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Обстежено 40 хворих на неалкогольну жи-
рову хворобу печiнки в поєднаннi iз цук-

ровим дiабетом 2-го типу в динамiцi лiкуван-
ня актовегiном та тiотриазолiном. Програма 
дослiдження включала верифiкацiю клiнiчно-
го дiагнозу, визначення порушень метаболiз-
му вуглеводного, бiлкового, ферментного, 
пiгментного обмiнiв, вивчення стану реоло-
гiчних властивостей кровi, оцiнку структур-
но-функцiонального стану печiнки. Встанов-
лено, що використана рацiональна терапiя 
сприяла вiдновленню обмiнних процесiв, вияв-
ляла гепатопротекторнi, гiполiпiдемiчнi, мемб-
раностабiлiзуючi, протиiшемiчнi, антитоксичнi, 
iмуномодулюючi властивостi, зменшувала ок-
сидативний стрес, прояви iнсулiнорезистент-
ностi та гiпоксiю, покращувала реологiчнi влас-
тивостi кровi, мала фiбринолiтичну активнiсть, 
забезпечувала органiзм необхiдними мiкроеле-
ментами, амiнокислотами, глiколiпiдами. Без-
пека i хороша переносимiсть запропонованого 
способу лiкування дозволяють широко вико-
ристовувати його в комплекснiй терапiї неал-
когольної жирової хвороби печiнки, цукрового 
дiабету i можливих ускладнень.
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ВСтуп
Неалкогольна жирова хвороба печiнки (НА-

ЖХП) є важливою медичною i соцiальною про-
блемою, тому що це захворювання може суп-
роводжуватися розвитком запальних змiн у 

печiнцi з подальшим розвитком цирозу i печiн-
кової недостатностi [9].

Останнiми роками спостерiгається зростан-
ня кiлькостi хворих на НАЖХП на тлi цукро-
вого дiабету (ЦД), у зв’язку з чим особливої 
актуальностi в медицинi набула проблема оп-
тимiзацiї дiагностики та лiкування даного за-
хворювання [14].

ЦД 2-го типу асоцiюється з НАЖХП в 75% 
випадкiв: у 60% хворих верифiкується жирова 
дистрофiя, у 15% — неалкогольний стеатогепа-
тит (НАСГ) [5].

Термiн «НАЖХП» включає спектр харак-
терних змiн печiнки переважно з крупнокра-
пельним стеатозом [9, 11]. Вiдомо безлiч причин 
стеатозу печiнки, однак НАЖХП асоцiюється 
переважно з iнсулiнорезистентнiстю (IР) та ме-
таболiчним синдромом (МС), що дало пiдставу 
розглядати НАЖХП як печiнкову манiфеста-
цiю останнього. Печiнка вiдiграє ключову роль 
в обмiнi жирних кислот (ЖК) i триглiцеридiв 
(ТГ), забезпечуючи синтез, накопичення, сек-
рецiю та окислення ЖК. При властивому МС 
абдомiнальному ожирiннi вiдзначається ексце-
сивний потiк ЖК вiд вiсцерального жиру через 
портальну вену в печiнку з розвитком стеатозу 
як форми ектопiчного вiдкладення лiпiдiв у ге-
патоцитах через дисбаланс мiж надходженням, 
утворенням, витрачанням й окисленням ЖК. 
Накопичення лiпiдiв у печiнцi запускає кас-
кад прооксидативних гепатотоксичних подiй, 
якi призводять до розвитку НАСГ i можливого 
його прогресування [4]. Акумуляцiя жиру в ге-
патоцитах може пiддаватися регресу при зник-
неннi причини [4, 5].

НАЖХП в даний час позицiонується як 
надзвичайно розповсюджена патологiя печiн-
ки. Це мультифакторне захворювання, резуль-
тат реалiзацiї комплексу генетичних факторiв, 
особливостей дiєти i способу життя, якi фор-
мують фенотип НАЖХП [4]. Поширенiсть за-
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хворювання збiльшилася з розвитком епiдемiї 
ожирiння та ЦД 2-го типу [3]. НАСГ — тяжка 
форма НАЖХП, що асоцiюється з несприят-
ливими наслiдками, включаючи цироз печiнки, 
гепатоцелюлярний рак. Дiагноз НАЖХП вста-
новлюється пiсля виключення iнших захворю-
вань печiнки iншої етiологiї на пiдставi враху-
вання чинникiв ризику (насамперед, наявнiсть 
МС), лабораторно-iнструментальних даних, 
якi включають у себе визначення показникiв 
аланiнамiнотрансферази (АлАТ), аспартата-
мiнотрансферази (АсАТ), лужної фосфатази 
(ЛФ), загального та кон’югованого бiлiрубiну, 

-глютамiлтранспептидази (ГГТП), тимолової 
проби, загального рiвня бiлка, вмiсту альбумi-
ну, 1-глобулiну, 2-глобулiну, -глобулiну,  

-глобулiну, даних ультрасонографiї печiнки, 
бiопсiї печiнки [4, 12].

Досвiд лiкування НАЖХП поки невеликий, 
тому до теперiшнього часу етiопатогенетич-
на терапiя детально не розроблена. Робляться 
спроби використання препаратiв з рiзними ме-
ханiзмами дiї, акцент ставлять на зменшення 
(купiрування) лабораторних i морфологiчних 
ознак активностi НАЖХП [13]. 

Сучасною тенденцiєю є включення в ком-
плексну терапiю як НАЖХП, так i ЦД пре-
паратiв, що сприяють вiдновленню обмiнних 
процесiв, виявляють гепатопротекторнi, гi-
полiпiдемiчнi, антиоксидантнi, мембраноста-
бiлiзуючi, протиiшемiчнi, антитоксичнi, iму-
номодулюючi властивостi, зменшують прояви 
iнсулiнорезистентностi та гiпоксiю, покращу-
ють реологiчнi властивостi кровi, мають фiбри-
нолiтичну активнiсть, забезпечують органiзм 
необхiдними мiкроелементами, амiнокислота-
ми, глiколiпiдами [8, 13]. До таких препаратiв 
вiдноситься актовегiн та тiотриазолiн. 

Актовегiн є високоочищеним (депротеїнiзо-
ваним) гемодериватом. Препарат мiстить ком-
плекс мiкро- i макроелементiв, амiнокислот, 
олiгопептидiв, нуклеозидiв, жирних кислот, 
олiгосахаридiв — життєво важливих i виключ-
но фiзiологiчних компонентiв. Завдяки абсо-
лютнiй натуральностi i вiдсутностi консерван-
тiв має високий ступiнь безпеки, це дозволяє 
застосовувати препарат у пацiєнтiв рiзного вiку 
з будь-якою супутньою патологiєю [1]. 

Також актовегiн впливає на процеси внут-
рiшньоклiтинного метаболiзму. Пiд його впли-
вом покращуються транспорт глюкози i погли-
нання тканинами кисню, що сприяє активацiї 
процесiв аеробного окислення й збiльшення 
енергетичного потенцiалу клiтини. При цьо-
му в клiтинах пiдвищується обмiн фосфатiв, 
збiльшується лiзосомальна активнiсть, приско-

рюється синтез вуглеводiв i бiлкiв, збiльшуєть-
ся приплив калiю, у результатi чого активу-
ються калiй-залежнi ферменти, прискорюється 
розпад продуктiв анаеробного глiколiзу [2]. 

Актовегiн має iнсулiноподiбну дiю, але не 
впливає на рецептори iнсулiну в клiтинах. При 
цьому вiдбувається активацiя лiполiзу за раху-
нок модуляцiї внутрiшньої активностi носiїв 
глюкози. Крiм того, даний препарат сприяє 
вiдновленню кровопостачання в зонi iшемiї, 
що пов’язано з прискоренням васкуляриза-
цiї та розвитком колатерального кровообiгу, 
зменшенням вторинної негативної дiї кисневої 
нестачi на стiнки судин, особливо ендотелiю. 
В умовах гiпоксiї тканин цей препарат сприяє 
вiдновленню капiлярної сiтки за рахунок ново-
утворених судин [1, 3]. 

Пiсля введення препарату активується мiс-
цевий фiбринолiз, пiдвищуються лужнi ре-
зерви кровi, у результатi чого зменшується 
її щiльнiсть. Крiм того, даний препарат сти-
мулює еритропоез, активує транспортну фун-
кцiю еритроцитiв, сприяє збiльшенню трива-
лостi їх життя, надає комплексну метаболiчну 
дiю, пов’язану з амiнокислотами, мiкро- i мак-
роелементами, якi входять до його складу. Та-
ким чином, актовегiн є препаратом з унiвер-
сальним антигiпоксичним механiзмом дiї, 
тобто має властивостi, завдяки яким вiн може 
стати обґрунтованим вибором патогенетичного 
лiкування НАЖХП i ЦД. Безпека i хороша пе-
реносимiсть дозволяють широко використову-
вати його в комплекснiй терапiї НАЖХП, ЦД i 
можливих ускладнень [2, 3].

Фармакологiчний ефект тiотриазолiну обу-
мовлений протиiшемiчною, мембраностабiлi-
зуючою, антиоксидантною та iмуномодулюю-
чою дiєю [6].

Тiотриазолiн запобiгає руйнуванню гепато-
цитiв, знижує ступiнь жирової iнфiльтрацiї та 
поширення центролобулярних некрозiв печiн-
ки, сприяє процесам репаративної регенерацiї 
гепатоцитiв, нормалiзує в них бiлковий, вугле-
водний, лiпiдний та пiгментний обмiни. Збiль-
шує швидкiсть синтезу та видiлення жовчi, нор-
малiзує її хiмiчний склад [9]. 

Даний препарат посилює компенсаторну ак-
тивацiю анаеробного глiколiзу, активує проце-
си окислення в циклi Кребса зi збереженням 
внутрiшньоклiтинного фонду АТФ. Препа-
рат активує антиоксидантну систему i гальмує 
процеси окислення лiпiдiв [9], покращує ре-
ологiчнi властивостi кровi за рахунок актива-
цiї фiбринолiтичної системи. Антиоксидантнi 
властивостi проявляються завдяки наявностi в 
структурi молекули тiотриазолiну тiолу сiрки, 
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для якої характернi окисно-вiдновнi властиво-
стi, та третинного азоту, який зв’язує надлишок 
iонiв водню. Тiотриазолiн реагує з активними 
формами кисню та лiпiдними радикалами за 
рахунок сильних вiдновлювальних властиво-
стей тiольної групи i попереджує iнiцiювання 
активних форм кисню шляхом реактивацiї ан-
тирадикальних ферментiв — супероксиддисму-
тази, каталази i глутатiонпероксидази [13].

Ефективнiсть, добра переносимiсть та вiд-
сутнiсть побiчних ефектiв, полiпшення якостi 
життя дозволяє рекомендувати препарат для 
застосування в комплекснiй терапiї хворих, що 
страждають на НАЖХП i ЦД 2-го типу [4, 13].

Отже, додаткове призначення препаратiв 
актовегiн i тiотриазолiн у хворих на НАЖХП у 
поєднаннi iз ЦД 2-го типу було спрямоване на 
полiпшення функцiонального стану печiнки, 
нормалiзацiю метаболiчних порушень.

Метою дослiдженя була оптимiзацiя лiку-
вання хворих на неалкогольну жирову хворо-
бу печiнки у поєднаннi iз цукровим дiабетом 2-
го типу за допомогою включення в комплексну 
терапiю препаратiв актовегiн та тiотриазолiн. 

МАтЕРIАЛИ тА МЕтОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

В умовах ендокринологiчного та гастроентеро-
логiчного вiддiлень обласної клiнiчної лiкарнi м. 
Харкова обстежено 40 хворих на НАЖХП у поєд-
наннi iз ЦД 2-го типу з нормальною масою тiла вi-
ком вiд 19 до 74 рокiв, серед яких 22 (55%) — чо-
ловiки та 18 (45%) — жiнки. Верифiкацiя дiагнозiв 
здiйснювалась згiдно з МКХ-10, дiагноз ЦД фор-
мулювався вiдповiдно до класифiкацiї (ВООЗ, 
1999). Розподiл хворих за статтю i вiком прово-
дився вiдповiдно до Мiжнародної класифiкацiї вi-
кових перiодiв. Контрольну групу склали 20 прак-
тично здорових осiб вiдповiдного вiку.

Програма дослiдження мiстила верифiка-
цiю клiнiчного дiагнозу, визначення порушень 
метаболiзму вуглеводного, бiлкового, фермен-
тного, пiгментного обмiнiв, вивчення стану ре-
ологiчних властивостей кровi, оцiнку структур-
но-функцiонального стану печiнки. 

З метою визначення ефективностi лiкуван-
ня хворих проводилася порiвняльна паралель 
клiнiчних симптомiв, основних бiохiмiчних 
показникiв сироватки кровi, даних ультразву-
кового дослiдження до i пiсля лiкування та 
матерiалiв пункцiйної бiопсїї печiнки з подаль-
шим морфологiчнiм дослiдженням бiоптатiв.

Для верифiкацiї дiагнозу ЦД та визначення 
стану вуглеводного обмiну проводилося дослiд-
ження рiвня глюкози в сироватцi кровi натще 

глюкозооксидантним методом Хагедорна-Йен-
сона, визначення глiкозильованого гемоглобiну 
(НbА1с) за допомогою набору «Дiабет-тест», 
визначення концентрацiї iмунореактивного iн-
сулiну та С-пептиду з використанням набору 
реактивiв iнституту бiоорганiчної хiмiї Нацiо-
нальної академiї наук Бiлорусi (Мiнськ) — рiо-
IНС-ПГ-125J. В якостi критерiю IР була вико-
ристана гомеостатична модель НОМА-IR.

Дiагноз НАЖХП був верифiкований за до-
помогою проведеного дослiдження функцiо-
нального стану печiнки з використанням ком-
плексу клiнiко-лабораторних, бiохiмiчних та 
iнструментальних методiв. Вибiрково 7 хворим 
дiагноз НАЖХП був пiдтверджений за допомо-
гою бiопсiї.

При оцiнюваннi стану бiлкового обмiну 
брався до уваги загальний рiвень бiлка в сиро-
ватцi кровi з використанням колориметрично-
го бiуретового методу та дослiдження бiлкових 
фракцiй у сироватцi кровi iз застосовуванням 
методу фракцiонування з використанням елек-
трофорезного подiлу бiлкiв. Проводилося до-
слiдження пiгментного обмiну з визначенням 
вмiсту загального та кон’югованого бiлiрубi-
ну за методом Йендрашика, Клеггорна i Гро-
фа. Про стан ферментативного обмiну суди-
ли за результатами визначення активностi в 
сироватцi кровi аланiнової та аспарагiнової 
трансамiназ (АЛТ, АСТ) з використанням ко-
лориметричного методу Ратмана i Френкеля, γ-
глютамiлтранспептидаза (ГГТП) оцiнювалась 
унiфiкованим методом, розробленим у ДУ «Iн-
ститут гастроентерологiї АМН України» за до-
помогою стандартного набору реактивiв, за ме-
тодом Боданськi визначалась лужна фосфатаза 
(ЛФ) сироватки кровi. Тимолова проба по Ху-
ерго i Попперу визначалась для характеристики 
стiйкостi колоїдної системи кровi i специфiчної 
оцiнки функцiонального стану печiнки.

Визначення показникiв протромбiново-
го iндексу здiйснювалось унiфiкованим мето-
дом («тест за Квиком»). Дослiдження вмiсту 
фiбриногену в сироватцi кровi здiйснювалося 
унiфiкованим колориметричним методом. Для 
визначення фiбринолiзу в сироватцi кровi вико-
ристовувався тест Хагеман (ХПа)-калiкреїнза-
лежного фiбринолiзу (ХIаКЗФ) за методикою 
Архипова i Єрьомiна (1985). За допомогою на-
бору реагентiв для iмуноферментного визначен-
ня ЗАТ «НВО Iмунотех» (Москва) проводило-
ся дослiдження вмiсту фiбронектину в плазмi.

Ультразвукове дослiдження органiв черев-
ної порожнини проводилося за допомогою апа-
рата «Simens S-450» (Нiмеччина) з лiнiйним 
датчиком до i пiсля лiкування.
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Для визначення ефективностi коригуючої 
терапiї хворi на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД 2-
го типу були розподiленi на двi пiдгрупи по 20 
осiб залежно вiд способу лiкування: 1 пiдгру-
па — хворi, яких лiкували традицiйним спосо-
бом, 2 група — хворi, яких лiкували запропоно-
ваним способом.

Контрольну групу склали 20 практично здо-
рових осiб. 

Усiм хворим проводилося лiкування залеж-
но вiд характеру захворювання, призначалася 
комплексна терапiя, що включала також реко-
мендацiї з харчування i фiзичної активностi, ак-
центувалася увага на диференцiйованому пiд-
бору виду та дози iнсулiну кожному хворому, 
а також розрахунку збалансованого харчуван-
ня в комплексi з iншими препаратами.

Хворi 1 пiдгрупи на НАЖХП у поєднаннi iз 
ЦД 2-го типу з нормальною масою тiла отриму-
вали комплексне лiкування, що включало схе-
му: збалансоване харчування (стiл №9), цукро-
вознижуючi препарати, есенцiалє-форте по 2 
капсули 3 раза на день протягом 20 днiв.

Хворi 2 пiдгрупи на НАЖХП у поєднаннi 
iз ЦД 2-го типу з нормальною масою тiла по-
ряд з дiєтою (стiл №9) та цукровознижуючими 
препаратами отримували актовегiн по 400 мг 
внутрiшньом’язово протягом 14 днiв та 2,5% роз-
чин тiотриазолiну по 2 мл внутрiшньом’язово 
протягом 10 дiб з подальшим переходом на пе-
роральне використання препарату по 1 таблет-
цi (0,01) 3 рази на день протягом 10 днiв.

Пiдставою для застосування запропонова-
ної терапiї була наявнiсть встановлених мета-
болiчних порушень, змiн структурно-функцiо-
нального стану печiнки. 

Статистична обробка даних проводилася 
за допомогою розробленої карти для тематич-
них хворих, адаптованої до обробки отриманих 
показникiв за допомогою програми «Microsoft 
Excel» з використанням критерiю Стьюден-
та, кореляцiйного аналiзу за Пiрсоном. Вико-
ристано стандартнi методи описової статисти-
ки, дисперсiйного та регресiйного аналiзу. За 
рiвень достовiрностi статистичних показникiв 
прийнято р<0,05.

РЕзуЛЬтАтИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
тА їх ОбГОВОРЕННЯ

При аналiзi клiнiчних показникiв у обсте-
жених хворих на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД 
2-го типу з нормальною масою тiла 1 та 2 пiд-
груп вiдзначено суб’єктивне полiпшення i тен-
денцiя до нормалiзацiї об’єктивних даних з рiз-
ним ступенем виразностi лiкувального ефекту 
в рiзних пiдгрупах.

У пацiєнтiв 1 пiдгрупи, якi отримували тра-
дицiйну терапiю, було зареєстровано полiпшен-
ня суб’єктивної картини у виглядi зменшення 
ступеня виразностi абдомiнально-больового, 
диспептичного, астено-вегетативного синдро-
мiв, вiдмiчена тенденцiя до нормалiзацiї лабо-

ТАБЛиЦя 1
показники вуглеводного та бiлкового обмiнiв (M±m) хворих на НАЖхп у поєднаннi  

iз ЦД 2-го типу i нормальною масою тiла в динамiцi лiкування

показники

Групи обстежених хворих

Контрольна 
група (n=20)

1 пiдгрупа 2 пiдгрупа
до лiкування 

(n=20)
пiсля лiкування 

(n=20)
до лiкування 

n=20
пiсля лiкування 

(n=20)
ГКН, ммоль/л 3,85±0,18 8,6±0,11 * 7,2±0,12 ** 8,5±0,11 * 6,5±0,11** ***
HbA1c, % 4,75±0,07 8,5±0,16 * 8,2±0,13 ** 8,7±0,17 * 6,5±0,12 ** ***
Iнсулiн, нмоль/л 88,5±6,5 71,0±0,82 * 76,0±0,72 ** 72,0±0,83 * 79,0±0,82 ** ***
Iндекс HOMA 15,2±0,31 27,1±0,23 * 24,3±0,24 ** 27,3±0,24 * 22,8±0,22 ** ***
C-пептид, нмоль/л 0,95±0,03 0,71±0,012 * 0,79±0,01 ** 0,72±0,012 * 0,88±0,01 ** ***
Загальний бiлок, г/л 68,0±0,77 57,2±0,62 * 62,0±0,53 ** 57,5±0,63 * 64,0±0,37 ** ***
Альбумiни, % 57,0±0,42 48,3±0,62 * 50,4±0,48 ** 48,5±0,63 * 54,0±0,45 ** ***

1-глобулiни, % 8,15±0,17 8,21±0,18 8,18±0,22 8,23±0,18 8,20±0,21
2-глобулiни, % 8,85±0,19 9,33±0,20 9,04±0,21 9,29±0,19 9,12±0,23
-глобулiни, % 9,48±0,22 14,96±0,19 * 13,88±0,24 ** 14,92±0,20* 11,48±0,24 ** ***
-глобулiни, % 16,52±0,25 19,2±0,24 * 18,5±0,23 ** 19,24±0,23 * 17,2±0,18** ***

Коефiцiєнт А/Г 1,32±0,05 1,01±0,03 * 1,02±0,02 1,02±0,03 * 1,17±0,03*** ***
Тимолова проба, од. 2,1±0,09 7,3±0,23 * 5,4±0,12 ** 7,5±0,24 * 3,9±0,13 ** ***

Примiтки: * — достовiрнiсть рiзницi при порiвняннi показникiв до лiкування з контролем (р<0,05); ** — при порiвняннi показникiв 
до та пiсля лiкування в кожнiй пiдгрупi (р<0,05); *** — при порiвняннi показникiв пiсля лiкування в 1 та 2 пiдгрупах (р<0,05).
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раторних показникiв на 10-11 добу перебуван-
ня в стацiонарi.

Виразнiсть клiнiчних проявiв у динамiцi лi-
кування виявлена в 1 пiдгрупi хворих, була 
бiльшою, нiж у 2 пiдгрупi, що свiдчить про не-
можливiсть повного усунення даних проявiв за 
допомогою традицiйної терапiї.

У той же час запропонований спосiб лiку-
вання, який використовувався у 2 пiдгрупi хво-
рих на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД 2-го типу 
та нормальною масою тiла (традицiйна тера-
пiя, актовегiн, тiотриазолiн), давав позитивний 
клiнiчний ефект у виглядi: покращення загаль-
ного стану, усунення абдомiнально-больового, 
диспептичного, астено-вегетативного синдро-
мiв, полiпшення клiнiчних, бiохiмiчних, ехос-
копiчних та морфологiчних показникiв на 6-7 
добу перебування в стацiонарi.

У хворих 1 та 2 пiдгруп вiдзначалася пози-
тивна динамiка показникiв вуглеводного, бiл-
кового, ферментного, пiгментного обмiнiв та 
реологiчних властивостей кровi як на тлi тра-
дицiйного, так i запропонованого комплек-
су терапiї. Однак бiльш виражене вiдновлення 
бiохiмiчних показникiв зареєстровано в 2 пiд-
групi хворих, яких лiкували запропонованим 
способом.

Пiд впливом проведеної терапiї вiдмiче-
но тенденцiю до нормалiзацiї показникiв вуг-
леводного i бiлкового обмiнiв у хворих на НА-
ЖХП у поєднаннi iз ЦД 2-го типу i нормальною 
масою тiла в динамiцi лiкування.

Вiдзначено достовiрне зниження показникiв 
ГКН, НbА1с, iндексу HOMA, вiрогiдне зростан-
ня рiвня iнсулiну, вiдмiчено також достовiрне 
зниження 1-глобулiнiв, 2-глобулiнiв, -гло-
булiнiв, -глобулiнiв, тимолової проби та за-
фiксовано збiльшення рiвня загального бiлка, 

альбумiнiв, C-пептиду, коефiцiєнта А/Г у сиро-
ватцi кровi у пацiєнтiв 1 i 2 пiдгруп вiдповiдно 
(табл. 1).

При цьому показники вуглеводного обмiну 
у хворих 2 пiдгрупи були достовiрно ближчi до 
нормалiзацiї за аналогiчнi показники у пацiєн-
тiв 1 пiдгрупи цiєї ж групи, що є пiдтверджен-
ням лiпшої компенсацiї на тлi рекомендовано-
го лiкування.

Стосовно оцiнки бiлкового обмiну в дина-
мiцi лiкування, то отриманi результати свiдчать 
про те, що пiд впливом запропонованої комп-
лексної терапiї у пацiєнтiв 2 пiдгрупи в порiв-
няннi з 1 пiдгрупою зареєстровано достовiрно 
бiльш виражене покращення показникiв, що, 
скорiш за все, пов’язане з оптимiзацiєю фун-
кцiонального стану печiнки, iнтенсифiкацiєю 
процесiв бiлкового синтезу, полiпшенням мета-
болiчних процесiв, нормалiзацiєю бiлково-син-
тетичної функцiї печiнки 

Аналiзуючи отриманi данi при лiкуван-
нi хворих на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД 2-го 
типу i нормальною масою тiла в динамiцi лiку-
вання за допомогою запропонованих терапев-
тичних схем, можна зробити висновок про пок-
ращення вуглеводного та бiлкового обмiнiв зi 
зниженням iнсулiнорезистентностi, зменшен-
ням бiлково-синтетичної недостатностi печiн-
ки, покращенням структурно-функцiонально-
го стану печiнки.

Результатом досягнутого полiпшення обмiн-
них процесiв у хворих на НАЖХП у поєднаннi 
iз ЦД 2-го типу i нормальною масою тiла в ди-
намiцi лiкування свiдчать наведенi позитивнi 
змiни ферментного та пiгментного обмiнiв. 

Рiвень ефективностi лiкування та покра-
щення показникiв ферментного та пiгментного 
обмiнiв пiд впливом як традицiйної, так i реко-

ТАБЛиЦя 2
показники ферментного та пiгментного обмiнiв (M±m) хворих на НАЖхп у поєднаннi  

iз ЦД 2-го типу i нормальною масою тiла в динамiцi лiкування

показники

Групи обстежених хворих

Контрольна 
група (n=20)

1 пiдгрупа 2 пiдгрупа
до лiкування 

(n=20)
пiсля лiкування 

(n=20)
до лiкування 

(n=20)
пiсля лiкування 

(n=20)
АЛТ, ммоль/л 0,48±0,05 0,87±0,02 * 0,68±0,02 ** 0,88±0,02 * 0,57±0,02 ** ***
АСТ, ммоль/л 0,43±0,05 0,71±0,02 * 0,65±0,02 ** 0,72±0,02 * 0,52±0,02 ** ***
гГТП, мкКат/л 2,6±0,13 8,6±0,15 * 6,2±0,14 ** 8,8±0,15 * 3,9±0,12 ** ***
ЛФ, ВЕ 1,81±0,11 5,2±0,17 * 4,2±0,13 ** 5,4±0,18 * 3,1±0,11 ** ***
Бiлiрубiн загальний, мкмоль/л 10,8±0,34 15,6±0,17 * 13,1±0,15 ** 15,7±0,18 * 11,8±0,14 ** ***
Бiлiрубiн кон’югований, мкмоль/л 2,65±0,16 7,1±0,19 * 4,3±0,16 ** 7,2±0,19 * 3,5±0,14 ** ***

Примiтки: * — достовiрнiсть рiзницi при порiвняннi показникiв до лiкування з контролем (р<0,05); ** — при порiвняннi показникiв 
до та пiсля лiкування в кожнiй пiдгрупi (р<0,05); *** — при порiвняннi показникiв пiсля лiкування в 1 та 2 пiдгрупах (р<0,05).
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мендованої терапiї у пацiєнтiв 1 i 2 пiдгруп про-
демонстрований у достовiрному зниженнi по-
казникiв АЛТ, АСТ, гГТП, ЛФ, загального та 
кон’югованого бiлiрубiну (табл. 2).

Вiдзначимо, що бiльш виражене вiдновлен-
ня показникiв ферментного та пiгментного об-
мiнiв залежало вiд способу лiкування, i пре-
рогатива належить запропонованому методу 
лiкування, так як у 2 пiдгрупi хворих тенден-
цiя до нормалiзацiї була бiльш вираженою, що 
могло бути пов’язано з покращенням структур-
но-функцiональної цiлiсностi гепатоцитiв, пок-
ращенням дезiнтоксикацiйної функцiї печiнки, 
полiпшенням метаболiчних процесiв.

Проведена терапiя сприяла полiпшенню по-
казникiв реологiчних властивостей кровi у хво-
рих на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД 2-го типу i 
нормальною масою тiла в динамiцi лiкування 
як в 1-й, так i в 2 пiдгрупi.

При вивченнi показникiв реологiчних влас-
тивостей кровi вiдмiченi позитивнi змiни пiд 
впливом проведеного лiкування, якi проявля-
лися достовiрним зниженням протромбiнового 
iндексу, вмiсту фiбриногену, рiвня фiбринолi-
зу, фiбронектину в сироватцi кровi в обох пiд-
групах хворих (табл. 3).

Вiдмiтимо, що запропонований комплекс 
терапiї у хворих 2 пiдгрупи виявив достовiрне 
полiпшення показникiв при порiвняннi з по-
казниками пацiєнтiв 1 пiдгрупи. 

Виявленi особливостi впливу рекомендова-
ної схеми лiкування в 2 пiдгрупi в порiвняннi з 1 
пiдгрупою хворих на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД 
2-го типу i нормальною масою тiла в динамiцi лi-
кування сприяли вiдновленню стану мiкроцир-
куляцiї та трофiчних процесiв, що, в свою чер-
гу, сприяло покращенню обмiнно-метаболiчних 
процесiв та стану системи коагуляцiї кровi. 

Результатом проведеної запропонованої те-
рапiї було вiдновлення показникiв вуглевод-

ного, бiлкового, ферментного, пiгментного об-
мiнiв, реологiчних властивостей кровi.

Проведенi дослiдження до i пiсля вико-
ристання рекомендованої комплексної терапiї 
у поєднаннi з актовегiном та тiотриазолiном у 
хворих 2 пiдгрупи довели значне покращен-
ня лiкувального ефекту. Зареєстрована пози-
тивна клiнiчна динамiка, полiпшення загаль-
ного стану, усунення абдомiнально-больового, 
диспептичного, астено-вегетативного синдро-
мiв, покращення клiнiчних, бiохiмiчних, ехос-
копiчних та морфологiчних показникiв, вiд-
новлення стану вуглеводного, бiлкового, 
ферментного, пiгментного обмiнiв та реоло-
гiчних властивостей кровi, функцiонального 
стану печiнки, покращення метаболiчних про-
цесiв в органiзмi.

Таким чином, результати даної роботи вка-
зують, що використання рекомендованої комп-
лексної терапевтичної схеми лiкування з при-
значенням актовегiну i тiотриазолiну у хворих 
на НАЖХП у поєднаннi iз ЦД 2-го типу було 
доцiльним, патогенетично обґрунтованим та 
сприяло усуненню бiльшостi скарг та клiнiч-
них проявiв хвороби, вiдновленню вуглевод-
ного, бiлкового, ферментного, пiгментного 
обмiнiв, покращенню стану показникiв реоло-
гiчних властивостей кровi. 

НАЖХП негативно впливає на перебiг ЦД, 
викликає порушення компенсацiї вуглеводно-
го обмiну та супроводжується наявнiстю абдо-
мiнально-больового, астенiчного, диспептич-
ного синдромiв та гепатомегалiєю. Доведено, 
що формування та перебiг НАЖХП у хворих 
на ЦД 2-го типу супроводжувалося змiнами 
вуглеводного, бiлкового, ферментного, пiгмен-
тного обмiнiв, змiнами показникiв реологiч-
них властивостей кровi з розвитком синдромiв 
цитолiтичного, холестатичного, синтетичної 
недостатностi та мезенхiмально-запального, 

ТАБЛиЦя 3
показники реологiчних властивостей кровi (M±m) хворих на НАЖхп у поєднаннi  

iз ЦД 2-го типу i нормальною масою тiла в динамiцi лiкування

показники

Групи обстежених хворих

Контрольна 
(n=20)

1 пiдгрупа 2 пiдгрупа
до лiкування 

(n=20)
пiсля лiкування 

(n=20)
до лiкування 

(n=20)
пiсля лiкування 

(n=20)
Протромбiновий iндекс, ммоль/л 85,0±1,3 101,2±2,2 * 97,0±1,3 ** 103,3±2,3 * 92,0±1,2 **/***
Фiбриноген, ммоль/л 3,5±0,18 5,2±0,11 * 4,7±0,10 ** 5,3±0,13 * 4,0±0,11 **/***
Фiбринолiз, хв. 175,5±2,5 332,0±7,6 * 285,0±6,7 ** 334,0±7,8 * 242,0±5,3 **/***
Фiбронектин, мкг/мл 340,5±8,0 442,0±9,1 * 397,0±6,4 ** 445,0±9,4 * 367,0±6,2 **/***

Примiтки: * — достовiрнiсть рiзницi при порiвняннi показникiв до лiкування з контролем (р<0,05); ** — при порiвняннi показникiв 
до та пiсля лiкування в кожнiй пiдгрупi (р<0,05); *** — при порiвняннi показникiв пiсля лiкування в 1 та 2 пiдгрупах (р<0,05).
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пов’язаних з прогресуючими порушеннями 
структурно-функцiонального стану печiнки. 

Сучасна фармакотерапiя є багатокомпонент-
ною за своїм складом i призначенням, отже, лi-
кар у першу чергу повинен керуватися принци-
пом поєднання високої ефективностi i безпеки 
проведеної фармакотерапiї, можливостi впли-
ву на основнi ланки патогенезу, а також прогно-
зуванням взаємодiї та метаболiзму лiкарських 
засобiв. Призначаючи декiлька препаратiв од-
ночасно, треба враховувати їх взаємодiю та мож-
ливi взаємнi впливи на метаболiзм один одного.

Усе викладене пiдтверджує, що комбiнацiя 
актовегiну та тiотриазолiну в схемi комплекс-
ної терапiї має ряд особливостей i переваг пе-
ред наявними в арсеналi практикуючого лiкаря 
лiкарськими засобами. Схема рекомендованого 
лiкування iз застосуванням актовегiну i тiотри-
азолiну володiє достовiрною гепатопротектор-
ною дiєю, здатною пiдсилювати детоксикуючi 
ефекти, позитивно впливати на провiднi ме-
таболiчнi процеси в органiзмi, є ефективним i 
безпечним способом лiкування хворих на НА-
ЖХП у поєднаннi iз ЦД 2-го типу i тому надалi 
знайде свою терапевтичну нiшу.

ВИСНОВКИ
1. Цiлями лiкарської терапiї НАЖХП у 

поєднаннi iз ЦД 2-го типу на будь-якiй стадiї 
її прояву мають бути захист гепатоцитiв вiд 
продуктiв перекисного окислення лiпiдiв, за-
побiгання апоптозу, зменшення фiброзу, вiд-
новлення пошкоджених мембран гепатоцитiв, 
нормалiзацiя метаболiчних порушень. Своє-
часна дiагностика i лiкування можуть зупини-
ти прогресування НАЖХП i навiть призвести 
до регресу наявних змiн.

2. Пiд впливом проведеної терапiї у хворих 1 
та 2 пiдгруп достовiрно вiдзначена позитивна ди-
намiка та тенденцiя до нормалiзацiї показникiв 
дослiджуваних обмiнiв як на тлi традицiйного, 
так i запропонованого комплексу терапiї. Однак 
бiльш виражене достовiрне вiдновлення бiохiмiч-
них показникiв зареєстровано в 2 пiдгрупi хво-
рих, яких лiкували запропонованим способом.

3. На пiдставi результатiв проведеного 
порiвняльного вивчення ефективностi комп-
лексної терапiї iз застосуванням актовегiну i 
тiотриазолiну у хворих на НАЖХП у поєднан-
нi iз ЦД 2-го типу доведено достовiрне покра-
щення лiкувального ефекту. Зареєстрована 
позитивна клiнiчна динамiка, полiпшення за-
гального стану, усунення абдомiнально-боль-
ового, диспептичного, астено-вегетативного 
синдромiв, покращення клiнiчних, бiохiмiчних, 

ехоскопiчних та морфологiчних показникiв, 
вiдновлення стану вуглеводного, бiлкового, 
ферментного, пiгментного обмiнiв та реологiч-
них властивостей кровi, функцiонального ста-
ну печiнки, покращення метаболiчних процесiв 
в органiзмi. Вiдзначено вiдсутнiсть небажаних 
лiкарських реакцiй протягом усього курсу лi-
кування, полiпшення якостi життя пацiєнтiв, 
що свiдчить про його ефективнiсть, добру пере-
носимiсть i високу безпеку.
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ная терапия пациентов с неалкогольной жиро-
вой болезнью печени и сахарным диабетом 2-го 
типа. Харьков, Украина.

Ключевые слова: неалкогольная жировая бо-
лезнь печени, сахарный диабет 2-го типа, актове-
гин, тиотриазолин, нарушение метаболизма, ле-
чение.

Обследовано 40 больных с неалкогольной жиро-
вой болезнью печени в сочетании с сахарным диа-
бетом 2-го типа в динамике лечения актовеги-

ном и тиотриазолином. Программа исследования 
включала верификацию клинического диагноза, 
определение нарушений метаболизма углеводно-
го, белкового, ферментного, пигментного обменов, 
изучение состояния реологических свойств крови, 
оценку структурно-функционального состояния 
печени. Установлено, что использованная рацио-
нальная терапия способствовала восстановлению 
обменных процессов, проявляла гепатопротек-
торные, гиполипидемические, мембраностабили-
зирующие, противоишемические, антитоксичес-
кие, иммуномодулирующие свойства, уменьшала 
оксидативный стресс, проявления инсулинорезис-
тентности и гипоксию, улучшала реологические 
свойства крови, имела фибринолитическую ак-
тивность, обеспечивала организм необходимы-
ми микроэлементами, аминокислотами, гликоли-
пидами. Безопасность и хорошая переносимость 
предложенного способа лечения позволяют широ-
ко использовать его в комплексной терапии неал-
когольной жировой болезни печени, сахарного диа-
бета и возможных осложнений. 

L.V.Zhuravlyova, A.A.Babicheva. Complex 
therapy of patients with nonalcoholic fatty liv-
er disease and type 2diabetes mellitus. Kharkiv, 
Ukraine.

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, diabe-
tes mellitus type 2, actovegin, thiotriazoline, metabolic 
disorder, treatment. 

We investigated 40 patients with nonalcoholic fat-
ty liver disease in combination with diabetes mellitus 
type 2 in dynamics of treatment with actovegin and 
thiotriazoline. The research program included the veri-
fication of clinical diagnosis, the definition of metab-
olism of carbohydrate, protein, enzyme, pigment me-
tabolism, the studying of state of blood rheological 
properties, an assessment of structural and function-
al condition of liver. It was established that rational 
therapy, that was used, contributed to the restoration 
of metabolic processes, showed hepatoprotective, hy-
polipidemic, membrane stabilizing, antiischemic, an-
titoxic, immunomodulating properties, reduced oxi-
dative stress, the manifestations of insulin resistance 
and hypoxia, improved blood rheology, has fibrinolytic 
activity, provides the essential trace elements, amino-
acids, glycolipids. Safety and good tolerability of the 
proposed method of treatment can widely be used in 
treatment of nonalcoholic fatty liver disease, diabetes, 
and possible complications. 
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