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З моменту першого описання взаємозв’язку 

між ожирінням, артеріальною гіпертензією, по-

рушеннями вуглеводного обміну, дисліпідемією і 

пов’язаних із ними метаболічних змін та введенням 

у наукову літературу терміну «метаболічний син-

дром» (МС) інтерес спеціалістів різних галузей до 

даного симптомокомплексу залишається підвище-

ним. На сьогодні фактори ризику, об’єднані в МС, 

значно поширені, поширеність стрімко зростає 

внаслідок збільшення чисельності людей з ожирін-

ням та неправильним способом життя [1–3]. Так, 

частота розвитку МС у підлітків та осіб молодого 

віку підвищилася за останні 60 років у 1,5 раза, а 

наявність надмірної маси тіла в дітей в економічно 

розвинених країнах досягає 14 % [4–7]. Подібна не-

гативна динаміка спостерігається і в Україні, де за 

останні 10 років практично вдвічі збільшилася кіль-

кість дітей та підлітків із надмірною масою тіла та 

ожирінням [8]. 

Стан органів травної системи та їх роль у розви-

тку метаболічного синдрому на даний час є недо-

статньо вивченим аспектом медицини, у той час як 

самі органи системи травлення мають пряме відно-

шення до розвитку МС та нерідко самі стають орга-

нами-мішенями [9–11]. На сьогодні все більше до-

слідників звертають увагу на тісний взаємозв’язок 

між ожирінням, асоційованими з ним інсуліноре-

зистентністю, артеріальною гіпертензією, дисліпі-

демією та розвитком неалкогольної жирової хво-

роби печінки (НАЖХП) не лише серед дорослих, 

але і в дитячій популяції. Так, у країнах Євросоюзу 

НАЖХП виявляється у 2,6 % дітей, у той час як у ді-

тей із підвищеною масою тіла — у 10–20 разів час-

тіше [12, 13]. Важливою патогенетичною ланкою 

розвитку МС є порушення метаболізму глюкози та 

ліпідів у жировій тканині, що призводить до поси-

лення ліполізу та надмірного вивільнення вільних 

жирних кислот (ВЖК), які через портальну цирку-

ляцію потрапляють до печінки. Отже, центральною 

ланкою інсулінорезистентності стає печінка, де під-

вищена утилізація ВЖК, з одного боку, призводить 

до розвитку компенсаторної гіперінсулінемії, з ін-

шого — до каскаду реакцій з інтенсифікації синтезу 

атерогенних фракцій ліпопротеїдів [14, 15]. У свою 

чергу, гіперінсулінемія через порушення авторегу-

ляції інсулінових рецепторів підвищує периферич-
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ну інсулінорезистентність. Таким чином, виникає 

замкнене коло, у якому печінка внаслідок різнома-

нітності виконуваних нею функцій визначає тяж-

кість патологічного процесу та сама виступає в ролі 

органа-мішені [16].

Отже, актуальною на сьогодні залишається про-

блема своєчасної діагностики та прогнозування 

розвитку неалкогольної жирової хвороби печінки в 

дітей із надмірною масою тіла та ожирінням.

Метою нашого дослідження стало вивчення 

функціонального стану печінки, порушень вугле-

водного та ліпідного обмінів у дітей з діагносто-

ваною неалкогольною жировою хворобою печін-

ки та екзогенно-конституціональним ожирінням 

(ЕКО).

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Дослідження проводили на базі гастроентероло-

гічного відділення ПОДКЛ та ендокринологічного 

відділення ДМКЛ м. Полтави. Усього під спосте-

реженням знаходилися 67 дітей віком від 7 до 17 

років, у яких діагностовано ожиріння згідно з між-

народними рекомендаціями та чинним протоколом 

діагностики та лікування ендокринних захворювань 

у дітей. Діагноз НАЖХП формулювали згідно з кла-

сифікацією МКХ-10 (К.76.0 — жирова дегенерація 

печінки). Усі пацієнти були розподілені на три гру-

пи. Основну групу (n = 34) становили діти, у яких на 

фоні вираженого ожиріння було діагностовано не-

алкогольну жирову хворобу печінки, до групи порів-

няння (n = 33) ввійшли пацієнти з діагностованим 

ожирінням без порушень функцій печінки, конт-

рольну групу становили здорові діти (n = 10), ана-

логічні за статтю та віком. Діагноз НАЖХП верифі-

кували за допомогою даних УЗ-обстеження печінки 

(підвищення ехогенності та дифузна неоднорідність 

паренхіми печінки, поглинання УЗ-променя та 

ознаки помірної гепатомегалії) та змін у біохімічно-

му аналізі крові (підвищення сироваткових транс-

аміназ). Із метою скринінгу для виключення ура-

жень вірусної та автоімунної етіології всі пацієнти 

були обстежені на HBs-Ag та анти-HCV, визначали 

антинуклеарні (ANA) та антимітохондріальні анти-

тіла, а також рівень -трипсину та церулоплазміну 

як маркерів обмінних порушень печінки. Усім дітям 

було проведено комплексне обстеження, що вклю-

чало в себе збір анамнестичних даних, антропоме-

трію та загальноклінічні аналізи. Надлишкова маса 

тіла/ожиріння розраховувалася за відсотком над-

лишкової маси від потрібної з використанням пер-

центильних таблиць згідно з віком і статтю. Абдо-

мінально-вісцеральний тип ожиріння визначали за 

допомогою співвідношення окружності талії та сте-

гон. Для виявлення порушень вуглеводного обміну 

всім пацієнтам визначали концентрацію глюкози 

крові натщесерце, проводили пероральний глюко-

зотолерантний тест, концентрацію імунореактивно-

го інсуліну (ІРІ) визначали імунохімічним методом 

із використанням тест-системи Roche Diagnostics 

(Швейцарія). Розраховували індекси НОМА та 

Caro, які є показниками інсулінорезистентності, 

за формулами: НОМА
IR 

= (ІРІ
0
• Гл

0
)/22,5; Caro = 

= Гл
0
/ІРІ

0
; де ІРІ

0
 — концентрація інсуліну в сиро-

ватці крові натщесерце, мкОд/мл, Гл
0 

— глюкоза 

плазми натщесерце, ммоль/л. За нормативні зна-

чення приймали: для индексу НОМА
IR 

— > 3,2, для 

индексу Caro — < 0,3 [17]. Показники ліпідного 

спектра крові — загальний холестерин (ЗХ), три-

гліцериди (ТГ), холестерин ліпопротеїдів високої 

щільності (ХС ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїдів 

низької щільності (ХС ЛПНЩ) та холестерин лі-

попротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) 

визначали ферментативно-колометричним мето-

дом за допомогою тест-систем Roche Diagnostics 

(Швейцарія). Інтегральний показник — коефіцієнт 

атерогенності (КА) розраховували за формулою: 

КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ. Обробка чис-

лових даних здійснювалася загальноприйнятими 

в медичній статистиці математичними методами 

за допомогою прикладної програми ХL Statistics. 

Вираховували показники середніх величин (М), 

помилок середніх величин (m) досліджуваних по-

казників. Статистичну вірогідність обчислювали, 

використовуючи t-критерій Стьюдента. Аналіз від-

мінності частотних характеристик якісних ознак у 

незалежних групах проводили за допомогою точно-

го критерію Фішера. Для усіх видів аналізу статис-

тично значущими вважали відмінності при р < 0,05. 

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Аналіз статевого складу обстежуваних дітей по-

казав, що переважну більшість пацієнтів із діагнос-

тованою неалкогольною жировою хворобою печін-

ки становили дівчатка (65 %), у той час як статевий 

склад групи дітей з екзогенно-конституціональним 

ожирінням мав практично рівномірний розподіл. 

Середній вік всіх пацієнтів вірогідно не відрізнявся і 

становив у середньому 12 років (у діапазоні 7–17 ро-

ків). Слід зауважити, що серед хворих обох груп 

питома вага дітей віком 11–15 років виявилася най-

більшою —62 % серед пацієнтів із НАЖХП та 60,6 % 

серед дітей з ЕКО відповідно. Скарги обстежува-

них дітей відзначалися поліморфністю і в більшос-

ті випадків були пов’язані з супутньою патологією 

шлунково-кишкового тракту. Так, практично 53 % 

пацієнтів обох груп скаржилися на періодичні болі 

в епігастрії, болі в гастродуоденальній ділянці відмі-

чали 15 % хворих, на нудоту скаржилися 42 % дітей, 

періодична печія турбувала 31 % обстежених. Ві-

рогідні відмінності були виявлені лише щодо скарг 

на болі в правому підребер’ї (р = 0,00), метеоризм 

(р = 0,007), схильність до запорів та розрідження 

випорожнень (р = 0,009), головні болі та підвище-

ну втомлюваність (р = 0,036), що частіше турбували 

дітей із діагностованою НАЖХП. А скарги на болі 

в серці, запаморочення та підвищену пітливість, які 

відмічалися практично у чверті хворих, свідчили 

про прояви вегетосудинної дисфункції як компо-

нента кардіоваскулярного синдрому, характерного 

для дітей із МС.
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При вивченні показників білковосинтетичної 

функції печінки в обстежених дітей встановлено, 

що рівень загального білка знаходився у межах нор-

ми практично у всіх пацієнтів обох груп та не мав 

статистичної відмінності (р > 0,05). Середні показ-

ники фібриногену знаходилися в межах вікової нор-

ми в усіх обстежених дітей, але рівень був вірогідно 

вищим у групі дітей із НАЖХП порівняно з показ-

никами дітей з ЕКО (3,27 ± 0,15 та 2,88 ± 0,06 відпо-

відно, р < 0,05). Проте слід відмітити, що практично 

третина дітей основної групи (35 %) мала рівень фі-

бриногену більше ніж 4 г/л, що збігається з даними 

інших дослідників, які відмічають підвищення кон-

центрації фібриногену та зниження показників фі-

бринолізу в дітей із МС [18]. Показники протромбі-

нового індексу мали тенденцію до зниження в дітей 

із НАЖХП, але в більшості випадків відповідали ві-

ковим нормам, без статистично значущої різниці по 

групах та за віком (р > 0,05). При дослідженні рівня 

ферментемії в обстежених дітей виявлено статистич-

но вірогідну різницю рівнів ферментів цитолізу — 

аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатаміно-

трансферази (АСТ), гаммаглутамінтранспептидази 

(ГГТП) у дітей із діагностованою НАЖХП порівня-

но з пацієнтами інших груп (р < 0,01) (табл. 1). Проте 

слід зазначити, що підвищення ферментемії спосте-

рігалося не в усіх дітей із жировим гепатозом, збіль-

шення рівня АЛТ вище від фізіологічної норми від-

мічалося в 38 % дітей, АСТ — у 18 %, а рівень ГГТП, 

вищий від допустимих значень, спостерігався лише 

у 2 пацієнтів (6 %). Отримані дані свідчать про те, 

що неалкогольна жирова хвороба печінки в дітей не 

завжди перебігає з вираженим синдромом цитолізу. 

Рівень загального білірубіну практично в усіх обсте-

жених дітей знаходився у межах вікової норми та не 

мав статистично значущих відмінностей (р > 0,05). 

Показники тимолової проби були вірогідно вищи-

ми в дітей із НАЖХП (р < 0,01) порівняно з паці-

єнтами інших груп. Рівень лужної фосфатази (ЛФ) 

знаходився у межах вікової норми практично в усіх 

обстежених дітей, проте середні показники були ві-

рогідно вищими в пацієнтів із НАЖХП порівняно з 

дітьми з ЕКО (р < 0,05) (табл.1). Рівень амілази крові 

знаходився на нижній межі норми в більшості паці-

єнтів із діагностованою НАЖХП та ЕКО порівняно 

з показниками здорових дітей, проте статистично 

значущих відмінностей не було виявлено (р > 0,05). 

Слід зазначити, що схильність до гіпоамілаземії в 

поєднанні зі змінами в копрограмі та порушенням 

ехоструктури підшлункової залози спостерігалася 

майже в 70 % хворих, що свідчить про порушення 

зовнішньосекреторної функції підшлункової залози 

в дітей з ожирінням. Рівень сечової кислоти був ві-

рогідно вищим у групі дітей із НАЖХП порівняно 

з пацієнтами з ЕКО (324,4 ± 11,7 та 211,09 ± 11,60 

відповідно, р < 0,01), що підтверджує схильність до 

гіперурикемії як одного з додаткових компонентів 

МС у дітей із жировою дегенерацією печінки.

Моніторинг стану вуглеводного обміну по-

казав, що вміст глюкози натщесерце був у ме-

жах норми практично в усіх хворих (92 %), лише 

5 пацієнтів мали збільшення глікемії натщесерце 

вище від 5,6 ммоль/л, а в однієї дитини був діа-

гностований цукровий діабет 2-го типу. Проте, 

незважаючи на те, що базальний рівень глюко-

зи знаходився в  межах норми в більшості хворих 

обох груп, середні показники були вірогідно ви-

щими в дітей із діагностовано жировою хворо-

бою печінки (4,63 ± 0,12 та 4,2 ± 0,11 відповідно, 

р < 0,05) (табл. 2). Досліджуючи глікемічний про-

філь, ми виявили, що лише в 10 (29,4 %) пацієнтів 

із НАЖХП та в 14 (42,4 %) дітей групи порівняння 

тест виявлення толерантності до глюкози був нор-

мальним, решта дітей обох груп мали тенденцію 

до гіперінсулінемічного типу глікемічної кривої 

(так звана плоска крива), що характеризується від-

сутністю вираженого підвищення рівня глюкози в 

крові через 60 хв після вуглеводного навантаження. 

Таблиця 1. Оцінка показників функціонального стану печінки за біохімічним аналізом крові 

в обстежених дітей

Показник
Основна група, 

діти з НАЖХП (n = 34)

Група порівняння, 

діти з ЕКО (n = 33)
Здорові діти (n = 10)

Загальний білок, г/л 76,8 ± 0,7 75,70 ± 0,92 75,20 ± 1,79

Загальний білірубін, ммоль/л 12,10 ± 1,23 13,05 ± 0,84 14,10 ± 1,58

АЛТ, Од/л 54,5 ± 6,27**, # 25,50 ± 1,61# 18,40 ± 1,49

АСТ, Од/л 40,7 ± 3,0**, # 25,0 ± 1,7# 17,80 ± 1,57

ГГТП, Од/л 23,02 ± 2,05**, # 10,60 ± 0,57 9,70 ± 0,89

ЛФ, Од/л 294,80 ± 23,04*, # 218,5 ± 9,6 185,2 ± 16,9

Альфа-амілаза, Од/л 46,7 ± 2,7 46,6 ± 1,6 53,30 ± 3,04

Тимолова проба, Од 3,26 ± 0,17**, # 2,11 ± 0,10# 1,43 ± 0,18

Сечова кислота, мкмоль/л 324,4 ± 11,7**, # 211,09 ± 11,60# 165,5 ± 16,4

Фібриноген, г/л 3,27 ± 0,15*, # 2,88 ± 0,06 2,86 ± 0,09

Протромбіновий індекс, % 92,4 ± 1,6 95,00 ± 0,34 95,6 ± 0,3

Примітки: * — вірогідність різниці порівняно з показниками дітей з ЕКО (р < 0,05); ** — вірогідність  різниці 

порівняно з показниками дітей з ЕКО (р < 0,01); # — вірогідність різниці порівняно з показниками здоро-

вих дітей.



37www.mif-ua.com¹ 3 (54) • 2014

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

Постпрандіальна глюкоза (ППГ) через 120 хв після 

навантаження залишалася на тому ж рівні та на-

віть мала тенденцію до підвищення практично в 78 

% дітей обох груп. Отримані дані можуть свідчити 

про те, що у відповідь на глюкозне навантаження 

рівень інсуліну в крові спочатку істотно підвищу-

ється, а потім тривале перенапруження інсулярно-

го апарату може призводити до його виснаження та 

інсулінової недостатності [19, 20].

Показники імунореактивного інсуліну крові на-

тщесерце були вірогідно вищими в групі пацієнтів 

із неалкогольною жировою хворобою печінки, ніж 

у дітей із діагностованим ожирінням (20,07 ± 1,36 та 

12,70 ± 0,75 відповідно, р  0,01). Причому базальна 

гіперінсулінемія (рівень вище від 20 мкОд/мл) спо-

стерігалася у 16 (47 %) дітей основної групи, в осно-

вному в дівчаток. Розраховуючи індекс інсуліно-

резистентності НОМА, ми виявили його вірогідне 

підвищення майже вдвічі в дітей із НАЖХП порів-

няно з пацієнтами з ЕКО (4,04 ± 0,27 та 2,33 ± 0,15 

відповідно, р < 0,01). Показник індексу Caro < 0,3 

відмічався практично в 59 % пацієнтів із жировою 

дегенерацією печінки. Виявлені зміни засвідчують 

високу поширеність інсулінорезистентності в ди-

тячій популяції й підтверджують необхідність своє-

часного виявлення порушень вуглеводного обміну, 

особливо в групі ризику, до якої відносяться діти з 

надмірною масою тіла та ожирінням.

Аналіз ліпідного спектра крові виявив, що 

практично 90 % усіх обстежених дітей з ожирін-

ням мали виражені зміни в ліпідограмі, які про-

являлися тенденцією до підвищення загального 

холестерину плазми, тригліцеридів, ліпопротеїдів 

низької щільності з підвищенням коефіцієнту ате-

рогенності. У групі дітей з НАЖХП на відміну від 

пацієнтів з ЕКО відмічалася найвища концентра-

ція рівня ТГ сироватки крові (1,54 ± 0,01 ммоль/л 

проти 0,98 ± 0,05 ммоль/л відповідно, р < 0,01) 

та найменший рівень ЛПВЩ (середнє значення 

1,03 ± 0,04 ммоль/л).

Виявлена тенденція до відносного зниження ан-

тиатерогенного класу ліпопротеїдів та підвищення 

індексу атерогенності в пацієнтів із зайвою вагою 

відображає процес формування атерогенної дис-

ліпідемії вже в дитячому віці і може бути пояснена 

впливом гіперінсулінемії та інсулінорезистентності 

при ожирінні. 

Âèñíîâêè
Перебіг неалкогольної жирової хвороби печін-

ки в дітей у більшості випадків є безсимптомним, із 

відсутністю скарг, характерних саме для даної нозо-

логії. Формування жирової дегенерації печінки від-

бувається на фоні виражених порушень вуглевод-

ного та ліпідного обмінів як основних компонентів 

метаболічного синдрому. Крім того, самі структур-

но-функціональні зміни в печінці при НАЖХП мо-

жуть спричиняти виражені метаболічні наслідки у 

вигляді гіперглікемії, гіперінсулінізму, інсуліноре-

зистентності з формуванням атерогенної дисліпіде-

мії вже в дитячому віці. Дані обмінні порушення в 

подальшому є загрозою розвитку серцево-судинних 

захворювань, цукрового діабету 2-го типу, атеро-

склерозу та інших станів, асоційованих із МС.

З метою запобігання розвитку НАЖХП усім ді-

тям із надмірною масою тіла та ожирінням із метою 

скринінгу рекомендується обов’язково перевіряти 

структурно-функціональний стан печінки за до-

помогою біохімічного аналізу крові та ультрасоно-

графічного обстеження, проводити контроль рівня 

глікемії з розрахунками індексів інсулінорезистент-

ності та дослідження ліпідного спектра крові.
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вих дітей.
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ÔÓÍÊÖÈÎÍÀËÜÍÎÅ ÑÎÑÒÎßÍÈÅ È ÌÅÒÀÁÎËÈ×ÅÑÊÈÅ 
ÍÀÐÓØÅÍÈß ÏÅ×ÅÍÈ Ó ÄÅÒÅÉ Ñ ÍÅÀËÊÎÃÎËÜÍÎÉ 

ÆÈÐÎÂÎÉ ÁÎËÅÇÍÜÞ ÏÅ×ÅÍÈ È ÎÆÈÐÅÍÈÅÌ

Резюме. Цель исследования: изучение функционального 

состояния печени, нарушений углеводного и липидного 

обменов у детей с диагностированной неалкогольной жи-

ровой болезнью печени (НАЖБП) и экзогенно-конститу-

циональным ожирением.

Материалы и методы: обследованы 67 детей в возрасте 

от 7 до 17 лет. Основную группу (n = 34) составили дети, у 

которых была диагностирована НАЖБП, в группу сравне-

ния (n = 33) вошли пациенты с диагностированным ожи-

рением без нарушений функций печени, контрольную 

группу составили здоровые дети (n = 10).

Результаты: течение НАЖБП у детей в большинстве 

случаев бессимптомное. Жировая дегенерация печени 

у детей не всегда характеризуется выраженным синдро-

мом цитолиза. Структурно-функциональные изменения 

в печени при НАЖБП могут вызывать выраженные мета-

болические последствия в виде гипергликемии, гиперин-

сулинизма, инсулинорезистентности с формированием 

атерогенной дислипидемии, что проявляется в основном 

повышением концентрации триглицеридов и снижением 

фракции холестерина высокой плотности уже в детском 

возрасте.

Ключевые слова: метаболический синдром, неалкоголь-

ная жировая болезнь печени, дети.

Kryuchko T.O., Pylypenko O.A., Nesina I.M.
Higher State Educational Institution of Ukraine «Ukrainian 
Medical Stomatological Academy», Poltava, Ukraine

FUNCTIONAL STATUS AND METABOLIC DISORDERS OF LIVER 
IN CHILDREN WITH NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE 

AND OBESITY

Summary. The aim of the research: the study of functional 

status of liver, disorders of carbohydrate and lipid metabolisms 

in children diagnosed with nonalcoholic fatty liver disease 

(NAFLD) and exogenous constitutive obesity. 

Materials and Methods. 67 children aged from 7 to 17 years 

have been examined. The main group (n = 34) contained chil-

dren who were diagnosed with NAFLD; the comparison group 

(n = 33) consisted of patients with diagnosed obesity without 

functional disorders of liver, the control group included healthy 

children (n = 10).

Results. The course of NAFLD in children in most cases is 

asymptomatic. Fatty degeneration of liver in children is not 

always characterized by a marked cytolysis syndrome. Struc-

tural and functional changes in liver at NAFLD can cause pro-

nounced metabolic effects in the form of hyperglycemia, hyper-

insulinism, insulin resistance with the formation of atherogenic 

dyslipidemia which is manifested mainly as the increase in the 

concentration of triglycerides and decrease in high-density li-

poprotein cholesterol fraction already in childhood.

Key words: metabolic syndrome, nonalcoholic fatty liver dis-

ease, children.
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