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В усьому свiтi спостерiгається збiльшен-
ня iнтересу до вивчення механiзмiв форму-
вання неалкогольної жирової хвороби печiн-
ки (НАЖХП), котрий у бiльшостi випадкiв
обумовлений швидким приростом патологi-
чного ожирiння (до 50%) населення iнду-
стрiально розвинутих країн та розвитком
цукрового дiабету (ЦД) 2 типу, який став
неiнфекцiйною пандемiєю [1].

Поширенiсть неалкогольного стеатозу
печiнки серед мешканцiв економiчно розви-
нутих країн складає в середньому 20–35%,
неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) —
3% [2, 3]. В США стеатоз печiнки дiагносту-
ється у 34% дорослого населення, в Японiї —
у 29% [4, 5]. В Росiї, за даними скринiнгової
програми щодо виявлення та розповсюджен-
ня НАЖХП та її клiнiчних форм (2007 р.),
серед 30 754 обстежених НАЖХП була ви-
явлена у 27%, причому 80,3% iз них мали
стеатоз, 16,8% — стеатогепатит, 2,9% — ци-
роз печiнки [6].

НАЖХП виявляється в усiх вiкових
групах, включаючи дiтей, але найчастiше
(в 60–75% випадкiв) зустрiчається у жiнок
у вiком 40–50 рокiв з рiзноманiтними мета-
болiчними порушеннями [7].

У хворих на ожирiння поширенiсть рi-
зних клiнiчних форм НАЖХП значно ви-
ща нiж у загальнiй популяцiї i складає, за
даними ряду дослiджень, 75–93%, причо-
му НАСГ дiагностується у 18,5–26,0%; фi-
броз — у 20–37%; цироз печiнки — у 9–10%
хворих [2, 8]. При морбiдному ожирiннi ча-
стота НАЖХП зростає до 95–100%. Серед
хворих на ЦД 2 типу НАЖХП виявляється
у 50–75% випадкiв [5].

Результати ще одного 10-рiчного спо-
стереження за пацiєнтами з НАСГ свiд-
чать про прогресування фiброзу печiнки
з розвитком цирозу за указаний перiод ча-
су у 20–40% хворих. В роботi доведено,
що захворювання прогресує повiльно, i про-
гноз залежить вiд стадiї НАЖХП: найбiльш
сприятливий — при стеатозi, найгiрший —
при цирозi. За перiод спостереження вiд
4 до 10 рокiв вiд 9 до 26% пацiєнтiв по-
мерло внаслiдок термiнальної стадiї цирозу
[9, 10].

За даними М. I. Щекiної [11], якщо не
втручатись в стадiйний перебiг НАЖХП, то
в 12–14% хвороба трансформується в сте-
атогепатит, в 5–10% випадкiв — у фiброз,
в 5% фiброз переходить у цироз печiнки,

1Робота виконана в межах академiчної теми вiддiлення фармакотерапiї ендокринних захворювань ДУ
«Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського НАМН України» «Розробка патогенетично
обґрунтованих алгоритмiв дiагностики та лiкування неалкогольної жирової хвороби печiнки у хворих на
цукровий дiабет 2 типу» (номер держреєстрацiї 0111U000174). Органiзацiєю, що фiнансує роботу, є НАМН
України.

Автори гарантують вiдсутнiсть конфлiкту iнтересiв та фiнансової зацiкавленостi.
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Рис. 1. Патогенез неалкогольної жирової хвороби печiнки [19].

а приблизно в 13% випадкiв НАСГ вiдразу
трансформується у цироз.

Вищенаведене засвiдчує важливiсть ви-
значення патогенетичних механiзмiв вини-
кнення i, особливо, дослiдження стадiйного
перебiгу НАЖХП, що дозволить розробити
i пiдвищити ефективнiсть лiкування даної
категорiї хворих, зменшити прогресування
iнвалiдизацiї. Вже зараз зрозумiло, що ця
патологiя має невиразнi клiнiчнi прояви на
початкових стадiях i у частини хворих може
бути хворобою, а у частини — симптомом
або синдромом.

Багато вчених натепер вважають, що
в основi патогенезу НАЖХП полягає
синдром iнсулiнорезистентностi (IР), яка
є основним фактором ризику розвитку фi-
брозу [12–18].

В якостi сучасної моделi патогенезу
запропонована теорiя «двох ударiв»: пер-
ший — розвиток жирової дистрофiї; дру-
гий — стеатогепатит. За ожирiння, осо-
бливо вiсцерального, збiльшується надхо-
дження в печiнку вiльних жирних кислот
(ВЖК), при цьому розвивається стеатоз пе-
чiнки (перший удар). За умов IР збiльшу-
ється лiполiз у жировiй тканинi, а надли-
шок вiльних жирних кислот (ВЖК) над-
ходить у печiнку (рис. 1) [19]. Як наслi-
док, кiлькiсть жирних кислот у гепатоцитi
рiзко зростає, формується жирова дистро-
фiя гепатоцитiв. Одночасно, або послiдовно,
розвивається окислювальний стрес — «дру-
гий удар» iз формуванням запальної реа-
кцiї i розвитком стеатогепатиту. Це значною
мiрою пов’язано iз виснаженням функцiо-
нальної здатностi мiтохондрiй. Включається

мiкросомальне окиснення лiпiдiв у систе-
мi цитохрому, що призводить до утворення
активних форм кисню i пiдвищення проду-
кцiї прозапальних цитокiнiв iз формуван-
ням запалення в печiнцi, а також до заги-
белi гепатоцитiв, зумовленої цитотоксични-
ми ефектами фактора некрозу пухлини-α
(ФНП-α) — одного з основних iндукторiв
апоптозу [10, 20–22].

Наступнi етапи розвитку патологiї печiн-
ки та їх iнтенсивнiсть (фiброз, цироз) зале-
жать вiд збереження чинникiв формування
стеатозу i вiдсутностi ефективної фармако-
терапiї. На даний час розвиток НАЖХП
все бiльше пов’язують з гiпотезою мульти-
факторного впливу або «множинних уда-
рiв» (multi-hit). За цiєю гiпотезою патогенез
НАЖХП видається моделлю, яка об’єднує
взаємодiю таких складних факторiв, як IР,
утворення ВЖК, дiя адипоцитокiнiв. Крiм
того, продукти перекисного окиснення лiпi-
дiв (ПОЛ) (альдегiди) при НАЖХП активу-
ють «зiрчастi» клiтини печiнки, якi є основ-
ними продуцентами колагену, а також iнду-
кують перехресне зв’язування цитокерати-
нiв з формуванням тiлець Мелорi i стиму-
люють хемотаксис нейтрофiлiв, що також
сприяє пошкодженню гепатоцитiв та роз-
витку стеатогепатиту. Численнi дослiдже-
ння пiдтверджують важливiсть оксидатив-
ного стресу як критичного патофiзiологi-
чного механiзму НАЖХП [23], що сприяє
розвитку патологiї ендотелiю i, як наслi-
док, серцево-судинних захворювань. Отже,
надлишок вiльних радикалiв i активацiя
системи цитохрому P450, що призводять
до хронiчної активацiї ендотелiю, вiдiгра-
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ють провiдну роль у розвитку ендотелi-
альної дисфункцiї, руйнуваннi лiпiдiв клi-
тинних мембран, пошкодженнi ДНК i iн-
ших внутрiшньоклiтинних бiлкiв гепатоци-
тiв i в подальшому розвитку фiброзу i ци-
розу печiнки. Це пiдтверджують результати
дослiджень: у бiоптатах печiнки пацiєнтiв iз
ожирiнням i НАЖХП — бiльш високi рiвнi
пероксидацiї лiпiдiв, нiж в нормi [24]. Таким
чином, патогенез НАЖХП при ожирiннi та
ЦД 2 типу складний, в ньому беруть участь
IР, адипоцитокiни, медiатори запалення i ба-
гато iнших чинникiв [25].

На теперiшнiй час деякi вченi вже при-
дiляли увагу дiагностицi НАЖХП i станам,
якi виникають при її прогресуваннi (стеатоз,
НАСГ, фiброз, цироз), але цi дослiдження
зводилися до визначення бiохiмiчної панелi.
В результатi виконаних робiт бiопсiю печiн-
ки продовжували вважати основним мето-
дом дiагностики даної патологiї та крите-
рiєм, яким керувалися при вiдборi хворих.
Жирова дистрофiя печiнки — формально
морфологiчне поняття, i, здавалося б, дiа-
гностика повинна була б зводитися до бiо-
псiї печiнки. Однак такого рiшення мiж-
народними гастроентерологiчними асоцiацi-
ями не прийнято, i це питання на теперiшнiй
час ще обговорюється. Останнє пов’язано
з тим, що жирова дистрофiя — поняття
динамiчне (вона може активiзуватися або
пiддаватися зворотному розвитку, може но-
сити як дифузний, так i вогнищевий хара-
ктер). Бiоптат завжди представлений обме-
женою дiлянкою, i трактування даних зав-
жди досить умовне. Якщо визнати бiопсiю
за обов’язковий дiагностичний критерiй, то
її потрiбно проводити досить часто; сама
бiопсiя може викликати ускладнення, а ме-
тод дослiдження не повинен бути небезпе-
чнiшим за саму хворобу. Вiдсутнiсть рiше-
ння про бiопсiю не є негативним фактором,
тим бiльше що на сьогоднiшнiй день стеа-
тоз печiнки — поняття клiнiко-морфологi-
чне з наявнiстю багатьох чинникiв, якi бе-
руть участь у патогенезi. Також, бiопсiя пе-
чiнки не показана коли рiвень сироваткових
амiнотрансфераз в нормi.

Обов’язковими показаннями для прове-
дення бiопсiї є: вiк старше 45 рокiв i хро-
нiчний цитолiз невстановленої етiологiї; по-

єднання хронiчного цитолiзу невстановленої
етiологiї принаймнi з двома проявами ме-
таболiчного синдрому (МС), незалежно вiд
вiку; жiноча стать; iндекс маси тiла (IМТ)
>28 кг/м2; збiльшення активностi аланiна-
мiнотрансферази (АлАТ) в 2 рази i бiльше;
рiвень триглiцеридiв (ТГ) >1,7 ммоль/л; на-
явнiсть артерiальної гiпертензiї; ЦД 2 типу;
iндекс IР (НОМА-IR) >5.

Виявлення бiльше двох вищезазначених
критерiїв свiдчить про високий ризик фiбро-
зу печiнки [26].

Для уточнення дiагнозу використовую-
ться iнструментальнi методи (ультразвуко-
ве дослiдження (УЗД), комп’ютерна томо-
графiя (КТ), магнiтно-резонансна томогра-
фiя (МРТ)), якi дозволяють верифiкувати
гепатомегалiю, оцiнити ступiнь стеатозу пе-
чiнки, зареєструвати формування порталь-
ної гiпертензiї, але не дiагностують стеа-
тогепатит. Лише виявлена при УЗД гепа-
томегалiя частково вiдображає виразнiсть
запального процесу в печiнцi. УЗД є недо-
рогим i, на думку деяких авторiв, досить
iнформативним iнструментальним методом
дiагностики стеатозу печiнки [26]. До пере-
ваг УЗД вiдносять також можливiсть реє-
струвати динамiку ознак стеатозу, в тому
числi на фонi лiкування [27]. Видiляють чо-
тири основнi ультразвуковi ознаки стеато-
зу печiнки: дистальне затухання ехосигналу;
дифузна гiперехогеннiсть печiнки («яскрава
печiнка»); збiльшення ехогенностi печiнки
порiвняно з нирками; нечiткiсть судинного
малюнка [27].

За вiдсутностi у пацiєнта клiнiчної сим-
птоматики, вiдхилень функцiональних пе-
чiнкових тестiв, як i при неможливостi про-
ведення гiстологiчного дослiдження ткани-
ни печiнки, УЗД може служити недорогим
i надiйним методом для розпiзнавання стеа-
тозу печiнки, особливо при наявностi у хво-
рого одного чи бiльше факторiв ризику роз-
витку НАСГ.

При проведеннi КТ печiнки основними
ознаками, що свiдчать про наявнiсть стеато-
зу, є: зниження рентгеноплотностi печiнки,
яка в нормi становить 50–75 одиниць, до 3–5
одиниць (при виконаннi КТ без контрастно-
го внутрiшньовенного посилення щiльнiсть
печiнкової тканини при стеатозi знижується
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приблизно на 1,6 одиницi на кожний мiлi-
грам ТГ, що мiстяться в одному грамi пе-
чiнкової тканини); рентгеноплотнiсть печiн-
ки при стеатозi менше рентгеноплотностi се-
лезiнки; вiзуалiзацiя внутрiшньопечiнкових
судин, воротної i нижньої порожнистої вен
як бiльш щiльних структур порiвняно з пе-
чiнковою тканиною; перетин нормальними
кровоносними судинами печiнки зон зниже-
ної рентгеноконтрастностi (характерно для
осередкової жирової дистрофiї) [28].

У цiлому КТ менш iнформативна, нiж
УЗД при дифузних ураженнях печiнки,
однак вона є методом вибору при вогнище-
вих захворюваннях [27]. Перевагами суча-
сних високопольних МРТ в порiвняннi з iн-
шими методами вiзуалiзацiї вважаються: ви-
сока тканинна контрастнiсть зображення за
рахунок вигiдного спiввiдношення сигнал-
шум; можливiсть отримання цiлiсного зо-
браження органу в будь-якiй проекцiї; ве-
ликi ресурси програмного забезпечення, якi
використовуються для диференцiальної дiа-
гностики.

Проте, усi вiзуалiзацiйнi методи дiагно-
стики, незважаючи на досить високу iн-
формативнiсть, не дозволяють оцiнити на-
явнiсть ознак стеатогепатиту, ступiнь його
активностi i стадiю фiброзних змiн у печiн-
цi [27]. Тому з метою остаточної верифiкацiї
дiагнозу необхiдне проведення пункцiйної
бiопсiї, але значення її в клiнiчнiй практи-
цi наразi є неоднозначним. З одного боку,
тiльки бiопсiя печiнки дозволяє провести
диференцiйний дiагноз мiж стеатозом i сте-
атогепатитом, оцiнити стадiю фiброзу i на
пiдставi гiстологiчних даних прогнозувати
подальший перебiг захворювання, а також
виключити iншi причини ураження печiнки.
Однак вiдсутнiсть iнформованостi лiкарiв
про доцiльнiсть, а пацiєнтiв — про безпеку
методу стримують активне впровадження
пункцiйної бiопсiї у «щоденну» практику лi-
карiв-iнтернiстiв. Крiм цього, активно обго-
ворюються морфологiчнi критерiї НАЖХП.
Дотепер в практицi широко використовува-
лася класифiкацiя, запропонована Е. Brunt,
яка подiляє НАЖХП залежно вiд ступе-
нiв стеатозу, активностi запалення i ста-
дiї фiброзу печiнки (цит. за П.О. Богомо-
лов [27]):

I. Ступенi крупнокрапельного стеатозу:
0 ступiнь: немає стеатозу;
1 ступiнь: стеатоз до 33% гепатоцитiв;
2 ступiнь: стеатоз 33–66% гепатоцитiв;
3 ступiнь: стеатоз бiльше 66%.
II. Ступенi НАСГ:
1 ступiнь (м’який НАСГ) — стеатоз

1–2 ступеня, мiнiмальна балонна дистрофiя
в трьох зонах ацинуса, лобулярне запален-
ня — розсiяна або мiнiмальна лiмфоплазмо-
цитарна iнфiльтрацiя, портальне запалення
вiдсутнє або мiнiмальне;

2 ступiнь (помiрний НАСГ) — стеа-
тоз будь-якого ступеня (крупно-i дрiбно
крапельний), помiрна балонна дистрофiя
в трьох зонах ацинуса, м’яке або помiрне
портальне i лобулярне запалення в трьох зо-
нах ацинуса; може бути перисинусоїдальний
фiброз;

3 ступiнь НАСГ (важкий НАСГ) — па-
нацинарний стеатоз (змiшаний), виражена
балонна дистрофiя, виражене лобулярне за-
палення, м’яке або помiрне портальне запа-
лення.

III. Стадiї фiброзу:
1 стадiя — перисинусоїдальний/перице-

люлярний фiброз в трьох зонах ацинуса, во-
гнищевий або поширений;

2 стадiя — перисинусоїдальний/перице-
люлярний фiброз в трьох зонах ацинуса,
вогнищевий або поширений перипортальний
фiброз;

3 стадiя — вогнищевий або поширений
мостовидний фiброз;

4 стадiя — цироз печiнки.
Разом з цим, наведена класифiкацiя

не вiдображає цiлий спектр морфологiчних
ознак, що виявляються у хворих НАЖХП
при гiстологiчному дослiдженнi.

Нещодавно на основi iснуючої класи-
фiкацiї була розроблена i запропонована
шкала активностi НАЖХП (NAFLD acti-
vity score — NAS), що представляє ком-
плексну оцiнку морфологiчних змiн в ба-
лах i об’єднує такi критерiї, як стеатоз
(0–3), лобулярне запалення (0–2) i балонну
дистрофiю гепатоцитiв (0–2). Сума балiв
менше 3 дозволяє виключити НАСГ, а бiль-
ше 5 — свiдчить про наявнiсть у пацiєнта
гепатиту. Дана шкала використовується пе-
реважно для оцiнки ефективностi лiкуван-
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ня НАЖХП, оскiльки дозволяє визначити
достовiрнiсть динамiки морфологiчних змiн
на тлi терапiї за вiдносно короткий перiод
часу [29].

З представлених даних видно, що дiа-
гностика може початися на рiзних стадiях
хвороби: стеатоз→ стеатогепатит→ фiброз
→ цироз, i в дiагностичний алгоритм по-
виннi входити методи, що визначають не
тiльки жирову дистрофiю, а i її стадiю. Так,
на стадiї стеатозу печiнки основним сим-
птомом є гепатомегалiя (виявлена випадко-
во або при диспансерному обстеженнi). Бiо-
хiмiчний профiль (аспартатамiнотрансфера-
за (АсАТ), АлАТ, лужна фосфатаза (ЛФ),
γ-глутамiлтранспептидаза (ГГТП), загаль-
ний холестерин (ЗХС), бiлiрубiн) при цьому
вiдображує наявнiсть або вiдсутнiсть стеато-
гепатиту [30, 31].

При лабораторному дослiдженнi для
НАЖХП характернi наступнi змiни: пiдви-
щення активностi АлАТ та АсАТ не бiль-
ше нiж у 4–5 разiв, iндекс АсАТ/АлАТ —
не бiльше 1, частiше пiдвищена активнiсть
АлАТ; пiдвищення активностi ЛФ i ГГТП,
зазвичай не бiльше нiж двi норми [32];
гiпертриглiцеридемiя, гiперхолестеринемiя;
гiперглiкемiя (порушена толерантнiсть до
глюкози або ЦД 2 типу); гiпоальбумiне-
мiя, пiдвищення рiвня бiлiрубiну, тромбо-
цитопенiя, збiльшення протромбiнового ча-
су у пацiєнтiв iз НАЖХП на стадiї фiб-
розу [33].

Печiнково-клiтинна недостатнiсть розви-
вається лише при формуваннi цирозу пе-
чiнки, однак гiпоальбумiнемiя при НАСГ
зустрiчається у хворих з дiабетичною не-
фропатiєю. У 10–25% хворих виявляються
гiпергамаглобулiнемiя i антинуклеарнi анти-
тiла [32]. Необхiдно вiдзначити, що у хво-
рих з НАЖХП iз гiстологiчно верифiкова-
ною жировою дистрофiєю печiнки (ЖДП)
без запалення i пошкодження гепатоци-
тiв практично вiдсутнi будь-якi клiнiчнi
та лабораторнi ознаки захворювання печiн-
ки [32]. Основною диференцiальною вiдзна-
кою ЖДП вiд НАСГ, доступною у клiнiчнiй
практицi, може бути виразнiсть бiохiмiчного
синдрому цитолiзу [26]. При аналiзi лабо-
раторних даних, отриманих в спецiалiзова-
них клiнiках, цитолiз описується у 50–90%

хворих НАСГ [32]. Найчастiше активнiсть
АлАТ вища, нiж АсАТ, але iнодi, особливо
у хворих з трансформацiєю в цироз печiн-
ки, активнiсть АсАТ переважає. На вiдмiну
вiд уражень печiнки iншої природи, цитолiз
при НАСГ постiйний, хоча коливання рiвня
АлАТ можливi. Останнiм часом з’являється
все бiльше даних, що стеатоз не викликає
значного пiдвищення активностi ферментiв.
Для нього характерним є спiввiдношення
АсАТ/АлАТ<1. На жаль, не виявлено спiв-
вiдношення мiж змiнами активностi фер-
ментiв печiнки i ступенем стеатозу i запа-
лення, а також моменту переходу в НАСГ,
який вважається бiльш агресивним варiан-
том стеатозу [4, 34, 35].

У пацiєнтiв iз НАЖХП показники, що
характеризують функцiональний стан пе-
чiнки (АлАТ, АсАТ, ГГТП, ЛФ), не ви-
значають стадiю i активнiсть процесу. Пiд-
вищений рiвень сироваткових трансамiназ
виявляється лише у 20–21% пацiєнтiв iз
НАЖХП. Тим не менш, нормальнi показни-
ки трансамiназ не виключають iмовiрнiсть
iснування некротично-запальних змiн i фi-
брозу печiнки. Наявнiсть НАСГ пiдтверджу-
ється при рiвнi трансамiназ, що перевищу-
ють норму бiльше нiж удвiчi. За даними
лiтератури, при НАСГ рiвень АлАТ частiше
перевищує рiвень АсАТ, а знижений рiвень
АлАТ у поєднаннi з вираженим ожирiнням
може свiдчити про наявнiсть важкого фiбро-
зу i цирозу печiнки [36]. При розвитку циро-
зу у хворих iз НАЖХП можуть виявлятися
гiпоальбумiнемiя, тромбоцитопенiя i збiль-
шення часу згортання кровi.

Для НАЖХП характерний безсимптом-
ний перебiг i тому найбiльш часто в клi-
нiчнiй практицi вiн виявляється випадково,
при бiохiмiчному дослiдженнi — синдром ци-
толiзу. При цьому пацiєнт з НАЖХП, як
правило, або не пред’являє скарг, або во-
ни є неспецифiчними у виглядi астеновеге-
тативного синдрому (слабкiсть, стомлюва-
нiсть) i дискомфорту в правому пiдребер’ї.
Наявнiсть свербiжу, диспепсичного синдро-
му, поряд з розвитком жовтяницi i порталь-
ної гiпертензiї, свiдчить про термiнальнi ста-
дiї НАЖХП [12, 37, 38]. При об’єктивному
оглядi хворих на НАЖХП привертає увагу
гепатомегалiя, яка зустрiчається у 50–75%,
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i спленомегалiя, що виявляється у 25% па-
цiєнтiв [39].

Як зазначено вище, дiагностичний по-
шук проводиться у зв’язку з виявленням
у хворого синдрому цитолiзу. При цьому
наявнiсть у нього ЦД 2 типу, абдомiналь-
ного ожирiння, артерiальної гiпертензiї та
порушення лiпiдного обмiну свiдчить про
високу ймовiрнiсть НАЖХП. Постановка
цього дiагнозу досить складна через не-
обхiднiсть виключення всiх iнших причин,
що викликають цитолiз, макровезiкулярний
стеатоз i запально-деструктивнi змiни в пе-
чiнцi. Слiд виключити вторинний характер
ураження печiнки [11]. Обов’язковим є ви-
значення у хворих на ЦД 2 типу та НАЖХП
iндексу IР, HOMA-IR, нормальними вважа-
ються значення менше 2 (за деякими да-
ними, менше 3). Пiдвищенi значення цього
iндексу корелюють iз бiльш значним ураже-
нням печiнки.

Останнiми роками для дiагностики
НАЖХП використовуються фiбротест, що
дозволяє оцiнити ступiнь виразностi пошко-
дження печiнки [40]. Чутливiсть i специфi-
чнiсть фiбротеста становить 70–90%. Його
iнформативнiсть зростає iз збiльшенням
ступеня стеатозу, НАСГ i фiброзу. Однак,
у зв’язку з вiдсутнiстю на даний час до-
стовiрних даних щодо порiвняння тестiв iз
клiнiко-морфологiчними змiнами в печiнцi
у пацiєнтiв iз НАЖХП при пункцiйнiй
бiопсiї, фiбротест не є основним методом
дiагностики НАЖХП. До неiнвазивного
методу дiагностики НАЖХП вiдносять
еластографiю (фiброскан), за допомогою
якої визначається щiльнiсть (фiброз) печiн-
ки за допомогою пружних хвиль. Даний
метод не iнформативний при IМТ бiльше
30 кг/м2, тобто при ожирiннi, i не дозволяє
дiагностувати стеатоз i стеатогепатит [40].

Таким чином, для формулювання повно-
цiнного клiнiчного дiагнозу необхiдно врахо-
вувати данi клiнiко-лабораторного та iнстру-
ментального обстеження, виявлення чинни-
кiв несприятливого перебiгу захворювання
та iнших компонентiв синдрому IР. Оскiль-
ки дiагноз «неалкогольна жирова хвороба
печiнки» в МКБ-10 (ВООЗ, 1998) поки вiд-
сутнiй, а також за умов випадкiв, коли ви-
конання пункцiйної бiопсiї неможливо, пра-

ктичними лiкарями вiн встановлюється вiд-
повiдно до алгоритму дiагностики алкоголь-
ної хвороби печiнки i вiрусних гепатитiв,
а також методом виключення iнших захво-
рювань печiнки, що, безумовно, не є повнi-
стю iнформативним i вимагає пошуку нових
способiв дiагностики патологiї, що вивчає-
ться.

Стосовно визначення продуктiв ПОЛ,
як основних складових оксидативного стре-
су, котрий має вирiшальну роль у прогре-
суваннi НАСГ i трансформацiї його у цироз,
вивчався малоновий дiальдегiд (МДА) та си-
стема антиоксидантного захисту з визначен-
ням глутатiонтрансферази, оксидредуктази,
глутаматцистеiнлiдази. Доведено збiльшен-
ня концентрацiї МДА в залежностi вiд про-
гресування i тяжкостi перебiгу НАЖХП
з одночасним зниженням антиоксидантних
ферментiв, до речi, стадiї НАЖХП визна-
чали на початку дослiдження за результа-
тами бiопсiї [41]. I хоча на думку багатьох
авторiв, в тому числi i закордонних, бiопсiя
є найбiльш iнформативною у дiагностицi
НАЖХП, iснують труднощi у широкому її
розповсюдженнi, бо це iнвазивна методика,
яка має свої недолiки та протипоказання,
наведенi вище, а також небажання хворих
щодо її проведення з огляду на дискомфорт.
Вищеозначене засвiдчує актуальнiсть вста-
новлення стадiйного перебiгу НАЖХП.

Метою нашої роботи було дослiдити рi-
вень та виразнiсть активностi показникiв
ПОЛ, визначити їх взаємозв’язок з показни-
ками вуглеводного, лiпiдного та бiлкового
обмiнiв у хворих на цукровий дiабет 2 типу
у поєднаннi з неалкогольною жировою хво-
робою печiнки, видiлити стадiї неалкоголь-
ної жирової хвороби печiнки.

Нами було обстежено 117 хворих на ЦД
2 типу в сполученнi з НАЖХП (I група); 26
хворих на ЦД 2 типу (II група) та 10 здоро-
вих осiб (III група — контроль) (табл. 1).

У всiх хворих був визначений рiвень
основних показникiв ПОЛ — дiєнових (ДК),
триєнових (ТК), оксидiєнових (ОДК) та
тетраєнових (ТрК) кон’юнгатiв спектро-
фотометричним методом з використанням
молярного коефiцiєнта поглинання проду-
ктiв. Одиницi вимiрювання виражалися
в нмоль/л. Дослiдження показникiв ПОЛ
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проведене на кафедрi медичної бiофiзи-
ки Харкiвського нацiонального унiверсите-
ту iм. В.Н. Каразiна пiд керiвництвом канд.
бiол. наук. Т.М. Овсянiкової.

Вмiст 8-iзопростагландину в сироватцi
кровi визначали iмуноферментним методом
за допомогою набору «8-iso-prostane ELISA»
фiрми «Enzo Life Sciences» (США), отрима-
нi данi виражали в пг/мл.

У обстежених визначались рiвнi ЗХС;
холестерину лiпопротеїдiв високої щiльно-
стi (ХСЛПВЩ), ТГ ферментативним ме-
тодом, β-лiпопротеїдiв (β-ЛП) — турбодi-
метричним, загальний бiлiрубiн — мето-
дом Йєндрашика. Розрахунок вмiсту в кро-
вi холестерину лiпопротеїдiв дуже низької
щiльностi (ХСЛПДНЩ) та коефiцiєнту ате-
рогенностi (КА) проводився за загально-
прийнятими формулами. Визначення тимо-
лової проби проводили за методом Мак-Ла-
гана, активнiсть АсАТ та АлАТ визначали
за методом Райтмана-Френкеля. Стан вугле-
водного обмiну оцiнювали за рiвнем глiкози-
льованого гемоглобiну (HbA1c), який визна-
чали калориметричним методом.

Кiлькiсть загального бiлка у сироватцi
кровi визначали бiуретовим методом, фра-
кцiйного складу бiлкiв сироватки кровi —
турбодiметричним методом. Неестирифiко-
ванi жирнi кислоти (НЕЖК) визначали за
методом Данкомба.

Всiм пацiєнтам виконано клiнiчне обсте-
ження, проведено вимiри маси тiла та зро-
сту; за загальноприйнятою формулою роз-
раховано IМТ.

Формування груп хворих проведене в за-
лежностi вiд рiвня ДК (рис. 2), бо кон’югати

жирних кислот є первинними продуктами
ПОЛ— маркеру оксидативного стресу. Вони
характеризують загальнi метаболiчнi змiни
в органiзмi вiдносно про/антиоксидантного
балансу, а фракцiя ДК в загальному пу-
лi продуктiв ПОЛ є найбiльш показною,
оскiльки концентрацiя жирних кислот iз
двома подвiйними зв’язками в мембранах
клiтин органiзму вища, порiвняно з iнши-
ми полiненасиченими жирними кислотами.
Розподiл груп хворих вiдбувався методом
ранжування, тобто упорядкуванням визна-
чених одиниць сукупностi в порядку зро-
стання або убування дослiджуваної озна-
ки. Для вiзуалiзацiї залежностей мiж двома
змiнними Х i Y використовувалась дiаграма
розсiювання. Данi вiдображаються крапка-
ми в двовимiрному просторi, де осi вiдповiд-
ають змiнним (Х — горизонтальнiй, а Y —
вертикальнiй осi).

В результатi до пiдгрупи 1 увiйшло 49
осiб (iз значенням ДК до 200 нмоль/л); до
пiдгрупи 2 — 38 осiб (значення ДК вiд 200
до 400 нмоль/л); до пiдгрупи 3 — 17 осiб
(значення ДК вiд 400 до 600 нмоль/л); до
пiдгрупи 4 — 13 осiб (значення ДК складали
бiльше 600 нмоль/л).

Нормальнiсть розподiлу кiлькiсних пе-
ремiнних визначали за допомогою крите-
рiю Колмогорова-Смiрнова, порiвняння се-
реднiх арифметичних — за допомогою кри-
терiю Ст’юдента. Вiдмiнностi мiж порiвню-
ваними групами вважали статистично зна-
чущими при р<0,05. Всi обчислення прово-
дилися iз використанням програмного забез-
печення Excel ХР, STATISTICA-6.0.

В результатi проведеного дослiджен-

Т а б л и ц я 1
Характеристика дослiджуваного контингенту

Група n
Вiк, рiк Маса

тiла, кг
(X ± s)

IМТ, кг/м2

(X ± s)
Трив., рiк
(X ± s)

min-max X ± s

I (ЦД 2 типу + НАЖХП) 117 26–74 55,9± 0,86 101,0± 2,4 33,9± 0,8 7,7± 0,5

II (ЦД 2 типу) 26 36–75 57,8± 1,9 93,0± 6,1 34,14± 3,4 8,2± 1,14

III (контроль) 10 52–24 33,8± 3,03 64,8± 2,3 23,1± 1,59

П р и м i т к а. n — кiлькiсть дослiджених, IМТ — iндекс маси тiла, Трив. — тривалiсть захворювання на
ЦД, min-max — мiнiмальний та максимальний вiк обстежених, — середнє арифметичне, s — стандартне
вiдхилення.

Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2013 69



Огляди

Рис. 2. Розподiл хворих на поєднану патологiю в залежностi вiд рiвня дiєнови коньюгатiв.

ня нами виявленi значнi змiни показникiв
ПОЛ, взаємопов’язанi зi змiнами бiлкового,
та лiпiдного обмiнiв. Встановлено стадiйний
перебiг НАЖХП на основi розподiлу хворих
на пiдгрупи в залежностi вiд рiвня ДК як

найбiльш активного показника оксидативно-
го стресу (табл. 2).

Рiвнi ДК, ТК та ОДК були значуще
бiльшими в 2, 3 та 4 пiдгрупах, нiж у групi
порiвняння, а в 1 — меншими. Рiвень ТрК

Т а б л и ц я 2
Клiнiко-антропометричнi показники в пiдгрупах хворих

на цукровий дiабет 2 типу з неалкогольною жировою хворобою печiнки
в залежностi вiд рiвня дiєнових кон’югантiв (X ± s)

Група,
пiдгрупа

(рiвень ДК)
n

Вiк, рiк
Маса

тiла, кг IМТ, кг/м2 Трив., рiк

min-max X ± s

I (ЦД 2 типу +
НАЖХП)

1 (до 200 нмоль/л) 49 30–74 55,4± 1,4 97,4± 2,7 33,8± 0,96 6,8± 0,82

2 (200–400 нмоль/л) 38 33–74 56,9± 1,6 103,5± 5,1 32,6± 1,1 8,08± 0,7

3 (400–600 нмоль/л) 17 49–71 59,24± 1,5 102,9± 5,98 35,26± 1,97 8,4± 1,9

4 (> 600 нмоль/л) 13 26–70 50,5± 0,9 102,3± 1,6 36,28± 0,7 7,0± 0,54

Порiвняльна
(хворi на ЦД 2 типу)

26 36–75 57,8± 1,9 93,0± 6,1 34,14± 3,4 8,2± 1,14

П р и м i т к а. Як в табл. 1.
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був значуще бiльшим, а рiвнi 8-iзопроста-
гландину — значуще меншими в пiдгрупi 3
порiвняно з пiдгрупою 4 (табл. 3).

Таким чином, найбiльший практичний
iнтерес викликали значення ДК, якi пере-
бiльшували рiвень 200 нмоль/л. Рiвень 8-iзо-
простагландину майже не змiнювався в зале-
жностi вiд змiн показникiв ПОЛ (табл. 3).

Оцiнюючи функцiональний стан печiн-
ки, ми виявили, що рiвнi трансамiназ у хво-
рих в пiдгрупах 1, 2 i 4 мають статисти-
чно значущi вiдмiнностi вiд групи порiв-
няння, а коефiцiєнт де Рiтiса (спiввiдноше-
ння АсАТ/АлАТ) має найбiльшi значення
у хворих пiдгрупи 4, що дозволяє перед-
бачити стадiю стеатогепатиту за наявностi

виявленого синдрому цитолiзу, чого не спо-
стерiгається в пiдгрупi хворих з рiвнем ДК
200–400 нмоль/л, де бiльш за все мають мi-
сце змiни з боку печiнки у виглядi стеатозу.
Рiвнi НЕЖК в усiх обстежених пiдгрупах
хворих клiнiчно значущi, на вiдмiну вiд гру-
пи порiвняння, та мають тенденцiю до збiль-
шення в унiсон збiльшення рiвня показника
ДК. В той же час ця тенденцiя зникає серед
хворих з рiвнем ДК 600 нмоль/л i вище.
Таким чином, збiльшене надходження ВЖК
у кров через систему портальної вени вiд-
бувається одночасно зi збiльшенням рiвня
показникiв ПОЛ, що свiдчить про прогресу-
вання процесу, а по досягненню рiвня ДК
600 нмоль/л i бiльше резерви синтезуючої

Т а б л и ц я 3
Показники оксидативного стресу у хворих на цукровий дiабет 2 типу

з неалкогольною жировою хворобою печiнки в залежностi
вiд рiвня дiєнових кон’югантiв

Група,
пiдгрупа

(рiвень ДК)

Стат.
показник

ДК,
нмоль/л

ТК,
нмоль/л

ОДК,
нмоль/л

ТрК,
нмоль/л

8-iзопроста-
гландин,
пг/мл

I (ЦД 2 типу + НАЖХП)

1 (до 200 нмоль/л) X
min-max

s

130,9
27,24–196

5,38

23,46
2,49–84,66

2,62

47,8
8,18–150
4,54

3,53
0,07–4,88

3,2

188,1
10,4–761,4

69,4

р р1−2 <0,001
р1−3 <0,001
р1−4 <0,001
р1−n <0,001

р1−2 <0,001
р1−3 <0,001
р1−4 <0,001
р1−n <0,05

р1−2 <0,001
р1−3 <0,001
р1−4 <0,001
р1−n <0,05

р1−3 <0,05

2 (200–400 нмоль/л) X
min-max

s

304,7
231,42–397,67

6,3

41,96
4,98–102,26

3,7

88,05
13,09–175,05

6,14

1,85
0,32–3,82

0,13

221,9
1,8–1911,1

109,1

р р2−4 <0,001
р2−3 <0,001
р2−n <0,001

р2−4 <0,001
р2−n <0,05

р2−4 <0,001
р2−n <0,01

р2−n <0,01

3 (400–600 нмоль/л) X
min-max

s

475,34
400–575

2,2

53,3
8,3–88,8

5,6

101,82
21,3–179,9

11,1

2,21
0,43–3,92

0,24

121,45
2,42–367,6

33,7

р р3−4 <0,001
р3−n <0,001

р3−4 <0,001
р3−n <0,001

р3−4 <0,001
р3−n <0,01

р3−4 <0,05
р3−n <0,01

4 (> 600 нмоль/л) X
min-max

s

751,88
614,7–1057,7

9,7

95,7
42,3–149,4

2,3

145,7
27,5–266,7

5,22

1,01
0,83–6,05

0,43

222,03
3,34–419,9

11,4

р р4−n <0,001 р4−n <0,001 р4−n <0,001

Порiвняльна
(хворi на ЦД
2 типу)

X
min-max

s

212,4
152,95–392,35

2,09

31,7
8,3–60,6

2,6

63,4
14,7–112,9

4,96

1,4
0,32–2,3
0,09

264,3
5,5–886,2

81,4

П р и м i т к а. ДК — дiєновi кон’юганти; ТК — триєновi кон’юганти; ОДК — оксидiєновi кон’юганти;
ТрК — тетраєновi кон’юганти. Iншi — як в табл. 1.
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функцiї гепатоциту виснажуються, що при-
зводить до виникнення фiброзу. Найбiльшi
рiвнi ЛФ спостерiгалися у хворих iз рiвнем
ДК 600 нмоль/л i бiльше, що також свiд-
чить про фiбрознi змiни в паренхiмi печiнки
(табл. 4).

При дослiдженнi показникiв вуглеводно-
го обмiну була виявлена тенденцiя до клi-
нiчно значущого зменшення рiвня HbA1с
серед хворих, у яких рiвень ДК ста-
новить 600 нмоль/л i бiльше (6,7± 0,06
проти 7,4± 0,24% в групi порiвняння,
Р<0,01). У пiдгрупi 1 рiвень НвА1с стано-
вив 7,26± 0,24%, у пiдгрупi 2 — 7,9± 0,24%,

у пiдгрупi 3 — 7,42± 0,3%. Це може свiдчити
про зменшення потреби в iнсулiнi, що також
засвiдчує прогресування змiн з боку печiнки
при даному рiвнi ДК i, як наслiдок, форму-
вання судинних ускладнень.

Найбiльшi рiвнi ЗХС спостерiгалися се-
ред хворих з рiвнем ДК 200–400 нмоль/л,
що характерно для стадiї стеатозу.

Достеменне зменшення рiвня ХСЛПВЩ
спостерiгалося серед хворих з рiвнем ДК
600 нмоль/л i бiльше, що свiдчить про про-
гресування НАЖХП при даному рiвнi дослi-
джуваного показника ПОЛ з втратою «ко-
рисних» фракцiй ЗХС.

Т а б л и ц я 4
Показники функцiонального стану печiнки у хворих на цукровий дiабет 2 типу
з неалкогольною жировою хворобою печiнки в залежностi вiд рiвня дiєнових

кон’югантiв та у хворих на цукровий дiабет 2 типу

Група,
пiдгрупа

(рiвень ДК)

Стат.
показник

АсАТ,
ммоль/л

АлАТ,
ммоль/л

АсАТ
/АлАТ

ЛФ,
нмоль/с·л

Тимолова
проба, од.

НЕЖК,
мекв./мл

I (ЦД 2 типу + НАЖХП)

1 (до 200
нмоль/л)

n
X

min-max
s

49
0,71

0,31–1,53
0,04

49
1,07

0,19–2,69
0,09

49
0,76

0,4–1,89
0,05

29
1969,17
78–4913
225,12

8
3,02

0,48–11,7
0,3

11
1,12

0,4–1,8
0,12

р р1−n <0,01 р1−n <0,05 р1−4 <0,05 р1−3 <0,05
р1−n <0,001

2 (200–400
нмоль/л)

n
X

min-max
s

38
0,69

0,21–1,32
0,05

38
1,05

0,16–2,76
0,1

38
0,78

0,4–1,6
0,05

22
1705,8

979–2697
98,2

38
3,35

0,51–20,0
0,77

12
1,19

0,48–1,9
0,07

р р2−n <0,01 р2−n <0,05 р2−3 <0,05
р2−n <0,001

3 (400–600
нмоль/л)

n
X

min-max
s

17
0,67

0,36–1,57
0,09

17
1,08

0,47–2,68
0,17

17
0,67

0,37–0,98
0,05

14
1814,0

942–3251
188,2

17
2,8

1,02–8,5
0,6

6
1,64

0,49–2,8
0,18

р р3−4 <0,05 р3−n <0,001
р3−4 <0,05

4 (> 600
нмоль/л)

n
X

min-max
s

13
0,7

0,31–1,57
0,03

13
1,07

0,54–3,45
0,06

13
0,78

0,46–1,3
0,02

8
1874,75

1570–2401
20,7

13
3,8

0,98–13,3
0,26

4
1,1

0,3–1,8
0,17

р р4−n <0,001 р4−n <0,01 р4−n <0,05 р4−n <0,001 р4−n <0,05

Порiвняльна
(хворi на
ЦД 2 типу)

n
X

min-max
s

26
0,5

0,2–1,16
0,05

26
0,74

0,2–1,9
0,097

26
0,72

0,47–1,14
0,06

26
1421,0

394–2346
211,3

26
2,2

0,6–7,2
0,3

9
0,66

0,3–0,9
0,03

П р и м i т к а. ЛФ — лужна фосфатаза; АсАТ — аспартатамiнотрансфераза; АлАТ — аланiнамiно-
трансфераза. Iншi — як в табл. 1.
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Коефiцiєнт атерогенностi був най-
бiльшим серед хворих з рiвнем ДК
400–600 нмоль/л, що також пiдтверджує
характер запальних змiн у печiнцi, тобто
стадiю стеатогепатиту НАЖХП.

Рiвень ТГ клiнiчно значуще серед визна-
чених пiдгруп не рiзнився, але мав тенден-
цiю до зменшення зi збiльшенням рiвня ДК,
а саме при рiвнi 600 нмоль/л i бiльше. Це
засвiдчує прогресування патологiчних змiн
з боку печiнки зi збiльшенням сполучної
тканини i розвитком фiброзу, за умов яко-
го вiдбувається зменшення розмiру та ма-
си гепатоцита, котре супроводжується рiзко
зменшеним надходженням в нього НЕЖК,
а саме головного їх джерела — ТГ.

Статистично значущої рiзницi за пока-
зниками ХСЛПНЩ та бiлiрубiну мiж пiд-

групами не спостерiгалось. Проте встановле-
но значуще збiльшення рiвнiв ХСЛПДНЩ
в усiх пiдгрупах хворих вiдносно групи по-
рiвняння.

Рiвень β-ЛП склав найбiльш клiнiчно
значущi данi серед хворих, у яких рiвень ДК
становив 200–400 нмоль/л, що пiдтверджує
стадiю стеатогепатиту (табл. 5).

Серед хворих iз рiвнем ДК 600 нмоль/л
i бiльше спостерiгалися найменшi рiвнi за-
гального бiлка та альбумiну i найбiльшi рiв-
нi глобулiну α1 та γ-глобулiну, що пiдтвер-
джує фiбрознi змiни в печiнцi, котрi хара-
ктеризуються зниженням бiлково-синтезую-
чої функцiї (табл. 6).

Таким чином, дослiдивши змiни вуглево-
дного, лiпiдного, бiлкового обмiнiв у хворих
на ЦД 2 типу в сполученнi з НАЖХП в зале-

Т а б л и ц я 5
Показники лiпiдного обмiну у хворих на цукровий дiабет 2 типу з неалкогольною

жировою хворобою печiнки в залежностi вiд рiвня дiєнових коньюгатiв

Показник
Стат.

показник

Пiдгрупа (рiвень ДК)
Група

порiвняння
(ЦД 2 типу)1 (< 200

нмоль/л)
2 (200–400
нмоль/л

3 (400–600
нмоль/л

4 (> 600
нмоль/л)

1 2 3 4 5 6 7

ЗХС, n 49 38 17 13 10
ммоль/л X 5,44 6,02 5,64 5,2 5,13

min-max 2,55–8,3 4,3–8,6 3,02–7,03 4,05–6,9 3,06–7,0
s 0,22 0,2 0,3 0,06 0,26

р1−2 <0,05
р2−4 <0,001
р2−n <0,01

ХСЛПВЩ, n 49 38 17 13 10
ммоль/л X 1,13 1,04 0,95 0,93 1,22

min-max 0,7–1,73 0,57–2,55 0,29–1,61 0,66–1,52 0,73–2,3
s 0,04 0,09 0,11 0,02 0,1

р1−4 <0,001
р4−n <0,01

КА n 49 38 17 13 10

X 4,06 5,5 7,3 4,8 3,6
min-max 1,68–7,71 3,01–13,5 2,59–20,0 3,36–7,18 0,74–8,15

s 0,23 0,5 0,6 0,09 0,5
р1−2 <0,01
р1−3 <0,001
р1−4 <0,01
р2−3 <0,05
р2−n <0,01
р3−4 <0,001
р3−n <0,001
р4−n <0,05

Закiнчення на наст. сторiнцi
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Т а б л и ц я 5. Початок на попер. сторiнцi

1 2 3 4 5 6 7

ТГ, ммоль/л n 49 38 17 13 10
X 2,7 3,88 3,32 2,75 1,7

min-max 0,57–7,65 1,26–16,7 1,6–10,0 1,75–4,15 0,5–4,44
s 0,27 0,72 0,7 0,05 0,3

р1−n <0,05
р2−n <0,01
р3−n <0,05
р4−n <0,001

ХСЛПНЩ, n 49 38 17 13 10
ммоль/л X 3,16 3,6 3,47 3,13 3,14

min-max 0,49–5,88 0,43–6,4 1,42–4,61 1,77–3,99 1,43–4,98
s 0,2 0,3 0,3 0,05 0,24

ХСЛПДНЩ, n 49 38 17 13 10
ммоль/л X 1,24 1,64 1,3 1,14 0,77

min-max 0,25–3,44 0,57–7,5 0,72–3,25 0,79–1,87 0,23–2,0
s 0,12 0,3 0,23 0,03 0,1

р1−n <0,01
р2−n <0,01
р3−n <0,05
р4−n <0,001

β-ЛП, Од. n 49 38 17 13 10
X 85,8 109,6 98,6 86,08 75,3

min-max 9–164 43–182 49,0–152,0 65,0–119,0 39,0–163,0
s 5,4 5,3 8,9 1,14 6,3

р1−2 <0,01
р2−4 <0,001
р2−n <0,001
р3−n <0,05

Бiлiрубiн, n 49 38 17 13 10
мкмоль/л X 12,2 12,06 14,97 11,8 11,9

min-max 5,5–30,68 5,5–23,19 7,48–44,33 6,6–25,25 6,36–43,12
s 0,9 0,68 3,4 0,4 1,91

П р и м i т к а. ЗХС — загальний холестерин, ХСЛПВЩ — холестерин лiпопротеїдiв високої щiльностi,
КА — коефiцiєнт атерогенностi, ТГ — триглiцериди, ХСЛПНЩ — холестерин лiпопротеїдiв низької
щiльностi, ХСЛПДНЩ — холестерин лiпопротеїдiв дуже низької щiльностi, β-ЛП — бета-лiпопротеїди.
Iншi — як у табл. 1.

жностi вiд рiвня ДК, ми встановили стадiй-
нiсть перебiгу НАЖХП, а саме: за рiвня ДК

200–400 нмоль/л дiагностується стадiя стеа-
тозу, за рiвня 400–600 нмоль/л — стадiя сте-

Т а б л и ц я 6
Показники бiлкового обмiну у хворих на цукровий дiабет 2 типу з неалкогольною

жировою хворобою печiнки в залежностi вiд рiвня дiєнових кон’югантiв

Група,
пiдгрупа

(рiвень ДК)

Стат.
показник

Загальний
бiлок, г/л Альбумiн,% Глобулiнα1,

%
Глобулiнα2,

%
Глобулiн β,

%
Глобулiн γ,

%

1 2 3 4 5 6 7 8

I (ЦД 2 типу + НАЖХП)

1 (до 200 n 49 49 49 49 49 49
нмоль/л) X 75,8 54,96 4,77 9,88 13,8 17,07

min-max 64,0–91,0 42,55–65,79 1,72–10,98 6,12–14 8,69–21,28 10,63–21,73
s 0,99 0,9 0,35 0,31 0,5 0,44
р р1−4 <0,05 р1−4 <0,01 р1−4 <0,001 р1−4 <0,05

Закiнчення на наст. сторiнцi

74 Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2013



Огляди

Т а б л и ц я 6. Початок на попер. сторiнцi

1 2 3 4 5 6 7 8

2 (200–400 n 38 38 38 38 38 38
нмоль/л) X 74,8 54,8 4,1 9,9 14,02 16,9

min-max 58,0–89,0 39,02–65,42 1,64–11,9 4,55–15,78 2,56–25,0 10,24–29,54
s 1,35 1,23 0,5 0,54 1,07 0,9
р р2−4 <0,05 р2−4 <0,001

3 (400–600 n 17 17 17 17 17 17
нмоль/л) X 78,12 55,4 4,8 9,3 14,65 15,8

min-max 68,0–90,0 45,65–64,58 2,08–8,69 4,83–12,5 10,42–21,05 10,42–20,75
s 1,5 1,46 0,51 0,6 0,8 0,8
р р3−4 <0,01 р3−4 <0,05 р3−4 <0,05 р3−4 <0,05

4 (> 600 n 13 13 13 13 13 13
нмоль/л) X 73,6 52,1 6,09 8,96 14,6 17,4

min-max 64,0–83,0 34,69–60,0 3,93–9,09 5,4–16,32 7,27–18,36 12,5–23,63
s 0,4 0,6 0,12 0,3 0,3 0,26
р р4−n <0,001 р4−n <0,001 р4−n <0,01 р4−n <0,05

Порiвняль-
на (хворi
на ЦД
2 типу)

n 10 10 10 10 10 10
X 77,5 57,6 4,7 9,2 13,54 15,6

min-max 68,0–84,0 45,45–65,85 2,27–10,91 4,35–12,5 9,76–18,18 10,87–22,72
s 0,9 1,3 0,5 0,5 0,5 0,7

П р и м i т к а. Як в табл. 1.

атогепатиту, за рiвня ДК> 600 нмоль/л —
фiбрознi змiни в печiнцi.

За результатами власних дослiджень мо-
жна зробити наступнi висновки:

1. В групi хворих на цукровий дiабет
2 типу в сполученнi з неалкогольною жи-
ровою хворобою печiнки iз рiвнем дiєнових
кон’югантiв 200–400 нмоль/л вiдсутнi змi-
ни запального характеру печiнки (синдрому
цитолiзу), що свiдчить про наявнiсть стадiї
стеатозу.

2. В групi хворих iз рiвнем дiєнових
кон’югантiв 400–600 нмоль/л виявляється
стадiя стеатогепатиту, при якiй спостерiга-
ються найбiльш виразнi змiни з боку фун-
кцiонального стану печiнки.

3. Найбiльшi змiни лiпiдного, бiлково-
го, вуглеводного обмiнiв встановленi в гру-
пi хворих iз рiвнем дiєнових кон’югантiв
> 600 нмоль/л, що свiдчать про глибокi фi-
брознi змiни в печiнцi.
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СТАДIЙНIСТЬ ПЕРЕБIГУ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧIНКИ
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ ЗА ПОКАЗНИКАМИ ПРОДУКТIВ

ПЕРЕКИСНОГО ОКИСНЕННЯ ЛIПIДIВ
(огляд лiтератури та власнi данi)

Дорош О. Г.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв
admin@ipep.com.ua

Подано огляд лiтератури з дiагностики стадiй неалкогольної жирової хвороби печiнки
(НАЖХП) у хворих на цукровий дiабет (ЦД) 2 типу. В результатi власних дослiджень вста-
новлено стадiйний перебiг НАЖХП у хворих на ЦД 2 типу за рiвнями дiєнових кон’югатiв (ДК)
та на пiдставi дослiдження їх взаємозв’язку з показниками бiлкового, лiпiдного та вуглеводного
обмiнiв. За рiвня ДК 200–400 нмоль/л можна передбачити стадiю стеатозу, 400–600 нмоль/л —
стеатогепатиту, 600 нмоль/л i бiльше — фiбрознi змiни у печiнцi. Використання результатiв
даного дослiдження в клiнiчнiй практицi дозволить неiнвазивним шляхом визначати стадiї
НАЖХП у хворих на ЦД 2 типу. Це розширить можливостi дiагностики даної патологiї
i забезпечить раннє виявлення патологiчних змiн з боку печiнки, що зменшить їх прогресування.

К л ю ч о в i с л о в а: неалкогольна жирова хвороба печiнки, цукровий дiабет 2 типу,
перекисне окиснення лiпiдiв, дiєновi кон’югати.
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СТАДИЙНОСТЬ ТЕЧЕНИЯ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА ПО ПОКАЗАТЕЛЯМ

ПРОДУКТОВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ
(обзор литературы и собственные данные)

Дорош Е. Г.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

admin@ipep.com.ua

Представлен обзор литературы по диагностике стадий неалкогольной жировой болезни
печени (НАЖБП) у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа. В результате собственного
исследования установлено стадийное течение НАЖБП у больных СД 2 типа по уровням
диеновых конъюгат (ДК), а также на основании исследования их взаимосвязи с показателями
белкового, липидного и углеводного обменов. При уровне ДК 200–400 нмоль/л имеет место
стадия стеатоза, 400–600 нмоль/л — стеатогепатита, 600 нмоль/л и более– фиброзные изменения
в печени. Использование результатов данного исследования в клинической практике позволит
неинвазивным путем определять стадии НАЖХП у больных СД 2 типа. Это расширит возмож-
ности диагностики данной патологии и обеспечит раннее выявление патологических изменений
со стороны печени.

К л ю ч е в ы е с л о в а: неалкогольная жировая болезнь печени, сахарный диабет 2 типа,
перекисное окисление липидов, диеновые конъюгаты.

PHASIC COURSE OF NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE IN PATIENTS
WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS ACCORDING TO THE LIPID PEROXIDATION

PRODUCTS
(the review and own results)

E.G. Dorosh
SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

admin@ipep.com.ua

It was introduced the review of the literature on the diagnosis of stages of non-alcoholic fatty
liver disease (NAFLD) in patients with type 2 diabetes mellitus (DM). In the result of his own
research was found the phasic course of NAFLD in patients with type 2 DM based on the levels of
conjugated dienes (CD), and based on the study of their interrelationship with parameters of protein,
lipid and carbohydrate metabolism. At the CD level of 200–400 nmol/l there is a steatosis stage, at
the 400–600 nmol/l — steatohepatitis, at the 600 nmol/l or more — fibrotic changes in the liver.
Using of the results of this study in clinical practice will allow non-invasive way to determine the
stage NAFLD in patients with type 2 DM. This will expand the ability of diagnose this disease and
provide early detection of pathological changes in the liver.

K e y w o r d s: non-alcoholic fatty liver disease, type 2 diabetes mellitus, lipid peroxidation,
conjugated dienes.
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