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У сучасній клінічній практиці спостерігається 
невпинне зростання захворюваності на не-

алкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП) 
[1]. У розвинених країнах поширення НАЖХП 
становить від 10 до 30 % [10], досягаючи 60 — 90 % 
у хворих з ожирінням [11]. Згідно із сучасними 
уявленнями НАЖХП є однією з причин розвит-
ку та незалежним компонентом метаболічного 

синдрому (МС), поєднується з абдомінальним 
ожирінням, цукровим діабетом 2 типу (ЦД-2), 
дисліпідемією, артеріальною гіпертензією, ран-
нім атеросклерозом, ішемічною хворобою серця 
та іншими патологічними станами. Складові МС 
мають загальні патогенетичні ланки розвитку та 
прогресування, тому можуть поєднуватися і по-
силювати один одного.

У хворих на НАЖХП зниження чутливості до 
інсуліну має системний характер і спостерігаєть-
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Мета — вивчити характер змін вуглеводного і ліпідного обміну залежно від розподілу та активності вісце-
ральної жирової тканини (ВЖТ) та ступеня стеатозу печінки у хворих на неалкогольну жирову хворобу 
печінки (НАЖХП) на тлі метаболічного синдрому.

Матеріали та методи.. Обстежено 62 хворих на НАЖХП (26 (40 %) чоловіків та (60 %) 36 жінок). Серед-
ній вік хворих становив (57,3 ± 9,2) року. Контрольну групи утворили 30 здорових донорів. Групи були 
порівнянні за віком та співвідношенням статей. Усім хворим проводили оцінку параметрів об’єктивного 
огляду та лабораторно-інструментальне обстеження згідно з наказом МОЗ України № 826 від 06.11.2014 р. 
Також проводили моніторинг складу тіла. Для визначення дисфункції ВЖТ обчислювали індекс вісце-
рального ожиріння (ІВО) за методом M. C. Амато (2010).

Результати. У хворих на НАЖХП установлено підвищення вмісту інсуліну ((29,23 ± 5,26) мкОД/мл) 
порівняно з контрольною групою ((6,83 ± 2,08) мкОД/мл) та статистично значуще збільшення величини 
індексу інсулінорезистентності (HOMA-IR) до (8,93 ± 3,01) мкмоль фруктози/1г Нb (р < 0,05). Максималь-
ні значення вмісту інсуліну та HOMA-IR виявлено у хворих з ІВО понад 5 у. о. Концентрації загального 
холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїдів низької густини у хворих на НАЖХП статистично значущо 
перевищували відповідні показники контрольної групи (р < 0,05). Максимальну концентрацію тригліце-
ридів ((2,87 ± 0,14) ммоль) відзначено у хворих із високим ІВО (р < 0,05). Зі зростанням ІВО статистично 
значущо збільшувалися показники цитолізу та стеатозу печінки (р < 0,05).

Висновки. Отримані дані свідчать про залежність глибини порушень вуглеводного та ліпідного обміну 
від активності ВЖТ. У хворих на НАЖХП на тлі метаболічного синдрому величина HOMA-IR, вміст загаль-
ного холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїдів низької густини та ступінь стеатозу статистично значущо 
збільшуються у міру зростання ІВО (р < 0,05), що дає підставу розглядати ІВО не лише як важливий додат-
ковий прогностичний критерій розвитку метаболічних порушень, а й чинник ризику прогресування 
процесів фіброзування.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, вісцеральна жирова тканина, індекс вісцераль-
ного ожиріння, ліпідний та вуглеводний обмін.
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ся в багатьох органах та системах організму, зо-
крема в жировій, печінковій і м’язовій тканинах. 
Інсулінорезистентність (ІР) характеризується 
зниженням сприйняття антиліполітичної дії інсу-
ліну, що призводить до накопичення вільних 
жирних кислот (ВЖК) і гліцерину, які виділя-
ються в портальний кровообіг, надходять у печін-
ку і стають джерелом формування атерогенних 
ліпопротеїнів низької густини (ЛПНГ). Саме лі-
потоксичність, яка розвивається при порушенні 
утилізації глюкози як основного енергетичного 
субстрату, відіграє провідну роль у прогресуванні 
доброякісної жирової дистрофії печінки. Крім 
того, ІР знижує синтез глікогену в гепатоцитах 
і активує глікогеноліз та глюконеогенез [2, 13].

Накопичення тригліцеридів (ТГ) у печінці 
 супроводжується порушенням енергетичного об-
міну і здатності інсуліну пригнічувати продукцію 
глюкози та ліпопротеїнів дуже низької густини 
(ЛПДНГ) у печінці, що призводить до гіпергліке-
мії, гіпертригліцеридемії і гіперінсулінемії. Про-
гресування хвороби печінки корелює з триваліс-
тю або погіршенням метаболічних порушень.

Поряд з гіперглікемією та ліпотоксичністю 
спостерігається збільшення маси вісцеральної 
жирової тканини (ВЖТ), підвищення її функ-
ціо нальної активності, що призводить до розвит-
ку макровезикулярного стеатозу печінки та його 
прогресування.

Збільшення частки ВЖТ та дисбаланс у вміс-
ті імунно-модулювальних білків (адипокінів) 
вважають ключовими ланками розвитку компо-
нентів МС (гіпертензії, атеросклерозу, інфаркту 
міокарда). Деякі дослідники пропонують вико-
ристовувати для прогнозування перебігу мета-
болічних захворювань не індекс маси тіла (ІМТ), 
а площу або відсоток ВЖТ [5, 9, 11].

Жирова тканина синтезує ангіотензин, який 
під впливом реніну та ангіотензинперетворю-
вального ферменту перетворюється на ангіотен-
зин II, який стимулює синтез ТГ [6, 7, 12]. Збіль-
шення частки ВЖТ супроводжується хронічним 
підвищеним синтезом ангіотензину ІІ, що при-
зводить до зростання артеріального тиску та роз-
витку артеріальної гіпертензії. Відомо, що за-
гальний серцево-судинний ризик охоплює кла-
сичні чинники ризику (тютюнокуріння, високий 
рівень холестерину ЛПНГ, артеріальна гіпертен-
зія, гіперглікемія), а також чинники, пов’язані 
з вісцеральним ожирінням (ІР, гіпертригліцери-
демія, зниження рівня холестерину ліпопротеї-
нів високої густини (ЛПВГ), високий рівень 
аполіпопротеїнів В, переважання дрібних щіль-
них частинок ЛПНГ, а також протромбогенний 
і прозапальний стани). У недавніх дослід жен нях 

доведено, що збільшення площі ВЖТ пов’язане 
з його підвищенням [5, 7, 14].

Вісцеральну абдомінальну тканину та абдомі-
нальну підшкірну жирову тканину, які визнача-
ють при проведенні комп’ютерної томографії 
(КТ) чи магнітно-резонансної томографії 
(МРТ), розглядають як нові біомаркери МС. 
Саме ВЖТ у пацієнтів з ожирінням асоціюється 
з ІР, гіпертонією, дисліпідемією, НАЖХП і ЦД-2 
[5 — 7, 11, 14, 15].

Дослідження когорти пацієнтів з МС вияви-
ли, що співвідношення площ інтраабдомінальної 
ВЖТ і підшкірно-жирової тканини (ПЖТ) тісно 
пов’язане з порушеннями вуглеводного і жиро-
вого обміну речовин у осіб, котрі страждають на 
ожиріння. Ці метаболічні показники були знач-
но вищими у «вісцеральній» групі (ВЖТ/ПЖТ 
не менше 0,4) порівняно з показниками у «під-
шкірній» групі (ВЖТ/ПЖТ менше 0,4) [7, 8, 12, 
15]. Автори виявили у «вісцеральній» групі не-
залежність порушень вуглеводного і ліпідного 
обміну від статі, віку та ІМТ. Італійськими до-
слідниками запропоновано статево-специфіч-
ний індекс, який характеризує особливості роз-
поділу та метаболічну функцію жирової ткани-
ни, — індекс вісцерального ожиріння (ІВО). ІВО 
дає змогу оцінити індивідуальні відхилення від 
норми конституційних і метаболічних показни-
ків. Показано, що на відміну від попередніх кла-
сичних маркерів (обвід талії (ОТ), ІМТ тощо), 
використаних не в комплексі, а поодинці, ІВО 
незалежно асоціюється з усіма чинниками МС, 
кардіо- і цереброваскулярними порушеннями, 
а також з ІР [3, 7]. ІВО використовує як фізичні, 
так і метаболічні параметри, які є непрямим ві-
дображенням решти некласичних чинників ри-
зику, таких як зміна продукції адипоцитокінів, 
посилення ліполізу, підвищення вмісту ВЖК 
у плазмі крові, які не виявляють при визначенні 
ІМТ, ОТ, ТГ, ЛПВГ. Саме тому ІВО може бути 
інтегральним показником функціонування 
ВЖТ. Однак не визначено особливості пору-
шень вуглеводного та ліпідного обмінів при різ-
ній активності ВЖТ та ступені стеатозу.

Мета роботи — вивчити характер змін вугле-
водного і ліпідного обміну залежно від розподілу 
та активності вісцеральної жирової тканини та 
ступеня стеатозу печінки у хворих на неалко-
гольну жирову хворобу печінки на тлі метабо-
лічного синдрому.

Матеріали та методи
В умовах відділення гастроентерології і тера-

пії ДУ «Національний інститут терапії імені 
Л. Т. Малої НАМН України» обстежено 62 хво-
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рих на НАЖХП (26 (40 %) чоловіків та 36 (60 %) 
жінок). Середній вік обстежених — (57,3 ± 9,2) 
року. Контрольну групи утворили 30 здорових 
донорів. Групи були порівнянні за віком та спів-
відношенням статей.

Клінічне обстеження хворих передбачало 
оцінку параметрів об’єктивного огляду, зокрема 
антропометричних даних (ІМТ, (ОТ), обвід сте-
гон (ОС), ОТ/ОС) та артеріального тиску (АТ).

Дослідження гепатобіліарної системи прово-
дили на ультразвуковій діагностичній системі 
Phillips IU (США, № 02ХL20) конвексним муль-
тичастотним датчиком (2 — 5) МГц. Визначали 
краніо-каудальні розміри правої та лівої часток 
печінки, довжину і ширину жовчного міхура та 
селезінки. Стеатоз печінки і його ступінь уста-
новлювали за даними ультразвукового дослід-
ження: ступінь I — незначне підвищення ехоген-
ності паренхіми печінки, нормальна візуалізація 
внутрішньопечінкових судин і діафрагми, сту-
пінь II — помірне дифузне підвищення ехоген-
ності паренхіми печінки, незначне порушення 
візуалізації внутрішньопечінкових судин та діа-
фрагми, ступінь III — виражене підвищення ехо-
генності паренхіми печінки, візуалізація внут-
рішньопечінкових судин, діафрагми та задньої 
частини правої частки значно порушена або вза-
галі відсутня.

Стан вуглеводного обміну оцінювали за рів-
нем глікемії натще та глікозильованого гемогло-
біну. Концентрацію глюкози у зразках венозної 
крові встановлювали фотометричним методом 
за допомогою автоматичного біохімічного аналі-
затора Humalyzer 2000, (Німеччина). Для оцінки 
тривалої компенсації вуглеводного обміну ви-
значали концентрацію глікозильованого гемо-
глобіну (HbA1с) спектрофотометричним мето-
дом за допомогою Specol-11 (Німеччина) з вико-
ристанням набору «Реагент» (Україна). Радіо-
імунологічним методом з використанням стан-
дартних наборів виробництва DRG Instruments 
GmbH (Німеччина) установлювали вміст імуно-
реактивного інсуліну. Для кількісної оцінки сту-
пеня ІР використовували математичну модель 
гомеостазу (Homeostasis Model Assesment — 
HOMA) з визначенням HOMA-IR.

Концентрацію загального холестерину (ХС) 
та його фракцій (ХС ЛПВГ і ТГ) визначали фер-
ментативним методом на біохімічному аналіза-
торі Humalаyzer 2000 (Німеччина) з викорис-
танням набору реактивів фірми Human та Cor-
may (Німеччина).

Для дослідження складу тіла пацієнтів (ви-
значення загального відсотка жиру в організмі, 
частки ВЖТ) використовували електронний 

прилад — ваги-монітор складу тіла OMRON 
 BF-511 (Японія, 2011). Дослідження проводили 
з дотриманням усіх вимог для обстеження (не 
раніше ніж через 2 год після сніданку). Інтерпре-
тацію результатів вимірювання вмісту жиру 
в організмі, частки вісцерального жиру та ске-
летних м’язів здійснювали за показниками таб-
лиць приладу OMRON.

Для визначення дисфункції ВЖТ обчислюва-
ли ІВО за методом M. C. Amato [7] з відповідни-
ми гендерними числовими коефіцієнтами за 
формулою  
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),
де ТГ — тригліцериди (ммоль/л); ЛПВГ — ліпо-
протеїди високої густини (ммоль/л). ІВО > 1 
розцінювали як наявність дисфункції ВЖТ,  
1 < ІВО < 5 — як низький ступінь активності 
ВЖТ, ІВО ≥ 5 — як високий.

Статистичну обробку даних виконували за до-
помогою пакета статистичних програм SPSS 17.0. 
Обчислювали середнє арифметичне (М), стан-
дартну похибку середнього арифметичного (m), 
критерій достовірності t, значення достовірності 
р для незалежних вибірок при порівнянні вихід-
них даних, при аналізі динаміки досліджуваних 
показників — з використанням t-критерію для 
зв’язаних вибірок. Кореляційні зв’язки оцінюва-
ли за коефіцієнтом кореляції Пірсона. Різницю 
між порівнюваними показниками вважали ста-
тистично значущою, якщо значення вірогідності 
дорівнювало або перевищувало 95 % (р < 0,05).

Результати та обговорення
Установлено, що порушення вуглеводного об-

міну частіше виникали у пацієнтів з НАЖХП 
порівняно з контрольною групою.

У контрольній групі вміст глюкози в сироватці 
крові становив (4,21 ± 0,56) ммоль/л, у хворих на 
НАЖХП — (6,89 ± 0,25) ммоль/л і статистично 
значущо перевищував показник здорових осіб 
(р < 0,05). У хворих відзначено підвищення кон-
центрації інсуліну ((29,23 ± 5,26) мкОД/мл), тоді 
як у контрольній групі рівень інсуліну становив 
(6,83 ± 2,08) мкОД/мл. У хворих також відзначе-
но статистично значуще збільшення HOMA-IR 
((8,93 ± 3,01) мкмоль фруктози/1 г Нb), що під-
тверджує роль ІР у розвитку НАЖХП.

На попередніх етапах дослідження [4] було 
встановлено, що у хворих на НАЖХП з наявніс-
тю метаболічних порушень як з нормальним, так 
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і з підвищеним ІМТ, кількісні показники ВЖТ 
були статистично значущо більшими порівняно 
з контрольною групою. Для визначення ролі 
 вісцерального ожиріння в порушенні вуглевод-
ного обміну проаналізовано залежність показни-
ків вуглеводного обміну від активності ВЖТ 
(рис. 1).

Виявлено статистично значущу залежність 
рівня маркерів ІР від ступеня активності ВЖТ. 
Максимальні вміст інсуліну та значення індексу 
HOMA-IR відзначено у хворих на НАЖХП 
з ІВО понад 5 у. о. Отримані дані можуть свідчи-
ти про залежність глибини порушень вуглевод-
ного обміну від активності ВЖТ.

Проаналізовано показники ліпідного обміну 
залежно від активності ВЖТ (рис. 2). Концент-
рація загального ХС у хворих НАЖХП станови-
ла в середньому (7,62 ± 1.94) ммоль/л, тоді як 
у контрольній групі — (4,49 ± 0,23) ммоль/л, тоб-
то не виходив за межі референтних значень. 
Вміст ТГ у групах хворих на НАЖХП статис-
тично значущо перевищував такий у контроль-
ній групі (р < 0,05). Максимальний рівень ТГ 
відзначено у хворих на НАЖХП із високим ІВО 
((2,87 ± 0,14) ммоль/л), тоді як у хворих на 
НАЖХП без супутнього вісцерального ожирін-
ня цей показник становив (1,12 ± 0,05) ммоль/л 
(р < 0,05).

У хворих на НАЖХП відзначено підвищення 
рівня ХС ЛПНГ, який у пацієнтів із супутнім 
віс церальним ожирінням становив (4,03 ± 1,25) 
ммоль/л, а у хворих з жировою дистрофією печін-
ки і низьким ІВО — (3,29 ± 0,81) ммоль/л. У здо-
рових добровольців концентрація ХС ЛПНГ не 
виходила за межі нормальних значень і становила 
в середньому (2,42 ± 0,46) ммоль/л.

Також було виявлено значуще зниження вміс-
ту ХС ЛПВГ у групах хворих на НАЖХП. У хво-
рих з високим ІВО цей показник статистично 
значущо не відрізнявся від такого у хворих 
з низьким ІВО ((1,04 ± 0,07) та (1,07 ± 0,08) 
ммоль/л відповідно).

Як свідчать отримані дані, у хворих на 
НАЖХП на тлі МС вміст загального ХС, ТГ 
і ЛПДНГ збільшується у міру зростання ІВО, 
що дає підставу розглядати ІВО не лише як важ-
ливий додатковий прогностичний критерій роз-
витку метаболічних порушень, а й чинник ризи-
ку прогресування процесів фіброзування у хво-
рих на НАЖХП з коморбідною патологією.

Підтвердило наше припущення вивчення по-
казників функціональної активності печінки за-
лежно від ступеня дисфункції ВЖТ (рис. 3).

Як свідчать отримані дані, у міру зростання 
активності ВЖТ збільшувався ступінь ушкод-

ження печінкової тканини, що виявлялось під-
вищенням рівня основних маркерів цитолізу ге-
патоцитів. Отже, активність ВЖТ зумовлює па-
тологічні метаболічні процеси, які лежать в осно-
ві формування жирової хвороби печінки.

Пацієнтам було проведено ультразвукове до-
слідження черевної порожнини з визначенням 

Рис. 1. Вміст показників вуглеводного обміну 
залежно від активності вісцеральної жирової 
тканини

Рис. 2. Вміст показників ліпідного обміну 
залежно від активності вісцеральної жирової 
тканини

Рис. 3. Вміст сироваткових маркерів ушкодження 
гепатоцитів залежно від активності 
вісцеральної жирової тканини у хворих  
на неалкогольну жирову хворобу печінки
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ступеня стеатозу печінки. В групі хворих на 
НАЖХП стеатоз печінки 1-го ступеня виявлено 
у 8 (20 %) спостереженнях, стеатоз 2-го ступе-
ня — у 20 (50 %), стеатоз 3-го ступеня — 
у 12 (30 %). Усі хворі з 3-м ступенем стеатозу 
мали морбідне ожиріння. Аналіз розподілу хво-
рих за ступенем стеатозу печінки продемон-
стрував, що зі зростанням ступеня ожиріння 
збільшувалася частка хворих зі стеатозом 2-го 
та 3-го ступеня, що відповідає літературним да-
ним щодо ролі ожиріння в прогресуванні жиро-
вої дистрофії печінки. У 80 % хворих виявлено 
дифузний стеатоз, у решти — вогнищевий. 
Збільшення краніо-каудального розміру правої 
частки печінки до 1 см спостерігали у 60 % хво-
рих, від 1 до 2 см — у 20 %, понад 2 см — у 10 %. 
Нормальний розмір печінки діагностовано 
в 1 хворого.

Оцінено показники метаболічного профілю 
хворих на НАЖХП з різним ступенем стеатозу 
печінки (табл. 1).

Суттєві зміни виявлено при аналізі функціо-
нального стану печінки залежно від ступеня сте-
атозу. У хворих зі стеатозом 3-го ступеня зафік-
совано максимальний вміст амінотрансфераз, 
що, ймовірно, свідчить про наявність, окрім сте-
атозу печінки, запалення або формування фібро-
зу печінки.

У більшості хворих на НАЖХП спостерігали 
порушення ліпідного обміну, які залежали від 
ступеня стеатозу. Концентрація у сироватці кро-
ві антиатерогенної фракції ХС ЛПВГ була ниж-
чою у пацієнтів зі стеатозом 3-го ступеня порів-
няно із групою зі стеатозом 1-го ступеня. У цих 
хворих вміст інших атерогенних фракцій ліпідів 
(загального ХС та ХС ЛПНГ) статистично зна-
чущо був вищим порівняно із хворими зі стеато-
зом 1-го та 2-го ступеня. Ліпідні порушення 
можна розглядати як несприятливий чинник пе-
ребігу НАЖХП.

Аналіз досліджень вуглеводного стану у хво-
рих на НАЖХП залежно від ступеня стеатозу ви-
явив наявність гіперглікемії натще, а також збіль-
шення відносного вмісту глікозильованого гемо-
глобіну, який перевищував показник практично 
здорових осіб, що свідчило про незадовільну 
компенсацію вуглеводного профілю, котра по-
глиблювалася у міру збільшення тяжкості стеа-
тозу печінки, у поєднанні із запальними та фібро-
тичними змінами. Виявлені зміни у хворих на 
НАЖХП свідчать, що глибина складних патоло-
гічних метаболічних процесів зумовлює тяжкість 
морфологічних ушкоджень тканини печінки.

Нами виявлені кореляційні зв’язки між показ-
никами абдомінального та вісцерального ожи-
ріння та ступенем стеатозу печінки (табл. 2).

Таблиця 1. основні метаболічні показники залежно від ступеня стеатозу  
у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки (М ± m)

Показник Контрольна група 
(n = 30)

Стеатоз 1-го 
ступеня (n = 18)

Стеатоз 2-го 
ступеня (n = 31)

Стеатоз 3-го 
ступеня (n = 13)

Аспартатамінотрансфераза, ОД/л 21,45 ± 3,16 23,27 ± 4,56 31,54 ± 5,08* 49,96 ± 3,04*# 

Аланінамінотрансфераза, ОД/л 23,56 ± 4,08 26,45 ± 3,34 42,61 ± 3,54*# 51,31 ± 4,46 *#

γ-Глутамілтранспептидаза, ммоль/л 3,5 ± 0,1 6,9 ± 0,8 * 7,9 ± 0,8 12,42 ± 0,8*# 

ЗХС, ммоль/л 4,5 ± 0,8 5,23 ± 0,7 5,62 ± 1,1 7,56 ± 0,7 *

ТГ, ммоль/л 1,8 ± 0,4 1,96 ± 0,18 2,4 ± 0,7 3,42 ± 0,7 *#

ХС ЛПНГ, ммоль/л 3,38 ± 0,2 3,31 ± 0,6 3,42 ± 0,28 4,2 ± 0,46 

ХС ЛПДНГ, ммоль/л 0,52 ± 0,06 0,66 ± 0,06 0,92 ± 0,07 1,25 ± 0,14 

ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,22 ± 0,06 1,12 ± 0,05 1,01 ± 0,03 0,81 ± 0,01 

Глюкоза натще, ммоль/л 4,25 ± 0,14 6,16 ± 1,12 7,72 ± 1,43* 8,2 ± 1,3*#

HbA1с, % 4,6 ± 0,02 6,2 ± 0,4 7,8 ± 0,4 8,73 ± 2,1

Інсулін, мкОД/мл 5,11 ± 0,05 15,34 ± 0,44 21,3 ± 2,3* 27,6 ± 2,9*#

HOMA-IR 1,2 ± 1,1 3,1 ± 0,14 6,45 ± 1,20* 9,42 ± 1,27 *#

Примітка.  * Різниця щодо контрольної групи статистично значуща (р < 0,05). 
# Різниця щодо хворих зі стеатозом 1-го ступеня статистично значуща (р < 0,05).
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У хворих виявлено статистично значущий 
прямо пропорційний кореляційний зв’язок між 
ступенем стеатозу та ІМТ, ОТ, ОТ/ОС, ІВО.

Отримані дані підтверджують результати ін-
ших досліджень, згідно з якими поширеність 

НАЖХП зростає у міру підвищення ІМТ,  
а наявність ожиріння і абдомінальний тип роз-
поділу жирової тканини спричиняють форму-
вання НАЖХП. Предиктором розвитку запаль-
них процесів у тканині печінки з подальшим 
прогресуванням її фіброзу може бути саме ак-
тивність ВЖТ.

Виявлені зміни свідчать, що активність ВЖТ 
зумовлює патологічні метаболічні процеси, які 
лежать в основі формування жирової хвороби 
печінки.

Висновки
Отримані дані свідчать про залежність глиби-

ни порушень вуглеводного та ліпідного обмінів 
від активності ВЖТ. У хворих на НАЖХП на тлі 
метаболічного синдрому величина HOMA-IR, 
вміст загального ХС, ТГ, ЛПНГ та ступінь стеа-
тозу статистично значущо збільшуються у міру 
зростання ІВО (р < 0,05), що дає підставу роз-
глядати ІВО не лише як важливий додатковий 
прогностичний критерій розвитку метаболічних 
порушень, а й чинник ризику прогресування 
процесів фіброзування.

Таблиця 2. Кореляційні зв’язки  
між антропометричними показниками, 
активністю вісцеральної жирової тканини  
та ступенем стеатозу печінки 

r
Ступінь стеатозу

1-й 2-й 3-й

ІМТ 0,21 0,41* 0,42*

ОТ 0,09 0,43* 0,47*

ОС 0,32 0,07 0,10

ОТ/ОС 0,41 0,53* 0,54*

%ВЖТ 0,42 0,48 0,66*

ІВО 0,40 0,47 0,68*
# Різниця щодо хворих зі стеатозом 1-го ступеня 
статистично значуща (р < 0,05).
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Патогенетическая	роль	висцеральной	жировой	ткани	
в	развитии	неалкогольной	жировой	болезни	печени	
у	больных	с	метаболическим	синдромом
цель — изучить характер изменений углеводного и липидного обмена в зависимости от активности 
висцеральной жировой ткани (ВЖТ) и степени стеатоза печени у больных неалкогольной жировой 
болезнью печени (НАЖБП) на фоне метаболического синдрома.

Материалы и методы. Обследованы 62 больных НАЖБП (26 (40 %) мужчин и 36 (60 %) женщин). Сред-
ний возраст больных составлял (57,3 ± 9,2) лет. Контрольную группу образовали 30 здоровых доноров. 
Группы были сопоставимы по возрасту и соотношению полов. Всем больным проводили оценку 
парамет ров объективного осмотра и лабораторно-инструментальное обследование согласно приказу 
МЗ Украины № 826 от 06.11.2014 г. Также проводили мониторинг состава тела. Для определения дис-
функции ВЖТ вычисляли индекс висцерального ожирения (ИВО) по методу M. C. Амато (2010).

Результаты. У больных НАЖБП установлено повышение содержания инсулина ((29,23 ± 5,26) мкЕД/мл) 
по сравнению с ((6,83 ± 2,08) мкЕД/мл) и статистически значимое увеличение значения индекса инсули-
норезистентности (HOMA-IR) до (8,93 ± 3,01) мкмоль фруктозы/1 г Нb (р < 0,05). Максимальную величи-
ну содержания инсулина и HOMA-IR выявили у больных с ИВО > 5. Концентрация общего холестерина, 
триглицеридов, липопротеидов низкой плотности у больных НАЖБП статистически значимо превы-
шала соответствующие показатели контрольной группы (р < 0,05). Максимальная концентрация тригли-
церидов ((2,87 ± 0,14) ммоль) отмечена у больных с высоким ИВО (р < 0,05). С увеличением ИВО стати-
стически значимо коррелируют показатели цитолиза и стеатоза печени (р < 0,05).

Выводы. Полученные данные свидетельствуют о зависимости глубины нарушений углеводного 
и липидного обмена от активности ВЖТ. У больных НАЖБП на фоне метаболического синдрома вели-
чина HOMA-IR, содержание общего холестерина, триглицеридов, липопротеидов низкой плотности 
и степень стеатоза статистически значимо увеличиваются по мере возрастания ИВО (р < 0,05), что 
позволяет рассматривать ИВО не только как важный дополнительный прогностический критерий 
развития метаболических нарушений, но и как фактор риска прогрессирования процессов фибрози-
рования.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, висцеральная жировая ткань, индекс висце-
рального ожирения, липидный и углеводный обмен.
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Pathogenetic	role	of	visceral	adipose	tissue		
in	the	development	of	non-alcoholic	fatty	liver	disease		
in	patients	with	metabolic	syndrome
objective — to study the nature of changes in carbohydrate and lipid metabolism, depending on the distribu-
tion and activity of visceral adipose tissue (VAT), and the degree of liver steatosis in patients with nonalcoholic 
fatty liver disease (NAFLD) against the background of a metabolic syndrome (MS).

Materials and methods. Were examined 62 patients with NAFLD: 26 men (40 %) and 36 women (60 %). The 
mean age of patients was 57.3 ± 9.2 years. The control group consisted of 30 healthy donors of the same age 
group of males and females. All patients were assessed the parameters of an objective examination and labora-
tory and instrumental examination in accordance with the current order MOH № 826 from 06.11.2014. In addi-
tion to the standard survey, the body composition of patients was monitored, and the visceral adiposity index 
(VAI) was calculated by the method of Amato MC (2010) to determine visceral adipose tissue dysfunction (VAT). 
Statistical processing of data was carried out using the SPSS 17.0 software package.

results. In patients with NAFLD, elevated insulin levels 29.23 ± 5.26 μS/ml were established in comparison with 
control group 6.83 ± 2.08 μS/ml and a significant increase in the HOMA index to 8.93 ± 3.01 μmol fructose/1 g Nv 
(p < 0.05). The maximum levels of insulin and the HOMA-IR index were found in patients with high IVO that 
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exceeded 5μm. unit. Concentrations of total cholesterol (CH), triglycerides (TG), low density lipoprotein (LDL) 
in patients with NAFLD were also significantly higher than those in the control group (p < 0.05). The maximal TG 
level 2.87 ± 0.14 mmol was observed in patients with high IVO (p < 0.05). In addition to the changes in carbohy-
drate and lipid metabolism rates, with the degree of fusion of IVO, the steatosis rates (p < 0.05) also increased.

Conclusions. The obtained data evidence about the dependence of the depth of the carbohydrate and lipid 
metabolism violations on the activity. In patients with NAFLD against the background of MS, index HOMA-IR 
and CH, TG, LDL and degree of steatosis significantly increased with the growth of IVO (p < 0.05), which makes 
it possible to consider IVO as a significant additional prognostic criterion for the risk of development of not only 
metabolic disorders, but also as a risk factor for the progression of fibroblastic processes.

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, visceral adipose tissue, index visceral obesity, lipid and carbohydrate 
metabolism.
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