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В останні десятиріччя неалкогольна жирова 
хвороба печінки (НАЖХП) є одним з най­

поширеніших захворювань у клінічній практиці 
[3, 8]. НАЖХП характеризується накопиченням 
внутрішньопечінкового жиру більш ніж 5 — 10 % 
від загальної маси органа.

НАЖХП вважають багатофакторним захво­
рюванням і  печінковим виявом метаболічного 
синдрому (МС) [3]. Ожиріння, цукровий діабет 
(ЦД), підвищений вміст глюкози, гіперліпідемія 
і інсулінорезистентність (IР) є доведеними чин­
никами ризику НАЖХП [12, 14]. Провідну роль 

у  формуванні неалкогольного стеатозу печінки 
відіграє ІР, яка спричиняє ліполіз вісцерального 
жиру, вивільнення вільних жирних кислот і сти­
муляцію окиснювального стресу, що призводить 
до активації глюконеогенезу і  жирової інфільт­
рації гепатоцитів [2, 8, 11]. Механізм розвитку 
НАЖХП на тлі метаболічних порушень поясню­
ється не лише ІР. Доведено, що жирова тканина 
та особливо вісцеральний жир здатні продукува­
ти велику кількість медіаторів, адипокінів і ци­
токінів [1, 13], що спричиняє прогресування за­
хворювання [9, 10].

Є експериментальні дані, що навіть після одно­
разового навантаження жирами в  постпpан­
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Мета — вивчити особливості метаболічних порушень у хворих на неалкогольну жирову хворобу печін-
ки (НАЖХП) та їх роль у розвитку та прогресуванні стеатозу печінки.

Матеріали та методи.. Обстежено 62 хворих на НАЖХП (26 (40 %) чоловіків та 36 (60 %) жінок). Серед-
ній вік хворих — (57,34 ± 9,2) року. До контрольної групи було залучено 20 здорових донорів аналогічної 
вікової категорії чоловічої та жіночої статі. Всім хворим проводили оцінку параметрів об’єктивного огля-
ду та інструментальне обстеження згідно з наказом МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р. Додатково визна-
чали склад тіла пацієнтів за допомогою електронного приладу OMRON BF-511 (Японія, 2011). Дисфунк-
цію вісцеральної жирової тканини (ВЖТ) оцінювали за величиною індексу вісцерального ожиріння за 
методом M. C. Amato (2010).

Результати. Клінічна симптоматика у  хворих на НАЖХП на тлі метаболічного синдрому була мало-
симптомною, що не відповідало суттєвим змінам показників лабораторних та інструментальних дослід
жень. Більшість пацієнтів мали метаболічні порушення у вигляді цукрового діабету 2 типу (45 %), артері-
альної гіпертензії (28 %), надлишкової маси тіла та ожиріння (74 %). У всіх хворих були підвищені показ-
ники ВЖТ. У хворих на неалкогольний стеатогепатит величина індексу вісцерального ожиріння переви-
щувала таку у пацієнтів зі стеатозом печінки (р < 0,05).

Висновки. Статистично значуще підвищення частки ВЖТ та ступеня її активності у хворих на НАЖХП 
незалежно від величини індексу маси тіла свідчить про патогенетичну роль вісцерального ожиріння 
в розвитку метаболічних змін у цієї категорії хворих.
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діальний період у плазмі збільшується концентра­
ція запальних цитокінів, інгібітора активатора 
плазміногену-1, С-реактивного протеїну (С-РП), 
лейкоцитів, посилюються процеси перекисного 
окиснення ліпідів [15]. Вміст тригліцеридів (ТГ) 
при НАЖХП може досягати 40 % від маси печін­
ки (норма — близько 5 %). Спочатку жир накопи­
чується в цитоплазмі гепатоцитів і відтісняє ядро 
до периферії клітини. У міру накопичення ТГ ге­
патоцити розриваються і  утворюються позаклі­
тинно розташовані жирові кісти. Гіперглікемія 
синергічно з  ліпотоксичністю спричиняє проза­
пальні процеси в організмі хворих на НАЖХП.

Відомо, що підшкірна жирова тканина вико­
нує роль енергетичного депо, тоді як вісцеральну 
жирову тканину (ВЖТ) розглядають як актив­
ний ендокринний орган, котрий виробляє низку 
біологічно активних речовин, відомих як адипо­
цитокіни [11]. ВЖТ високочутлива до ліполі­
тичної дії катехоламінів і низькочутлива до ан­
тиліполітичної дії інсуліну, на відміну від під­
шкірної жирової тканини має кращу іннервацію 
та кровопостачання [14].

За даними досліджень, при збільшенні частки 
ВЖТ спостерігається помірне запалення з  хро­
нічним системним підвищенням активності ади­
покінів, які здійснюють кілька імунних або мета­
болічних функцій, пов’язаних із запальною ін­
фільтрацією у ВЖТ [6, 11]. Низка активних ре­
човин (лептин, адипонектин, резистин тощо), 
джерелом яких є  ВЖТ, володіють периферич­
ним, центральним та локальним впливом на ме­
таболізм глюкози та ліпідів, процеси гліколізу 
в печінці тощо [14].

Саме активність ВЖТ є одним з головних па­
тофізіологічних чинників розвитку ожиріння та 
його потенційних метаболічних серцево-судин­
них або печінкових ускладнень [4, 5, 7, 15]. 
Вісцеральне ожиріння тісно пов’язане з  підви­
щеним ризиком розвитку ІР, ЦД 2 типу, дисліпі­
демії, гіпертонічної хвороби, НАЖХП та інших 
компонентів МС.

Незважаючи на дослідження чинників патоге­
незу НАЖХП, досі не встановлено предикторів 
прогресування жирової інфільтрації печінки 
в стеатогепатит з фіброзоутворенням.

Мета роботи  — вивчити особливості метабо­
лічних порушень у хворих на неалкогольну жи­
рову хворобу печінки (НАЖХП) та їх роль 
у розвитку та прогресуванні стеатозу печінки.

Матеріали та методи
Дослідження проведене у відділі вивчення за­

хворювань органів травлення та їх коморбіднос­
ті з  неінфекційними захворюваннями ДУ «На­

ціональний інститут терапії імені Л. Т. Малої 
НАМН України» згідно з  міжнародними стан­
дартами щодо погодженої участі обстежених, 
етичної складової виконання досліджень та 
взяття біоматеріалу.

Обстежено 62 хворих на НАЖХП (26 (40 %) 
чоловіків та 36 (60 %) жінок). Середній вік хво­
рих становив (57,34 ± 9,2) року. До контрольної 
групи було залучено 20 здорових донорів анало­
гічної вікової категорії чоловічої та жіночої статі.

Клінічне обстеження хворих передбачало 
оцінку параметрів об’єктивного огляду, зокрема 
антропометричних даних (індекс маси тіла 
(ІМТ), розрахований за формулою Кетле, обвід 
талії (ОТ), обвід стегон (ОС), індекс талія/стег­
но (ІТС)) та артеріального тиску (АТ).

Дослідження гепатобіліарної системи прово­
дили за допомогою ультразвукової діагностич­
ної системи Phillips IU, США, № 02ХL20, кон­
вексним мультичастотним датчиком (2 — 5 МГц). 
Визначали краніокаудальні розміри правої та 
лівої частки печінки, довжину і ширину жовчно­
го міхура, довжину та ширину селезінки. Наяв­
ність стеатозу печінки встановлювали за даними 
ультразвукового дослідження.

Стан вуглеводного обміну оцінювали за рів­
нем глікемії натще та глікозильованого гемогло­
біну (HbA1с). Концентрацію глюкози у зразках 
венозної крові визначали фотометричним мето­
дом за допомогою автоматичного біохімічного 
аналізатора Humalyzer 2000 (Німеччина). Трива­
лу компенсацію вуглеводного обміну оцінювали 
за концентрацією HbA1с за допомогою реакції 
з  тіобарбітуровою кислотою з  використанням 
набору «Реагент» (Україна) та вмістом загально­
го гемоглобіну за допомогою спектрофотометра 
Specol-11 (Німеччина). Радіоімунологічним ме­
тодом з використанням стандартних наборів ви­
робництва DRG Instruments GmbH (Німеччина) 
визначали рівень імунореактивного інсуліну. 
Для кількісної оцінки ступеня вираженості ІР 
застосовували математичну модель гомеостазу 
(Homeostasis Model Assesment (HOMA)) з  ви­
значенням індексу HOMA-IR.

Концентрацію загального холестерину (ХС), 
ХС ліпопротеїдів високої  густини (ХС ЛПВГ) 
і ТГ визначали ферментативним методом на біо­
хімічному аналізаторі Humalаyzer 2000 (Німеч­
чина) з використанням набору реактивів фірми 
Human та Cormay (Німеччина).

Для дослідження складу тіла пацієнтів (визна­
чення загальної частки жиру в організмі та част­
ки ВЖТ) використовували електронний при­
лад — ваги-монітор складу тіла OMRON BF-511 
(Японія, 2011). Дослідження проводилося з  до­
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триманням усіх вимог до обстеження (не раніше 
ніж через 2 год після сніданку). Результати вимі­
рювання вмісту жиру в  організмі, частки вісце­
рального жиру та скелетних м’язів інтерпретува­
ли за показниками таблиць приладу OMRON.

Для визначення дисфункції ВЖТ обчислюва­
ли індекс вісцерального ожиріння (ІВО) за ме­
тодом M. C. Amato [7] з відповідними гендерни­
ми числовими коефіцієнтами:
для чоловіків

ІВО = (ОТ : 39,68 + 1,88 + ІМТ) ·  
· (ТГ : 1,03) · (1,31 : ЛПВГ);

для жінок
ІВО = (ОТ : 36,58 + 1,88 + ІМТ) ·  

· (ТГ : 0,81) · (1,52 : ЛПВГ).
Величину ІВО > 1 розцінювали як наявність 

дисфункції ВЖТ.
Статистичну обробку даних виконували за до­

помогою пакета статистичних програм «SPSS 
17.0». Обчислення середньої арифметичної ве­
личини (М), середньої похибки середньої ариф­
метичної величини (m), критерію статистичної 
значущості (t), значення статистичної значу­
щості (р) проводили для незалежних вибірок 
при порівнянні вихідних даних, при аналізі ди­
наміки досліджуваних показників — з викорис­
танням t-критерію для зв’язаних вибірок. Коре­
ляційні зв’язки оцінювали за коефіцієнтом коре­
ляції Пірсона за допомогою програми SPSS (ver­
sion 17.0 for Windows; SPSS). Відмінності між 
порівнюваними показниками вважали статис­
тично значущими, якщо значення вірогідності 
дорівнювало або перевищувало 95 % (р < 0,05).

Результати та обговорення
При аналізі суб’єктивних виявів захворюван­

ня у  пацієнтів з  НАЖХП на тлі МС виділили 
скарги, зумовлені абдомінально-больовим синд­
ромом (біль та дискомфорт у правому підребер’ї), 
диспепсичні явища (здуття та урчання у животі); 
симптоми астеноневротичного характеру (стом­
люваність неадекватно до фізичного наванта­
ження, загальна слабкість, підвищена дратівли­
вість, порушення сну, пітливість, почуття жару). 
У більшості випадків скарги пацієнтів мали змі­
шаний характер, а їх інтенсивність значно варію­
вала. Найчастіше скарги мали постійний харак­
тер, у деяких випадках хворі пов’язували погір­
шення стану з фізичним навантаженням.

Детальний аналіз структури клінічної симп­
томатики, характерної для захворювань шлунко­
во-кишкового тракту у хворих на НАЖХП, вия­
вив малосимптомний перебіг захворювання: 
більше ніж у половини хворих зафіксували скар­
ги на тяжкість у правому підребер’ї. Такі симпто­

ми, як диспепсичні вияви, зокрема метеоризм, та 
абдомінально-больовий синдром у  хворих на 
НАЖХП спостерігали рідше — у 40 % випадків. 
Найменше хворі скаржилися на порушення апе­
титу, гіркоту в роті, нудоту, схильність до пору­
шення акту дефекації (закрепи або схильність до 
діареї). У більшості хворих на НАЖХП зафіксо­
вано загальні скарги, зумовлені астенічним 
синдромом: пацієнти відзначали швидку втом­
люваність, безсилля, зміну настрою з  рисами 
примхливості та невдоволення, слабкість, пору­
шення сну, втрату здатності до тривалого розу­
мового та фізичного напруження, зниження то­
лерантності до фізичних навантажень.

Під час об’єктивного обстеження в усіх паці­
єнтів з НАЖХП виявляли збільшення розмірів 
печінки, закругленість краю печінки та підви­
щення її щільності, у 80 % — підвищення чутли­
вості краю печінки при його пальпації. Незалеж­
но від наявності ожиріння спостерігали ксанто­
ми та ксантелазми (у 30 % випадків).

Було проаналізовано характер метаболічних 
порушень у хворих на НАЖХП. Лише 7 пацієн­
тів не мали ознак метаболічних порушень. 
У  16  (23 %) хворих була нормальна маса тіла, 
решта мали надлишкову масу тіла та ознаки ожи­
ріння. Із супутніх захворювань виявлено компо­
ненти МС: ЦД 2 типу — у 28 (45 %), артеріальна 
гіпертонія II стадії, 2 — 3 ступеня  — у  19  (28 %). 
У 70 % випадків НАЖХП поєднувалася з двома 
компонентами МС та більше (рис. 1).

Результати вимірювання антропометричних 
показників наведено в табл. 1.

В обстежених хворих відзначено відмінність 
показників, які відображують характер розподі­
лу жирової тканини (ОТ, ОС та ІТС), від таких 
контрольної групи.

Аналіз антропометричних показників, котрі 
характеризують ступінь метаболічних пору­
шень, виявив статистично значуще підвищення 
величини ІМТ, ОТ та ІТС у хворих на НАЖХП, 
що свідчить про перерозподіл жирової тканини 
в бік збільшення кількості абдомінального жиру.

Рис. 1. Розподіл хворих на неалкогольну жирову 
хворобу печінки залежно від кількості 
компонентів метаболічного синдрому
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Останніми роками отримано дані про те, що 
в  процесах прогресування метаболічних пору­
шень у хворих з НАЖБП ключову роль відіграє 
не підшкірно-жирова клітковина, а  вісцеральне 
ожиріння. Для вивчення кількості та функціо­

нальної активності ВЖТ проведено вимірюван­
ня складу тіла за допомогою біоімпедансометрії.

У хворих на НАЖХП з метаболічними пору­
шеннями, як з нормальним, так і з підвищеним 
ІМТ, виявлено статистично значуще збільшення 
кількості та функціональної активності ВЖТ 
порівняно з контрольною групою (рис. 2).

У пацієнтів групи контролю частка ВЖТ не 
перевищувала 8 %, у  хворих на НАЖХП 
з ІМТ > 25 кг/м2 — (14 ± 8) %, з ІМТ < 25 кг/м2 — 
(16 ± 6) %. Показники ІВО в групі НАЖХП ста­
тистично значущо не відрізнялися (р > 0,05) та 
становили (4,1 ± 0,2) і (3,9 ± 0,3) у. о. відповідно. 
Отримані нами дані підтверджують роль кіль­
кісної (%) та якісної (наявності чи відсутності) 
дисфункції ВЖТ у хворих НАЖХП.

Було проаналізовано активність ВЖТ у  хво­
рих НАЖХП залежно від морфологічної стадії 
захворювання (рис. 3).

У хворих з  неалкогольним стеатогепатитом 
(НАСГ) порівняно з пацієнтами зі стеатозом за 
однакової частки ВЖТ відзначено збільшення 
індексу активності ВЖТ.

Вивчено кореляційні зв’язки між показника­
ми вісцерального жиру та антропометричним 
показниками (табл. 2). Установлено сильні коре­
ляційні зв’язки між показниками вісцерального 
жиру та ОТ та ІТС.

Рис. 2. Показники вісцеральної жирової тканини 
у хворих на неалкогольну жирову хворобу 
печінки залежно від величини індексу маси тіла

Рис. 3. Характеристики вісцеральної жирової 
тканини у хворих на неалкогольну жирову 
хворобу печінки залежно від морфологічної 
стадії захворювання

Таблиця 1. Антропометричні показники обстежених хворих 

Показник
НАЖХП (n = 62) Контроль (n = 20)

Чоловіки Жінки Разом Чоловіки Жінки Разом

ІМТ, кг/м2 31,3 ± 4,8 34,0 ± 4,3 32,8 ± 3,9 21,7 ± 1,7 22,1 ± 1,2 21,9 ± 1,8

ОТ, см 102,3 ± 2,2* 96,2 ± 2,9* 99,0 ± 3,1* 84,1 ± 2,3 69,3 ± 3,2 75,3 ± 2,2

ОС, см 103,4 ± 3,8 108,7 ± 5,7 105,6 ± 4,1 95,7 ± 1,8 98,7 ± 1,5 96,6 ± 1,7

Індекс Т/С 0,99 ± 0,11 0,89 ± 0,09* 0,93 ± 0,17* 0,86 ± 0,15 0,71 ± 0,17 0,80 ± 0,17

* Різниця щодо показників контрольної групи статистично значуща (р < 0,05).

Таблиця 2. Взаємозв’язок між показниками 
вісцеральної жирової тканини  
та антропометричними показниками у хворих  
на неалкогольну жирову хворобу печінки

r ВЖТ ІВО

ІМТ 0,21 0,19

ОТ 0,52 0,43 

ОС 0,26 0,22

ІТС 0,47 0,39

Примітка. р < 0,05 для усіх r.
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Висновки
Клінічна симптоматика у хворих на НАЖХП 

на тлі МС була малосимптомною, що не відпові­
дало значним змінам показників лабораторних 
та інструментальних досліджень.

Відзначено статистично значуще підвищення 
величини ІМТ, ОТ та ІТС порівняно з контроль­
ною групою, що свідчить про перерозподіл жи­
рової тканини в бік збільшення кількості абдомі­
нального жиру за типом андроїдного ожиріння.

Виявлено сильні прямо пропорційні зв’язки 
між показниками вісцерального жиру і ОТ та ІТС.

Більшість пацієнтів мали метаболічні пору­
шення у вигляді ЦД 2 типу, артеріальної гіпер­
тензії, надлишкової маси тіла та ожиріння.

У хворих на НАСГ відзначено збільшення 
ІВО порівняно з хворими зі стеатозом печінки 
(р < 0,05).

Визначено статистично значуще підвищення 
частки ВЖТ та ступеня її активності у хворих на 
НАЖХП незалежно від ІМТ, що свідчить про 
патогенетичну роль вісцерального ожиріння 
в  розвитку метаболічних змін у  цієї категорії 
хворих.
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Особенности клинической симптоматики и состояния 
висцеральной жировой ткани у больных неалкогольной 
жировой болезнью печени на фоне метаболического синдрома
Цель — изучить особенности метаболических нарушений у больных неалкогольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП) и их роль в развитии и прогрессировании стеатоза печени.
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Материалы и методы. Обследованы 62 пациента с НАЖБП (26 (40 %) мужчин и 36 (60 %) женщин). 
Средний возраст больных — (57,34 ± 9,2) года. Контрольную группу составили 20 здоровых доноров ана-
логичной возрастной категории мужского и женского пола. Всем больным проводили оценку парамет
ров объективного осмотра и инструментальное обследование согласно приказу МЗ Украины № 826 от 
06.11.2014  р. Дополнительно определяли состав тела пациентов с  помощью электронного прибора 
OMRON BF-511 (Япония, 2011). Дисфункцию висцеральной жировой ткани (ВЖТ) оценивали по вели-
чине индекса висцерального ожирения по методу M. C. Amato (2010).

Результаты. Клиническая симптоматика у больных НАЖБП на фоне метаболического синдрома была 
малосимптомной, что не соответствовало существенным изменениям показателей лабораторных 
и инструментальных исследований. Большинство пациентов имели метаболические нарушения в виде 
сахарного диабета 2 типа (45 %), артериальной гипертензии (28 %), избыточной массы тела и ожирения 
(74 %). У всех больных были повышенные показатели ВЖТ. У больных неалкогольным стеатогепатитом 
величина индекса висцерального ожирения превышала таковую у  пациентов со стеатозом печени 
(р < 0,05).

Выводы. Статистически значимое повышение доли ВЖТ и степени ее активности у больных НАЖБП 
независимо от величины индекса массы тела свидетельствует о патогенетической роли висцерального 
ожирения в развитии метаболических изменений у данной категории больных.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, висцеральная жировая ткань, метаболиче-
ский синдром, висцеральное ожирение.
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Peculiarities of the clinical course and visceral adipose tissue 	
in patients with non-alcoholic fatty liver disease 	
against the background of metabolic syndrome
Objective — to study the peculiarities of metabolic disturbances in patients with nonalcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) and their role in the development and progression of liver steatosis.

Materials and methods. Investigation involved 62 patients with NAFLD: 26 men (40 %) and 36 women (60 %). 
The mean age of patients was (57.34 ± 9.2) years. The control group consisted of age- and gender- matched 20 
healthy donors. All patients were undergone physical and instrumental examination in accordance with the cur-
rent order of the MOH of Ukraine N 826 of 06.11.2014. In addition to the standard survey, the body composition 
of patients was monitored with the use of OMRON BF-511 electronic instrument (Japan, 2011), and the visceral 
adiposity index (VAI) was calculated by the method of Amato MC (2010) to determine visceral adipose tissue 
dysfunction (VAT).

Results. The clinical symptomatology in patients with NAFLD against the background of the metabolic syn-
drome was defined as a low-symptom type, which did not correlate with the significant changes in the indices 
of laboratory and instrumental examinations. Among NAFLD patients, the vast majority of patients have had 
metabolic disorders in the form of type 2 diabetes mellitus (45 %), hypertension (28 %), overweight and obesity 
(74 %). The VAT rates were elevated in all patients. The VAI parameters in NAFLD patients were higher than in 
subjects with liver steatosis (p < 0.05).

Conclusions. The significant increase in the percentage of visceral adipose tissue and the degree of its activity 
in patients with NAFLD, regardless of the body mass index, suggested the pathogenetic role of visceral obesity in 
the development of metabolic changes in this category of patients.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, visceral adipose tissue, metabolic syndrome, visceral obesity.
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