової статинотерапії для досягнення цільових рівнів холестерину ліпопротеїдів низької щільності. Водночас 
у пацієнтів із супутнім метаболічно асоційованим стеатогепатитом застосування високих доз статинів може 
супроводжуватися змінами функціонального стану печінки та підвищенням ризику гепатотоксичних реакцій.

Мета дослідження – оцінити ефективність та безпечність високодозової терапії аторвастатином у дозі 
80 мг/добу у хворих на інфаркт міокарда у поєднанні з метаболічно асоційованим стеатогепатитом шляхом 
аналізу показників ліпідного спектра крові та маркерів печінкового цитолізу.

У дослідження включено 45 пацієнтів із гострим інфарктом міокарда, госпіталізованих у період від 24 
до 48 годин від початку клінічних симптомів. Основну групу становили 22 хворих із супутнім метаболічно 
асоційованим стеатогепатитом, контрольну – 23 пацієнти без патології печінки. Усі хворі отримували базис-
ну терапію інфаркту міокарда відповідно до сучасних клінічних рекомендацій та аторвастатин у дозі 80 мг/
добу. Протягом шести місяців оцінювали показники загального холестерину, холестерину ліпопротеїдів низь-
кої щільності, тригліцеридів, а також активність аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази та га-
ма-глютамілтранспептидази.

У пацієнтів із поєднанням інфаркту міокарда та метаболічно асоційованого стеатогепатиту встановлено 
більш виражені порушення ліпідного обміну порівняно з хворими без супутньої патології печінки. Через один 
місяць лікування у більшості пацієнтів контрольної групи досягнуто цільових рівнів холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності із подальшим збереженням позитивної динаміки протягом усього періоду спостереження. 
У хворих із метаболічно асоційованим стеатогепатитом виявлено нестійку гіполіпідемічну відповідь із посту-
повою втратою ефективності терапії через шість місяців лікування. Дослідження маркерів печінкового цитолі-
зу показало, що у пацієнтів без супутньої патології печінки активність трансаміназ нормалізувалася через три 
місяці терапії. Натомість у хворих із метаболічно асоційованим стеатогепатитом через один місяць лікування 
відзначалося повторне підвищення активності аланінамінотрансферази та гама-глютамілтранспептидази, що 
свідчило про збереження функціональних порушень печінки.

Поєднання інфаркту міокарда з метаболічно асоційованим стеатогепатитом асоціюється з меншою ефек-
тивністю високодозової терапії аторвастатином та більшою частотою проявів печінкового цитолізу. Пацієнти 
даної категорії потребують індивідуалізованого підходу до призначення статинотерапії, ретельного лабора-
торного контролю функціонального стану печінки та оцінки співвідношення користі і ризику при тривалому 
застосуванні високих доз статинів.

Ключові слова: інфаркт міокарда, метаболічно асоційований стеатогепатит (МАСГ), аторвастатин, гіполіпі-
демічна відповідь, гепатотоксичність, ЛПНЩ. 
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COMPARATIVE ANALYSIS OF THE EFFECT OF HIGH-DOSE ATORVASTATIN ON BLOOD LIPID PROFILE AND HEPATIC 
CYTOLYSIS IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION WITHOUT CONCOMITANT LIVER PATHOLOGY AND IN 
COMBINATION WITH METABOLIC DYSFUNCTION-ASSOCIATED STEATOHEPATITIS

Dubrovinska T. V.
Abstract. Myocardial infarction remains one of the leading causes of mortality worldwide, while atherogenic 

dyslipidemia plays a central role in its pathogenesis. Current clinical guidelines recommend high-dose statin ther-
apy to achieve target low-density lipoprotein cholesterol levels. However, in patients with concomitant metabolic 
dysfunction-associated steatohepatitis, the use of high-dose statins may be accompanied by impaired liver function 
and an increased risk of hepatotoxicity.

The aim of the study is to evaluate the efficacy and safety of high-dose atorvastatin therapy at 80 mg/day in pa-
tients with myocardial infarction combined with metabolic dysfunction-associated steatohepatitis by assessing lipid 
profile parameters and markers of hepatic cytolysis.

The study included 45 patients with acute myocardial infarction hospitalized within 24–48 hours after symptom 
onset. The main group consisted of 22 patients with concomitant metabolic dysfunction-associated steatohepatitis, 
whereas the control group included 23 patients without liver pathology. All patients received standard therapy for 
myocardial infarction according to current clinical guidelines and atorvastatin at a dose of 80 mg/day. During the 
six-month follow-up period, total cholesterol, low-density lipoprotein cholesterol, triglycerides, alanine aminotrans-
ferase, aspartate aminotransferase, and gamma-glutamyl transferase levels were assessed.

Patients with myocardial infarction combined with metabolic dysfunction-associated steatohepatitis demon-
strated more pronounced lipid metabolism disturbances compared with patients without liver pathology. After one 
month of treatment, most patients in the control group achieved target low-density lipoprotein cholesterol levels 
with sustained positive dynamics throughout the observation period. In contrast, patients with metabolic dysfunc-
tion-associated steatohepatitis exhibited an unstable lipid-lowering response with gradual loss of treatment efficacy 
after six months of therapy. Evaluation of hepatic cytolysis markers revealed normalization of transaminase activ-
ity within three months in patients without concomitant liver disease. However, patients with metabolic dysfunc-
tion-associated steatohepatitis demonstrated a repeated increase in alanine aminotransferase and gamma-glutamyl 
transferase activity after one month of treatment, indicating persistent hepatic dysfunction.

The combination of myocardial infarction and metabolic dysfunction-associated steatohepatitis is associated 
with lower efficacy of high-dose atorvastatin therapy and a higher incidence of hepatic cytolysis manifestations. 
This category of patients requires an individualized approach to statin therapy, careful laboratory monitoring of liver 
function, and assessment of the benefit-risk ratio during long-term administration of high-dose statins.

Key words: myocardial infarction, metabolic dysfunction-associated steatohepatitis (MASH), atorvastatin, lip-
id-lowering response, hepatotoxicity, LDL-C.
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