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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

АЛТ – аланінамінотрансфераза 

Апо-В – апопротеїн-В 

АСТ – аспартатамінотрансфераза 

АТ – артеріальний тиск 

ГІП – глюкозозалежний інсулінотропний пептид 

ГПП-1 – глюкагоноподібний пептид-1 

ҐҐТ – γ-глютамілтрансфераза 

ДПП-4 – дипептидилпептидаза-4 

ЕКГ – електрокардіографія 

ЗХ – загальний холестерин 

ІЛ-6 – інтерлейкін-6 

ІМ – інфаркт міокарду 

ІМТ– індекс маси тіла 

ІР – інсулінорезистентність 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

КА – коефіцієнт атерогенності 

КВР – кардіоваскулярний ризик 

КТ – комп’ютерна томографія 

ЛНПГ – ліва ніжка пучка гіса 

ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності 
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ЛПДНЩ – ліпопротеїди дуже низької щільності 

ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності 

ЛФ – лужна фосфатаза 

МРТ – магнітно-резонансна томографія 

МС – метаболічний синдром 

НАЖХП – неалкогольна жирова хвороба печінки 

НАСГ – неалкогольний стеатогепатит 

ООР – основний обмін речовин 

ОС – об’єм стегон 

ОТ – об’єм талії 

ПНЖК – поліненасичені жирні кислоти 

РАІ-1 – плазміноген-1 

ССЗ – серцево-судинні захворювання 

ТГ – тригліцериди 

УЗД ОЧП – ультразвукова діагностика органів черевної порожнини 

ФПН-α – фактор некрозу пухлин-α 

ЦД – цукровий діабет 

ЦК-18 – цитокератин-18 

ЧСС – частота серцевих скорочень 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт 

FLI – Fatty Liver Inex 
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METs (Metabolic Equivalents) – метаболічний еквівалент  

TLC – Therapeutic Lifestyle Changes 
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ВСТУП 

Актуальність роботи 

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) в даний час є 

найчастішою причиною хронічних захворювань печінки в багатьох розвинених 

країнах [70]. Дані епідеміологічних досліджень [116, 123] підтверджують 

тенденцію до збільшення захворюваності на НАЖХП у пацієнтів з 

резистентністю до інсуліну, що виникає на тлі ожиріння, цукрового діабету 

(ЦД) 2 типу та наявності метаболічного синдрому. А зв'язок між метаболічним 

синдромом (МС) та НАЖХП настільки сильний, що останню вважають 

печінковою маніфестацією метаболічного синдрому [6].  

Вищеперераховані захворювання мають спільні патогенетичні фактори, 

які є причиною їх розвитку та прогресування, отже – можуть поєднуватися і 

потенціювати розвиток один одного [61]. Печінка відіграє важливу роль у 

розвитку атерогенної дисліпідемії, яка виявляється, за даними різних авторів, у 

20-80% хворих з НАЖХП. При цьому печінка є не тільки причиною 

метаболічних розладів, а й мішенню: одним із основних проявів НАЖХП є 

надлишкове накопичення жиру в гепатоцитах [76, 75]. Цікаво, що НАЖХП 

виявляється у пацієнтів з інсулінорезистентністю без ожиріння та без ЦД, а 

значить – при розвитку в осіб з нормальною вагою може бути предиктором 

ранніх метаболічних розладів і захворювань [44]. У ряді робіт показано, що 

НАЖХП підвищує ризик виникнення серцево-судинних захворювань (ССЗ) 

незалежно від інших предикторів і проявів МС і збільшує смертність від них в 

1,8 рази [56, 29]. Так, жирова інфільтрація печінки з елементами фіброзу 

виявляється у 90% пацієнтів з кардіоваскулярною патологією, поширеним 

атеросклерозом та дисліпідемією [30].  

Рекомендацій щодо ведення пацієнтів з НАЖХП, на основі проведення 

великих рандомізованих контрольованих досліджень, в даний час не існує. 

Алгоритм ведення пацієнтів з НАЖХП грунтується на зниженні 

інсулінорезистентності, рівня вільних жирних кислот, оксидативного і цитокін-

опосередкованого стресу, попередженні гострих і віддалених серцево - 
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судинних ускладнень, а також на впливі на баланс і ефекти про- та 

протизапальних адипокінів, що вивільняються з жирової тканини [188, 67, 82]. 

Більшість терапевтичних підходів базуються на корекції глікемії та 

зменшенні інсулінорезистентності, використовуючи препарати, що входять в 

схеми лікування ЦД 2 типу [79, 199, 83]. З метою зниження ризику ССЗ у 

пацієнтів цієї групи призначають засоби, що впливають на окремі складові 

метаболічного синдрому [201, 45, 33].  

Вищенаведене підтверджує актуальність проблеми, а враховуючи ризики, 

які зумовлює поєднаний перебіг цукрового діабету 2 типу та НАЖХП, спонукає 

до розробки ефективної схеми лікування неалкогольного стеатогепатиту та 

стеатозу на основі вивчення метаболічних порушень. Причому, важливим 

завданням є розробка диференційованих схем лікування НАЖХП у пацієнтів з 

предіабетом та цукровим діабетом 2 типу та оцінка кардіоваскулярного ризику і 

поширеності НАЖХП у даної категорії хворих. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота виконувалась у відповідності до плану програми 

науково-дослідних робіт кафедри терапії та сімейної медицини факультету 

післядипломної освіти та доуніверситетської підготовки Ужгородського 

національного університету «Оптимізація профілактики і лікування ожиріння 

та цукрового діабету за Helicobacter pylori асоційованих захворювань», (номер 

державної реєстрації 0115U003904, термін виконання: до 1 січня 2020 року), де 

дисертантка є співвиконавцем. 

Матеріали дисертаційної роботи щодо обстеження, проведення 

лабораторних, інструментальних досліджень та лікування пацієнтів 

відповідають вимогам норм біоетики (протокол № 1 від 10 травня 2016 року). 

Мета роботи: Оптимізація діагностики та підвищення ефективності 

лікування у пацієнтів з неалкогольним стеатозом та стеатогепатитом у 

поєднанні з предіабетом та цукровим діабетом 2 типу.    
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Завдання дослідження: 

1. Вивчити особливості клінічного перебігу неалкогольної жирової 

хвороби печінки у хворих на предіабет та цукровий діабет 2 типу та 

інформативність індексу ожиріння печінки (Fatty Liver Index (FLI)) у порівнянні 

з даними ультразвукового дослідження. 

2. Дослідити порушення вуглеводного та ліпідного обмінів у хворих 

на НАЖХП в поєднанні з предіабетом та ЦД 2 типу.  

3.      З‘ясувати рівень кардіоваскулярного ризику у пацієнтів з НАЖХП 

на тлі предіабету та цукрового діабету 2 типу. 

4. Обґрунтувати та оцінити ефективність комплексного лікування 

неалкогольного стеатогепатиту та стеатозу у пацієнтів з предіабетом та 

цукровим діабетом 2 типу. 

Об'єкт дослідження – неалкогольний стеатоз та стеатогепатит в 

поєднанні з предіабетом або ЦД 2 типу.   

Предмет дослідження: особливості клініко-лабораторних та 

інструментальних відхилень у пацієнтів з НАЖХП на тлі предіабету та ЦД 2 

типу; ефективність патогенетично обґрунтованої терапії неалкогольного 

стеатогепатиту (НАСГ) та стеатозу у цих хворих. 

Методи дослідження: загальноклінічне обстеження хворих; лабораторні 

та інструментальні методи дослідження (загальний аналіз крові з визначенням 

формули, біохімічні тести, цукор крові натще, глікозильований гемоглобін, 

ліпідограма, індекс ожиріння печінки, неінвазивна оцінка морфології печінки, 

електрокардіографія (ЕКГ), тредмілергометрія, ультразвукове дуплексне 

дослідження екстракраніального відділу сонних артерій, ультразвукова 

діагностика органів черевної порожнини (УЗД ОЧП), в тому числі еластографія 

печінки, КТ і/або МРТ, методи статистичного аналізу). 

Наукова новизна отриманих результатів дослідження. Вперше 

вивчено поширеність різних клінічних форм НАЖХП у пацієнтів з 

предіабетом, а також уточнено дані щодо поширеності неалкогольного стеатозу 

та стеатогепатиту у пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу, оцінено 
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інформативність застосування індексу ожиріння печінки (Fatty Liver Index) для 

скринінгу пацієнтів зі стеатозом. 

Оцінено кардіоваскулярний ризик у хворих з НАЖХП у поєднанні з 

предіабетом та доведено, що дана категорія хворих належить до пацієнтів з 

дуже високим кардіоваскулярним ризиком. 

Запропоновано та доведено клінічну ефективність схеми комплексного 

лікування неалкогольного стеатогепатиту та стеатозу, яка включала корекцію 

способу життя шляхом дотримання дієтичних рекомендацій та виконання 

щоденних 30-хвилинних прогулянок в швидкому темпі, а також застосування 

урсодезоксихолевої кислоти 10 мг/кг/д, розувастатину 10 мг/д, омега 3-ПНЖК 

1000 мг/д у пацієнтів з предіабетом і додаванням ситагліптину 100 мг/д у 

хворих з цукровим діабетом 2 типу. 

Практичне значення. На основі проведених досліджень виявлено 

поширеність різних клінічних форм НАЖХП серед хворих з предіабетом та 

уточнено дані щодо поширеності неалкогольного стеатозу та стеатогепатиту у 

пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу.  

Підтверджено, що хворих на НАЖХП та предіабет доцільно відносити до 

категорії пацієнтів з дуже високим кардіоваскулярним ризиком.  

Розроблено комплексні терапевтичні підходи до лікування 

неалкогольного стеатогепатозу та стеатогепатиту у пацієнтів з предіабетом та 

ЦД 2 типу. 

Доведено, що комплексне лікування НАЖХП є ефективнішим за умови 

його призначення уже при перших проявах метаболічних порушень. 

Впровадження результатів дослідження здійснені на галузевому рівні: у 

практичну діяльність ОКУ «Чернівецька обласна клінічна лікарня», у 

навчальний процес кафедри терапії та сімейної медицини факультету 

післядипломної освіти та доуніверситетської підготовки ДВНЗ «УЖНУ», 

кафедри внутрішньої медицини та інфекційних хвороб ВДНЗ України 

«Буковинський державний медичний університет», у практичну діяльність КЗ 
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«Ужгородська районна лікарня» та лікувально-діагностичний центр ТОВ 

«Каскад». 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням. Авторкою особисто проведено підбір та аналіз 

літератури з цієї проблеми, визначено мету та завдання роботи, виконано підбір 

хворих, їх клінічне та лабораторно-інструментальне обстеження, 

запропоновано схему комплексного підходу до лікування даної категорії 

хворих. Дисертантка провела оцінку та статистичну обробку отриманих 

результатів, їх інтерпретацію, а також сформулювала висновки та практичні 

рекомендації. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення та результати 

дисертаційної роботи апробовано на спільному засіданні кафедр терапії та 

сімейної медицини, пульмонології, фтизіатрії та фізіотерапії, кафедри 

громадського здоров'я факультету післядипломної освіти та доуніверситетської 

підготовки, а також кафедри факультетської терапії та кафедри пропедевтики 

внутрішніх хвороб медичного факультету ДВНЗ «УжНУ» 22.06.2016 року. 

Матеріали наукової роботи представлялись й обговорювались на 

підсумкових професорсько-викладацьких конференціях УжНУ 2014-2016 рр., 

на міжнародних науково-практичних конференціях «Сучасні аспекти 

збереження здоров’я людини» (с. Солочин, Закарпатська обл., 2014-2016 рр.), 

«Актуальні питання скринінгу та профілактики захворювань у практиці 

сімейного лікаря» (15-16 квітня 2014 р., м. Ужгород), «Вплив первинної 

медико-санітарної допомоги на поведінкові детермінанти населення з 

профілактики соціально небезпечних та хронічних неінфекційних захворювань 

в умовах державної та страхової охорони здоров’я» (21-22 квітня 2015 р., м. 

Ужгород), «Можливості превентивного та лікувального впливу на соціально 

значимі захворювання в закладах первинної медико-санітарної допомоги» (12-

13 квітня 2016 р., м. Ужгород), VI міжнародній науково – практичній 

конференції молодих вчених (15 травня 2015 р, м. Вінниця), V міжнародному 
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медичному конгресі / VIІ міжнародному медичному форумі (19-21 квітня 2016 

р., м.Київ). 

Публікації. Опубліковано 15 наукових праць, із них 4 – статті у фахових 

виданнях рекомендованих ДАК України, 2 статті у закордонних фахових 

виданнях, 8 тез у матеріалах міжнародних з’їздів, конгресів і конференцій, один 

патент на корисну модель. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПРОБЛЕМУ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ 

ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ У ПАЦІЄНТІВ З ПРЕДІАБЕТОМ ТА ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 2 ТИПУ 

 

 

1.1. Сучасні уявлення про етіологію та патогенез НАЖХП 

 

 

Протягом останніх років неалкогольну жирову хворобу печінки 

розглядають у контексті метаболічного синдрому та асоціюють із 

абдомінально-вісцеральним ожирінням, периферичною ІР, дисліпідемією та 

артеріальною гіпертензією [7, 21, 22, 23, 65, 37]. 

Майже у третини населення неалкогольна жирова хвороба печінки 

виявляється за допомогою візуалізаційних методів діагностики [171, 160], при 

цьому більшу частину (70% – 90%) становить неалкогольний стеатогепатоз. 

Тим не менш, 10% – 30% пацієнтів з НАЖХП мають неалкогольний 

стеатогепатит (НАСГ), який може прогресувати до цирозу, що значно підвищує 

ризик виникнення ускладнень зі сторони печінки [159, 168, 16]. Поширеність 

НАЖХП в рази більша у групах високого ризику. До них відносяться особи, які 

страждають ожирінням, пацієнти з цукровим діабетом 2 типу або метаболічним 

синдромом [105].  

Згідно з епідеміологічними даними в 2030 році в світі налічуватиметься 

366 млн хворих на цукровий діабет [136]. Пацієнти з ЦД 2 типу мають більш 

високий ризик розвитку тяжкого захворювання печінки, ніж пацієнти без 

діабету [108]. В той час, як у загальній популяції НАЖХП виявляється у 20% – 

30% [112], вона досягає вражаючої частоти серед пацієнтів з ожирінням І 

cтупеня та ІІ-ІІІ ступеня – 75% [171, 173, 175] та 90% [104, 120] відповідно. 

НАЖХП виявляється у 90% пацієнтів з ЦД та гіперліпідемією [182].  
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При цьому поєднання ЦД 2 типу та НАЖХП в 2,0-2,5 рази підвищує 

ризик розвитку цирозу печінки і гепатоцелюлярної карциноми і займає четверте 

місце серед причин летальності хворих з ЦД [182, 176]. У пацієнтів з ЦД 2 типу 

та НАЖХП частіше розвивається НАСГ. За даними ряду авторів, поширеність 

НАСГ серед пацієнтів з ЦД становить 12,2% в порівнянні з 4,7% - без діабету, а 

серед пацієнтів з ЦД 2 типу та ожирінням частота НАСГ досягає 21-40% [116]. 

Ураження печінки, сьогодні відоме як НАЖХП, вперше описав J. Ludwig 

в 1980 р., виявивши в печінці пацієнтів, які не зловживали алкоголем, зміни, 

притаманні алкогольному гепатиту. Згодом це захворювання виділили в 

самостійну нозологічну одиницю і стали називати неалкогольною жировою 

хворобою печінки [162]. Термін «неалкогольна» підкреслює відокремленість 

цієї нозологічної одиниці від алкогольної хвороби печінки [46, 51]. 

Сучасне поняття НАЖХП охоплює спектр уражень печінки, що включає 

три основні форми: неалкогольний стеатогепатоз, неалкогольний стеатогепатит 

і цироз (як результат прогресуючого НАСГ). НАЖХП вважається 

захворюванням із високим розповсюдженням, труднощами діагностики та 

можливістю прогресування патологічного процесу [25]. Рідко результатом 

НАСГ може бути гепатоцелюлярна карцинома [85, 27]. 

Неалкогольний стеатогепатоз – захворювання, зумовлене жировою 

дистрофією гепатоцитів [109]. Стеатоз печінки являє собою перший пряв 

неалкогольної жирової хвороби печінки [105]. Характеризується патологічним 

внутрішньо- і (або) позаклітинним відкладенням жирових крапель. 

Морфологічним критерієм неалкогольного стеатогепатозу є вміст тригліцеридів 

у печінці понад 5-10% сухої маси [99]. 

Неалкогольний стеатогепатит – захворювання, для якого характерні 

підвищення активності ферментів печінки в крові та морфологічні зміни в 

біоптатах печінки, подібні до змін при алкогольному гепатиті – жирова 

дистрофія з запальною реакцією і фіброзом; при цьому, хворі з НАСГ не 

вживають алкоголь в кількостях, здатних викликати пошкодження печінки 

[109, 18, 14].  
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Розвитку НАЖХП можуть сприяти деякі ендогенні чинники: вроджені 

дефекти β-окиснення жирних кислот; дефіцит α1-антитрипсину; ідіопатичний 

гемохроматоз; хвороба Вільсона – Коновалова; ліподистрофія; синдром 

мальабсорбції, який виникає внаслідок хірургічного лікування при ожирінні 

(ілеоєюнальне шунтування, накладання біліарно-панкреатичної стоми; 

гастропластика, резекції тонкої кишки); синдром надмірного бактеріального 

росту (дисбактеріоз товстого кишечнику, ендотоксемія) [103, 138, 57]. Крім 

того, ризик розвитку НАЖХП підвищують такі екзогенні чинники як: швидке 

зменшення маси тіла при лікуванні ожиріння; тривале парентеральне 

харчування; дія лікарських препаратів (естрогени, кортикостероїди, аналоги 

нуклеозидів, деякі високомолекулярні антибіотики, вітамін А та ін.); вплив 

гепатотоксичних хімічних речовин (сполуки ртуті, бору, барію, вуглецю, 

фосфору, хрому, талію) [8, 10, 11]. 

На сьогодні вважається, що вік, стать, расові та етнічні ознаки, вроджені 

та набуті метаболічні й генетичні порушення теж пов’язані з розвитком 

НАЖХП [4, 43, 1, 41, 12, 47]. В цілому, неалкогольний стеатоз і стеатогепатит 

мають доброякісний перебіг [2, 46]. Проте виявлено, що із віком НАЖХП має 

більш тяжкий перебіг і часто прогресує до тяжкого фіброзу та 

гепатоцелюлярної карциноми з летальними кінцем [128, 91], тоді як 

у молодших пацієнтів НАЖХП супроводжується лише більш високою 

активністю аланінамінотрансферази та інших печінкових ензимів [105]. 

Патогенез НАЖХП – складний багатофакторний процес. Представлені в 

літературі дані відображають взаємозв'язок розвитку НАЖХП з ожирінням, 

цукровим діабетом 2 типу, атерогенною дисліпідемією в умовах 

інсулінорезистентності [183, 195, 49]. Залучаючись до патологічного процесу, 

печінка стає не тільки органом-мішенню, а й сама посилює метаболічні 

порушення при інсулінорезистентності [32]. Було показано, що в печінці при 

жировому гепатозі порушуються розпад інсуліну та утилізація глюкози, 

створюються умови для синтезу атерогенних фракцій холестерину і 

тригліцеридів, що сприяє розвитку порушень вуглеводного та ліпідного 
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обмінів, ранній появі атеросклерозу і пов'язаних з ним серцево-судинних 

захворювань [39, 161, 174]. 

Патогенез НАСГ до кінця не вивчений. Основні компоненти 

гепатоцелюлярних ліпідів представлені тригліцеридами, субстратами для 

синтезу яких є жирні кислоти і гліцерофосфат. Накопичення жирових крапель у 

печінці може бути наслідком надмірного надходження вільних жирних кислот 

до печінки або посиленого їх синтезу самою печінкою з ацетилкоензиму А, 

особливо при надлишку останнього [72, 32]. Якщо утворення тригліцеридів 

превалює над синтезом ліпопротеїдів і секрецією останніх з гепатоцита у 

вигляді ліпопротеїдів дуже низької щільності, відбувається накопичення жиру в 

гепатоциті [135], що веде до посилення процесів вільнорадикального окислення 

ліпідів з накопиченням продуктів перекисного окиснення ліпідів і розвитком 

некрозу печінкових клітин [115, 13, 48].  

Висококалорійне харчування, малорухливий спосіб життя у генетично 

схильних осіб викликає виражену постпрандіальну гіперліпідемію, а також 

активацію ліполізу і як наслідок – надмірне утворення вільних жирних кислот, 

що має пряму ліпотоксичну дію на β-клітини підшлункової залози та стимулює 

глікогеноліз в печінці [5]. Надмірна концентрація вільних жирних кислот і 

постпрандіальна гіперліпідемія є додатковими предикторами формування 

інсулінорезистентності [117, 55, 69], гіперінсулінемії і атеросклерозу [119].  

Ліпотоксичність є характерним для інсулінорезистентності результатом 

активації ліполізу з утворенням великої кількості вільних жирних кислот, 

переважно насичених – стеаринової і пальмітинової [2, 9, 77]. Вільні жирні 

кислоти не володіють власною токсичністю, але призводять до оксидативного 

стресу та активації перекисного окиснення ліпідів клітинних мембран 

мітохондрій, інших органел і зовнішньої клітинної мембрани внаслідок їх 

бурхливого метаболізму в тканинах-мішенях: скелетних м'язах, кардіоміоцитах, 

тромбоцитах і печінці [78, 31]. Безпосереднім результатом збільшення титрів 

вільних жирних кислот також є накопичення в організмі необхідних для їх 

транспорту ліпопротеїдів дуже низької і низької щільності, які одночасно 
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служать транспортними формами холестерину і активно беруть участь в 

атерогенезі [84]. НАЖХП призводить до розвитку «ліпідного квартету» – 

варіанту високоатерогенної дисліпідемії з високими титрами тригліцеридів, 

ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїдів низької 

щільності (ЛПНЩ), низьким вмістом ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) і 

великою концентрацією в плазмі небезпечних для ендотелію частинок – 

ліпопротеїдів проміжної щільності, молекулярна маса яких знаходиться між 

ЛПДНЩ і ЛПНЩ [19, 146, 150]. 

Інсулін є стимулятором ацетил-КоА карбоксилази і синтетази жирних 

кислот – основних ферментів, що ініціюють ліпогенез de novo, який призводить 

до стеатозу печінки [96, 38, 74]. Вільні жирні кислоти володіють прямою й 

опосередкованою оксидазною токсичністю. Їхня дія призводить до інгібування 

К / NaАТФ-ази, пригнічення гліколізу, роз'єднання окисного фосфорилювання, 

активації PPAR-α шляху утилізації надлишку вільних жирних кислот [88, 137]. 

При зниженні захисних властивостей мембрани гепатоцитів через токсичність 

вільних жирних кислот відбувається пряме або опосередковане окиснювальним 

стресом пошкодження мітохондрій, апоптоз і некроз гепатоцитів [88, 32, 38]. 

Взаємодія окиснювального стресу і цитокінів тягне за собою порушення 

функціонування зірчастих клітин печінки – основних продуцентів 

екстрацелюлярного колагенового матриксу, що веде до порушення рівноваги 

фіброгенез-фіброліза з активацією фіброгенеза [147, 79]. Продукти окисного 

стресу здатні індукувати синтез екстрацелюлярного матриксу навіть за 

відсутності значних пошкоджень гепатоцитів і запалення. Внаслідок повторних 

пошкоджень накопичення фібрилярного екстрацелюлярного матриксу веде до 

неможливості ефективного ремоделювання і регенерації [3, 66] .  

Безпосереднє відношення до процесу має також порушення епітеліально-

мезенхімальної взаємодії, що спостерігається при всіх проліферативних 

процесах, пов'язаних з пошкодженням холангіоцитів. При цьому проліферація 

клітин, що продукують позаклітинний матрикс і прогресування фіброгенеза, 
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відбувається узгоджено [56]. З клінічної точки зору ці процеси можуть стати 

причиною формування цирозу печінки [58]. 

Поширена модель патогенезу НАЖХП – теорія «двох ударів». Першим 

ударом служить розвиток стеатозу, другим – стеатогепатит. При ожирінні, 

особливо вісцеральному, збільшується надходження в печінку вільних жирних 

кислот і розвивається стеатоз печінки, що розглядається як «перший удар». В 

умовах інсулінорезистентності збільшується ліполіз у жировій тканині, 

надлишок вільних жирних кислот надходить у печінку [68]. Як наслідок, 

кількість жирних кислот у цитоплазмі гепатоцитів різко зростає, формується 

жирова дистрофія гепатоцитів. Одночасно або послідовно розвивається 

окиснювальний стрес – «другий удар» з формуванням запальної реакції і 

розвитком стеатогепатиту [21, 106]. 

Вісцеральна жирова тканина, на відміну від підшкірної, краще 

кровопостачається та іннервується [12]. Адипоцити вісцеральної жирової 

тканини, володіючи високою чутливістю до ліполітичної дії катехоламінів і 

низькою чутливістю до антиліполітичної дії інсуліну, секретують вільні жирні 

кислоти безпосередньо у ворітну вену. Високі концентрації останніх, з одного 

боку, стають субстратом для формування атерогенних ліпопротеїдів, з іншого - 

перешкоджають зв'язуванню інсуліну з гепатоцитами, що призводить до 

гіперінсулінемії і потенціює інсулінорезистентність [5, 87, 9, 86].  

  Таким чином, НАЖХП слід розглядати як динамічний процес, який 

відбувається на перехресті між периферичними і метаболічними змінами 

печінки, де стеатоз печінки та інсулінорезистентність потенціюють дію один 

одного [109]. 

Інсулін займає провідне місце в регуляції ліполізу і поділі в гепатоцитах 

мітохондріального β-окиснення і синтезу ЛПДНЩ [2]. Інсулінорезистентність 

відіграє принципову роль у патогенезі НАЖХП. Це послужило передумовою до 

вивчення взаємозв'язку інсулінорезистентності, компенсаторної 

гіперінсулінемії та НАЖХП [8, 35]. Різні медіатори (вільні жирні кислоти, 

фактор некрозу пухлини-α, адипонектин та ін.) активно секретуються в жировій 
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тканині і регулюють чутливість рецепторів до інсуліну, а також беруть участь в 

атерогенезі, що підвищує ризик виникнення серцево-судинних захворювань. 

Певну роль у прогресуванні НАСГ відіграє й ангіотензин II. Встановлено, 

що він, сприяючи проліфераціі міофібробластів, клітинної міграції, синтезу 

колагену і прозапальних цитокінів, активує процеси фіброгенезу в печінці, 

посилює інсулінорезістентність, окиснювальний стрес і перевантаження 

печінки залізом [190, 71]. В одному з досліджень показано, що експресія 

рецепторів ангіотензину II першого типу при НАСГ спостерігалася не тільки в 

гладком'язевих клітинах, а й в активізованих зірчастих клітинах і клітинах 

паренхіми печінки, хоча їх загальна експресія була знижена. Кількість 

рецепторів ангіотензину II першого типу корелювала з тяжкістю портальної 

гіпертензії. При цирозі в печінці посилювалася експресія ангіотензин-

перетворюючого ферменту і хімази [133]. 

В умовах гіперглікемії, гіперінсулінемії і гіпертригліцеридемії 

підвищується експресія гена інгібітора активатора плазміногену-1 (PAI-1) в 

культурі гладком'язевих, жирових і печінкових клітин людини. PAI-1 інгібує 

тканинний і урокіназний активатори плазміногену, відіграє важливу роль у 

визначенні схильності до кардіоваскулярних захворювань. Підвищення вмісту 

PAI-1 в крові спостерігається при ЦД, ожирінні і НАЖХП, для яких характерні 

інсулінорезистентність і гіперінсулінемія, а також при артеріальній гіпертензії. 

У пацієнтів з НАЖХП встановлено зниження ендотелій-залежної вазодилатації 

плечової артерії і збільшення товщини комплексу інтима-медіа сонної артерії – 

маркерів раннього атеросклерозу [97, 52]. Доведено, що величина товщини 

комплексу інтима-медіа сонної артерії менше 0,86 мм пов'язана з низьким 

ризиком ССЗ, а більше 1,10 – з високим. У пацієнтів з НАЖХП її значення 

становить в середньому 1,14 мм [134, 20]. При цьому зменшення ендотелій-

залежної вазодилатації плечової артерії корелює зі ступенем морфологічних 

змін у печінці незалежно від статі, віку, інсулінорезистентності та інших 

компонентів МС [40]. Крім того, пацієнти з НАЖХП при відсутності ожиріння, 



20 
 

гіпертензії і діабету мають ехокардіографічні ознаки ранньої дисфункції лівого 

шлуночка [100, 21]. 

На підставі ряду досліджень встановлено, що підвищення рівня 

печінкових ферментів у сироватці крові, характерне для НАЖХП, вказує на 

наявність підвищеного ризику ССЗ [166, 101] незалежно від традиційних 

факторів ризику та наявності компонентів МС [28]. 

Виходячи з літературних даних щодо патогенезу НАЖХП, саму хворобу 

можна вважати незалежним фактором ризику ССЗ, оскільки доведений тісний 

зв'язок останньої з інсулінорезистентністю, а відтак і цукровим діабетом 2 типу, 

та дисліпідемією. Невирішеним при цьому залишається питання віднесення 

пацієнтів з предіабетом та НАЖХП до тієї чи іншої групи серцево-судинного 

ризику. 

 

 

1.2. Клініка та діагностика неалкогольної жирової хвороби печінки  

 

 

Найчастіше перебіг НАЖХП безсимптомний, тоді як єдиною підставою 

підозрювати наявність цього захворювання може бути підвищена активність 

печінкових ензимів [1, 25].  

Найчастіше хвороба виявляється випадково – на підставі лабораторних 

або інструментальних методів обстеження, що проводяться пацієнту з 

метаболічним синдромом. Симптоми НАСГ неспецифічні і відображають сам 

факт ураження печінки, але не корелюють зі ступенем його тяжкості. Астено - 

вегетативний синдром є характерною ознакою і виявляється у більшої 

половини пацієнтів з НАСГ; рідше відзначається не пов'язаний з чим-небудь 

дискомфорт у правому верхньому квадранті живота. Поява скарг на свербіж 

шкіри, анорексію, диспепсичний синдром поряд з розвитком жовтяниці і 

симптомокомплексу портальної гіпертензії свідчить про наявність НАСГ з 

давнім початком [7, 16, 17, 114]. 
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Діагностичний пошук проводиться у зв'язку з виявленням у хворого таких 

ознак як [177]: 

- безсимптомне підвищення рівня амінотрансфераз; 

- незрозуміле існування постійної гепатомегалії; 

- гепатомегалія при УЗД; 

- виключення всіх інших причин, що призводять до гепатомегалії. 

Нерідко підвищення активності амінотрансфераз або постійна 

«безсимптомна» гепатомегалія виявляються у хворих з ЦД 2 типу або пацієнтів 

з порушенням толерантності до глюкози (30-50%), при жовчнокам'яній хворобі 

(10-15%), у осіб, які приймають гіполіпідемічні препарати (5-13%) [177]. Рідко 

у пацієнтів з НАСГ відзначаються такі ознаки хронічного захворювання 

печінки, як телеангіоектазії і пальмарна еритема [65, 64]. Ознаки НАЖХП 

виявляються й у 10-15% людей без клінічних проявів метаболічного синдрому .  

Підступність НАЖХП полягає в тому, що частіше перебіг цього 

захворювання безсимптомний, а при наявності будь-яких симптомів зі сторони 

шлунково-кишкого тракту, вони є неспецифічними і не дозволяють 

диференціювати НАЖХП від інших захворювань [16, 26]. Провідними 

симптомами у хворих з НАЖХП, за даними деяких авторів, є нудота, біль, 

метеоризм та порушення стільця [30, 34]. 

Підтвердження цього діагнозу досить складне, зважаючи на необхідність 

виключення всіх інших причин, що викликають цитоліз, макровезикулярний 

стеатоз і запально-деструктивні зміни в печінці. Для верифікації діагнозу 

НАЖХП слід виключити вторинний характер ураження печінки, а також 

алкогольне ураження печінки, критерієм якого є кількість уживаного алкоголю 

на добу до 30 г - для чоловіків і до 20 г - для жінок [173].  

При огляді хворих майже у 100% виявляється ожиріння (ІМТ>30 кг/м²) 

або надлишок маси тіла, що корелюють зі ступенем стеатозу печінки [102, 127]. 

Зниження м'язевої маси має місце у 15-30% хворих, однак тяжко діагностується 

через ожиріння [37]. Біохімічні ознаки НАЖХП включають у себе показники 

синдромів цитолізу (підвищення рівня аланінамінотрансферази, 
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аспартатамінотрансферази) і холестазу (підвищення рівня лужної фосфатази, γ-

глутамілтранспептидази, прямого білірубіну, холестерину). 

Існують предиктори, що дозволяють припустити високий ризик 

прогресування НАЖХП з розвитком стеатогепатиту і фіброзу, які були 

встановлені при проведенні статистичної обробки результатів великої кількості 

спостережень [127]. 

До них відносяться: вік старше 45 років; жіноча стать; індекс маси тіла 

(ІМТ) більше 28 кг / м²; збільшення активності АЛТ в два рази і більше; рівень 

тригілцеридів (ТГ) більше 1,7 ммоль / л; наявність артеріальної гіпертензії; ЦД 

2 типу; індекс інсулінорезистентності (ІР) (НОМА-IR) більше 5. 

 Виявлення більше двох із вказаних критеріїв свідчить про високий ризик 

фіброзу печінки [40, 110, 50]. Досліджується роль спадкової схильності. 

Відомо, що генетичні фактори (дефекти β-окислення, зміна структури 

мітохондріальної ДНК, наявність певних локусів антигенів системи HLA) 

можуть також зумовлювати прогресуючий перебіг НАЖХП. За деякими 

даними, серед пацієнтів з НАСГ частіше зустрічаються гетерозиготи по C282Y 

[40]. 

При лабораторному дослідженні для НАЖХП характерні такі зміни: 

підвищення активності АЛТ і АСТ не більше ніж у чотири-п'ять разів, індекс 

АСТ / АЛТ – не більше 1, частіше підвищена активність АЛТ; підвищення 

активності ЛФ і γ-глутамілтранспептидази, зазвичай не більш ніж до 2 норм 

[81]; гіпертригліцеридемія, гіперхолестеринемія; гіперглікемія або ЦД 2 типу; 

гіпоальбумінемія, підвищення рівня білірубіну, тромбоцитопенія, збільшення 

протромбінового часу у пацієнтів із пізніми стадіями НАЖХП [160].  

Печінково-клітинна недостатність розвивається лише при формуванні 

цирозу печінки, однак гіпоальбумінемія при НАСГ зустрічається у хворих з 

діабетичною нефропатією. У 10-25 % хворих виявляються 

гіпергамаглобулінемія і антинуклеарні антитіла, значення яких не вияснено 

[55]. 
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Необхідно відзначити, що у хворих з НАЖХП з гістологічно 

верифікованою жировою дистрофією без запалення і пошкодження гепатоцитів 

практично відсутні будь-які клінічні та лабораторні ознаки захворювання 

печінки [62]. 

Основною диференційною відмінністю стеатогепатозу від 

стеатогепатиту, доступною в клінічній практиці, може бути вираженість 

біохімічного синдрому цитолізу [40]. При аналізі лаборараторних даних, 

отриманих в спеціалізованих клініках, цитоліз описується у 50 - 90% хворих з 

НАСГ. Найчастіше активність АЛТ вище, ніж АСТ, але іноді, особливо у 

хворих з трансформацією в цироз печінки, активність АСТ переважає. На 

відміну від уражень печінки іншої природи, цитоліз при НАСГ постійний, хоча 

коливання рівня АЛТ можливі. Ступінь гіпертрансаміназемії не корелює з 

вираженістю стеатозу і фіброзу печінки [63]. 

За даними деяких досліджень, рівень АЛТ, поряд з іншими 

метаболічними факторами, є показником інсулінорезистентності, що 

передбачає можливість використання цього показника в якості додаткового 

маркера у пацієнтів з інсулінорезистентністю [170, 125, 126]. У той же час, за 

даними деяких досліджень [170], знижений рівень АЛТ в сироватці крові в 

поєднанні з високим ІМТ може свідчити про ймовірну наявність тяжкого 

фіброзу при НАСГ [170]. Таким чином, є ряд ознак, характерних для даного 

захворювання. Слід зазначити, однак, що відсутність змін лабораторних 

показників, які характеризують функціональний стан печінки (АЛТ, АСТ, ЛФ, 

гама-глутамілтранспептидази), не виключає наявності запально-деструктивного 

процесу і фіброзу [178]. 

НАСГ характеризується апоптозом гепатоцитів, і на пізніх стадіях 

захворювання активовані каспази (зокрема каспази-3 і каспази-7) розщеплюють 

печінковий білок-філамент цитокератин-18 (ЦК-18). За даними одного з 

досліджень [143], вимірювання кількості фрагментів ЦК-18 дозволяє 

диференціювати НАСГ від стеатозу або нормальної печінкової тканини. Таким 

чином, рівень кількості фрагментів ЦК-18, вищий 395 Од/л, може свідчити про 
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наявність НАСГ. Специфічність і чутливість методу складає 99,9% і 85,7% 

відповідно [143]. Визначення підвищення активності каспаз в крові є сильним і 

незалежним предиктором НАСГ. Більше того, ступінь апоптозу корелює 

з тяжкістю стеатогепатиту і стадією фіброзу. Антитіла до уламків ЦК-18, 

утворених каспазами, є показником раннього апоптозу клітин [143]. Даний 

неінвазивний метод диференційної діагностики може допомогти у відборі 

пацієнтів для проведення біопсії печінки, а також у визначенні гістологічної 

тяжкості захворювання у хворих з НАЖХП, в оцінці прогресування 

захворювання та відповіді на лікування [163].  

Італійський вчений G. Bedogni та група авторів розробили формулу, за 

даними якої можливо запідозрити наявність стеатозу печінки – Fatty Liver Index 

(FLI) - індекс ожиріння печінки [172]. Для розрахунку FLI враховуються рівень 

тригліцеридів та гама-глутамілтранспептидази сироватки крові, ІМТ та 

окружність талії. Значення даного індексу може дорівнювати від 0 до 100. При 

інтерпретації даного показника автори рекомендують вважати, що FLI від 0 до 

30 повністю виключає наявність стеатозу, від 30 до 60 свідчить про 

невизначений (ймовірний, проте недостовірний) результат, в той час як FLI 

більше 60 – про високу ймовірність стеатозу. Таким чином, даний показник 

може використовуватися як скринінговий. 

Проте «золотим стандартом» діагностики та визначення стадії розвитку 

НАЖХП залишається пункційна біопсія печінки [150]. Оскільки основні 

печінкові тести, що використовуються в клінічній практиці, неспецифічні і не 

завжди корелюють з гістологічними змінами (пошкодження, запалення, 

фіброз), біопсія печінки, точніше її адекватна оцінка, займає центральне місце в 

діагностиці НАСГ і визначенні ефективності терапевтичного впливу [193].  

Обов'язковими показами до біопсії є: вік старше 45 років і хронічний 

цитоліз невстановленої етіології; поєднання хронічного цитолізу 

невстановленої етіології, принаймні з двома проявами МС, незалежно від віку 

[40]. 
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Біопсія печінки не показана в тих випадках, коли рівень сироваткових 

амінотрансфераз у нормі [34]. 

Морфологічне дослідження дозволяє визначити ступінь активності НАСГ 

і стадію фіброзу печінки. Класифікація Brunt Є. (2002) дозволяє верифікувати 

НАЖХП найбільш точно і проводити диференційний діагноз НАСГ з іншими 

дифузними ураженнями печінки, у тому числі з тяжким алкогольним 

стеатогепатитом [200, 155]. 

За допомогою вищевказаної класифікації можна оцінити ступінь стеатозу, 

активність запалення і стадію фіброзу печінки на підставі вираженості тих чи 

інших морфологічних ознак, що має велике значення для постановки діагнозу 

практикуючим лікарем [41]. На основі існуючої класифікації була розроблена і 

запропонована шкала активності НАЖХП (NAFLD activity score - NAS), що 

представляє комплексну оцінку морфологічних змін в балах і об'єднує такі 

критерії, як стеатоз (0-3), лобулярне запалення (0-2) і балонна дистрофія 

гепатоцитів (0-2). Сума балів менше 3 дозволяє виключити НАСГ, а більше 5 

свідчить про наявність у пацієнта стеатогепатиту [115]. Така шкала також 

незамінна для оцінки динаміки НАЖХП. 

При відсутності у пацієнта клінічної симптоматики, виявленні відхилень 

функціональних печінкових тестів і при неможливості проведення 

гістологічного дослідження тканини печінки УЗД може служити недорогим і 

надійним методом для розпізнавання стеатозу печінки, особливо при наявності 

у хворого одного чи більше факторів ризику розвитку НАСГ, а також дозволяє 

стежити за динамікою захворювання.  

Виділяють чотири основних ультразвукових ознаки стеатозу печінки: 

дистальне затухання ехосигналу; дифузна гіперехогенність паренхіми печінки 

(«яскрава печінка»); збільшення ехогенності печінки в порівнянні з корою 

нирок; нечіткість судинного малюнка [67]. 

Результати досліджень, проведених японськими вченими, демонструють, 

що діагностика стеатозу печінки за допомогою ультразвукового дослідження 

має чутливість 94% та специфічність 84% [132] (табл. 1.1). В той час, як дані 



26 
 

S. Saadeh та колег свідчать про 100% чутливість УЗД в підтвердженні наявності 

стеатозу за умови ураження понад 33% маси печінки [202]. В. Palmentieri та 

співавтори також підтверджують високу чутливість та специфічність даного 

методу в діагностиці стеатозу печінки: 91% та 89% відповідно [198].  

Таблиця 1.1 

Переваги та недоліки основних інструментальних методів діагностики 

НАЖХП 

Метод Переваги Недоліки Чутливість Специфічність 

УЗД Недорогий 

Легко-

доступний 

Чутливість 

зростає залежно 

від ступеня 

ожиріння 

Оператор-

залежний 

 

 

94% 

 

 

84% 

Транзієнтна 

еластографія 

Недорогий 

Простий у 

виконанні 

 

Зменшення 

чутливості при 

ІМТ > 30кг/м² на 

25%, а ІМТ >40 

кг/м² – на 88% 

 

87% 

 

91% 

КТ  

 

Не є оператор-

залежним 

методом 

 

Кількісний та 

якісний 

Радіаційне 

навантаження, 

яке не дозволяє 

багаторазове 

виконання за 

короткий 

проміжок часу 

Нечутливий при 

стеатозі менше 

30% 

Вартісний 

 

 

 

 

73-100% 

 

 

 

 

95-100% 

МРТ Відсутнє 

радіаційне 

навантаження 

Не є оператор-

залежним 

методом 

Ідентифікує 

стеатоз при 

ураженні від 

5% 

Високовартісний 

Тривалий по часу 

виконання 

 

 

 

 

80% 

 

 

 

 

95-100% 
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Ще одним методом візуалізації є транзієнтна еластографія. Під час 

еластографії на досліджувану ділянку, крім ультразвуку, діє і тиск за 

допомогою вбудованого в ультразвуковий датчик вібраційного пристрою. 

Дозволяє віддиференціювати простий стеатоз від стеатогепатиту та фіброзу 

[113].  

Комп’ютерна томографія забезпечує точну та надійну візуалізацію 

печінки, проте цей метод діагностики є більш актуальним при вогнищевому 

ураженні органу [164]. Крім визначення топіки і поширеності патологічного 

процесу, дозволяє чітко візуалізувати структуру печінки, провести точний 

аналіз щільності паренхіми. Для КТ-діагностики стеатогепатозу характерне 

зниження атенуації, що вимірюється в одиницях Хаунсфілда і проявляється 

гіподенситометрією паренхіми печінки [164]. 

Перевагу над іншими інструментальними методами ранньої діагностики 

стетогепатозу має МРТ. Для кількісної оцінки стеатозу за допомогою МРТ 

визначають співвідношення вмісту жиру і води в тканині печінки. МРТ здатна 

ідентифікувати зміни в паренхімі при накопичені в ній жиру до 3 % [94]. 

Однак у хворих на НАЖХП найоптимальнішим методом візуалізації 

стеатозу вважається ультразвукова діагностика печінки [162, 171]. 

У той самий час існує думка, що сироваткові біомаркери дозволяють 

встановити діагноз НАЖХП в 75-80% випадків без проведення біопсії. 

Ідеологія використання неінвазивних методів діагностики НАЖХП знайшла 

реалізацію в розробці спеціальних біохімічних аналізів крові, на підставі 

результатів яких робляться обчислення, що дозволяють судити про наявність 

морфологічних змін печінки, що характерні для різних стадій НАЖХП. Для 

оцінки розрахункового ризику НАЖХП використовуються вік, стать, вага, 

зріст, а також співвідношення АСТ / АЛТ, гаптоглобін, альфа-2 макроглобулін, 

аполіпопротеїн А1, білірубін, гамма-глутамілтранфераза, холестерин, 

тригліцериди, показник глікемії натще, гіалуронова кислота сироватки, HOMA 

індекс, гомоцистеїн плазми, адипонектин. Існує кілька різновидів цього тесту, 

які для зручності оцінки їх клінічної значущості згруповані в комплекси: 
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Стеатотест (наявність і ступінь стеатозу (жирової дистрофії), ASH-test: 

(алкогольний стеатогепатит у людей, що зловживають алкоголем), NASH-test 

(неалкогольний стеатогепатит у пацієнтів з надмірною масою тіла, 

резистентністю до інсуліну, гіперліпідемією, пацієнтів, хворих на цукровий 

діабет), Фібротест (визначення наявності та ступеня фіброзу), Актітест 

(активність некрозу і викликаного ним запального процесу в тканині печінки) 

та ін. Результати тестів оцінюються в цифрових значеннях і координуються зі 

шкалами гістологічних індексів, які широко використовуються для оцінки 

вираженості патологічного процесу [90, 165, 147]. 

Однією з таких шкал є шкала METAVIR, яка дозволяє інтерпретувати 

дані біопсії в балах від 0 до 4 (де F4 – цироз). Неінвазивним методом оцінки 

морфології печінки, який включає оцінку за всіма 5 шкалами, є тест 

ФіброМакс. Чутливість методу складає 70%, специфічність - 80% для F1 і 100% 

для F2, F3 і F4 [118]. 

Перевагами даного методу є можливість одночасного визначення 

наявності стеатозу, статогепатиту чи фіброзу, а також ступеня активності при 

відсутності побічних ефектів. Недоліком використання тесту ФіброМакс є 

низька інформативність у пацієнтів з гемолізом, синдромом Жильбера, гострим 

гепатитом, гострим запаленням, холестазом, невисока прогностична цінність 

при визначенні суміжних стадій фіброзу. 

Важливим облігатним фактором для верифікації НАЖХП є виключення 

алкогольної причини ураження печінки. Існують лабораторні маркери 

вживання алкоголю (підвищення рівнів сироваткової γ-глутамілтрансферази і 

аспарагінової трансамінази; співвідношення АСТ/АЛТ більше 1; рівень 

тригліцеридів, середній об'єм еритроцитів, рівень мітохондріальної АСТ). 

  Однак найбільш значущим вважається негативний результат при 

багаторазовому тесті на алкоголь у крові. 

Таким чином, для діагностики НАЖХП використовуються три критерії: 

1) гістологічна картина стеатогепатиту; 
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2) достовірні відомості про невживання або вживанні мінімальних доз 

алкоголю (<40 г на тиждень); 

3) відсутність серологічного підтвердження вірусної етіології гепатиту та інших 

специфічних уражень печінки [90]. 

 

 

1.3. Сучасні погляди на лікування НАЖХП 

 

 

Перший крок, який пропонується всім пацієнтам з НАЖХП, включає 

модифікацію способу життя: низькокалорійна дієта, підвищення фізичної 

активності та відмова від паління [159, 131, 73]. Медикаментозну терапію у 

пацієнтів з НАЖХП, ймовірно, слід розглядати при наявності НАСГ, а не 

простого стеатогепатозу, або ж у пацієнтів з ознаками кардіометаболічних 

порушень, таких як ожиріння, дисліпідемія, артеріальна гіпертензієя і цукровий 

діабет 2 типу [82, 201, 111, 89, 6]. Однак турбує той факт, що дія деяких 

препаратів з позитивним впливом на печінку, супроводжується появою 

небажаних позапечінкових побічних ефектів [142, 60].   

Модифікація способу життя. Редукція маси тіла значно знижує 

вираженість стеатозу печінки і некрозапальних змін у пацієнтів з НАЖХП [159, 

151, 15]. Проте немає даних, що модифікація способу життя впливає на регрес 

фіброзу печінки. Цікаво, що фізичні вправи можуть зменшувати прояви 

стеатозу печінки і рівень печінкових ферментів у сироватці крові у пацієнтів з 

НАЖХП, незалежно від змін маси тіла [149, 181, 180, 123, 98]. Недавнє 

рандомізоване контрольоване дослідження продемонструвало, що 4 місяці 

аеробних тренувань ефективно знижують вміст жиру в печінці у пацієнтів з 

цукровим діабетом 2 типу та НАЖХП [98, 93, 54].  

Зміна способу життя призводить до зниження ризику серцево-судинних 

захворювань за рахунок впливу на фактори ризику (артеріальний тиск, глікемія 

і ліпідний профіль) та структуру і функцію міокарду [97, 191, 101]. Звертає на 
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себе увагу той факт, що фізична активність знижує загальну смертність та 

рівень смертності від ССЗ у пацієнтів з ЦД 2 типу з помірно підвищеним рівнем 

С-реактивного білка в плазмі, тоді як цей позитивний ефект не спостерігається 

у пацієнтів з нормальним рівнем С-реактивного білка. Ймовірно, зниження 

смертності від серцево-судинних захворювань у фізично активних пацієнтів 

пов´язане із протизапальною дією регулярного фізичного навантаження, 

незалежно від традиційних факторів ризику ССЗ [166, 24]. До того ж, 

застосування баріатричної хірургії для лікування ожиріння теж 

продемонструвало позитивний вплив на ступінь стеатозу у пацієнтів з НАЖХП 

[179]. 

Сенсибілізатори інсуліну. Хоча метформін є вибором першої лінії для 

пероральної корекції глікемії у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу, він лише 

помірно знижує ризик розвитку гепатоцелюлярної карциноми [92, 156, 157] і 

незначно зменшує рівень амінотрансфераз сироватки крові, проте не покращує 

стан печінки на гістологічному рівні [157, 42]. 

Глітазони (особливо піоглітазон) зменшують інсулінорезистентність, 

рівень маркерів некротичного запалення та ступінь стеатозу печінки, але не 

впливають на фіброз печінки у пацієнтів з гістологічно підтвердженою 

НАЖХП [199, 154, 141]. На жаль, гепатопротекторні ефекти глітазонів 

зникають після припинення лікування, а ймовірність серйозних побічних 

ефектів зі сторони серцево-судинної системи різко обмежує їх застосування. 

Так, розиглітазон був знятий з ринку через підвищення ризику нефатального 

інфаркту міокарда [199]. Піоглітазон лише незначно знижує ризик ССЗ у осіб з 

цукровим діабетом 2 типу, але викликає значне збільшення ваги (через 

збільшення підшкірних жирових депо) і збільшує ризик застійної серцевої 

недостатності і переломів кісток [168]. Незначно підвищений ризик розвитку 

раку сечового міхура, викликаний піоглітазоном, також призвів до заборони 

його використання у Франції [167, 194]. Таким чином, потенційний позитивний 

ефект на печінку піоглітазонів не зменшує наслідки негативного впливу на стан 

серцево - судинної системи [191]. 
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Відносно новим класом у лікуванні ЦД 2 типу стали препарати, дія яких 

заснована на інкретиновому ефекті, що продемонстрували не тільки 

ефективність відносно зниження рівня глікемії, а й низький ризик розвитку 

гіпоглікемії, відсутність збільшення ризику розвитку ССЗ, нейтральний вплив 

на масу тіла або зниження маси тіла на тлі їх застосування [59]. Інкретини - це 

біологічно активні речовини, гормони, які виробляються в клітинах кишечника 

у відповідь на прийом їжі і відповідають за 50-70% постпрандіальної 

секреції інсуліну у здорових осіб, що називається інкретиновим ефектом [167]. 

Найбільш значущу роль у секреції інсуліну і в обміні вуглеводів відіграють 

глюкагоноподібний пептид-1 (ГПП-1) і глюкозозалежний інсулінотропний 

пептид (ГІП). Останній секретується К-клітинами дванадцятипалої і тонкої 

кишки у відповідь на прийом їжі, багатої вуглеводами і жирами. ГІП приймає 

участь в метаболізмі ліпідів в адипоцитах і володіє проліферативним ефектом 

на β-клітини. ГПП-1 секретується L-клітинами клубової і товстої кишки, має 

різнонаправлену дію на обмін вуглеводів, включаючи глюкозозалежну 

стимуляцію секреції інсуліну, глюкозозалежне пригнічення секреції глюкагону, 

зниження апетиту і швидкості випорожнення шлунку, можливо, підвищення 

чутливості до інсуліну. Крім цього ГПП-1 збільшує транскрипцію гена інсуліну 

та приймає участь у всіх етапах біосинтезу цього гормону.  

Дослідження на тваринах продемонстрували, що під дією ГПП-1 

відбувається збільшення маси β-клітин і пригнічення процесів їх апоптозу 

[161]. Загальним недоліком обох інкретинів є те, що вони швидко піддаються 

інактивуванню ферментом дипептидилпептидазою типу 4 (ДПП-4), що 

розщеплює білки, які містять у своїй структурі аланін у другій позиції, що 

призводить до втрати ними біологічної активності. ДПП-4 широко 

представлена в багатьох тканинах організму людини, включаючи легені, 

головний мозок, нирки, надниркові залози, підшлункову залозу, кишечник і 

лімфоцити. Нейропептиди, фактори росту, цитокіни та хемокіни можуть бути 

потенційними субстратами для ДПП-4 [124]. Встановлено, що у пацієнтів з ЦД 

2 типу інкретиновий ефект знижений, що може бути зумовлено порушенням 



32 
 

процесів секреції інкретинів, їх прискореним метаболізмом або нечутливістю 

клітинних рецепторів до їх дії, що дозволило розробити і впровадити в клінічну 

практику клас препаратів, цукрознижувальний механізм дії яких заснований на 

ефектах ГПП-1. Це агоністи або міметики ГПП-1 (володіють ефектами ГПП-1 

на секрецію інсуліну і глюкагону, але при цьому стійкі до дії ферменту ДПП-4) 

та інгібітори ДПП-4, на тлі застосування яких відбуваються збільшення 

концентрації ендогенного ГПП-1, внаслідок чого відбувається глюкозозалежна 

стимуляція секреції інсуліну, а також пригнічення секреції глюкагону [141]. 

У той же час, рецептори до ГПП-1 експресуються не тільки в 

підшлунковій залозі, а також в серці, судинах, головному мозку, печінці та ін. 

[124]. Однак інгібітори ДПП-4 мають пригнічувальний ефект не тільки на цей 

фермент, але і на інші поліпептиди, що мають у передостанньому положенні 

пептидного ланцюжка пролін або аланін, в тому числі нейротрансмітерний 

поліпептид Y, речовина Р, мозковий натрійуретичний пептид та ін., що 

зумовлює додаткові аспекти використання інкретинів. У даний час існує 

доказова база про ефективність інгібіторів ДПП-4 не тільки у відношенні їх 

основної цукрознижувальної дії, але і в аспекті неглікемічних ефектів [141].  

Спочатку неглікемічні ефекти оцінювали в рандомізованих клінічних 

дослідженнях для підтвердження безпеки препарату та оцінки частоти розвитку 

епізодів гіпоглікемії, монітоторингу показників ліпідного складу крові, 

біохімічних маркерів печінкового та ниркового метаболізму. Надалі були 

проведені рандомізовані клінічні дослідження, які оцінювали неглікемічні 

ефекти щодо зниження ризику розвитку ССЗ і можливості застосування їх у 

пацієнтів з указаням в анамнезі на перенесений гострий коронарний синдром 

або гострий інфаркт міокарда, а також в осіб похилого віку [156]. ГПП-1 

володіє множинним впливом на ендокринну частину підшлункової залози, але 

його принциповою дією є потенціювання глюкозозалежної секреції інсуліну. 

Інсулінотропний ефект ГПП-1 носить глюкозозалежний характер, таким чином, 

ГПП-1 стимулює секрецію інсуліну тільки при високих значеннях глікемії (при 

рівні глюкози плазми до 4,5 ммоль / л інсулінстимулючий ефект ГПП-1 
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нівелюється). В експериментальних роботах показано, що ГПП-1 діє на β-

клітин стимулюючи їх проліферацію і неогенез, і блокує апоптоз. Стимуляція 

ГПП-1 в клубовій кишці забезпечує зниження моторики шлунково-кишкового 

тракту, уповільнення випорожнення шлунка і всмоктування глюкози. У 

результаті спостерігається зниження постпрандіальної гіперглікемії. Цей ефект 

носить назву «кишкове гальмо» [161]. У хворих на ЦД 2 типу, в осіб з 

абдомінальним ожирінням та інсулінорезистентністю спостерігається значне 

зниження інкретинового ефекту, тобто зниження секреції інсуліну у відповідь 

на пероральне навантаження глюкозою при збереженій його секреції у 

відповідь на внутрішньовенне навантаження глюкозою, що пов'язано з більш 

низькою секрецією ГПП-1 (при збереженій секреції ГІП). Таким чином, 

знижений інкретиновий ефект у пацієнтів з ЦД 2 типу є скоріше наслідком, а не 

причиною розвитку ЦД 2 типу [161, 122]. 

Залежно від впливу на ту чи іншу ланку описаного механізму, виділяють 

дві групи препаратів: речовини, що імітують дію ГПП-1 (міметики і аналоги 

ГПП-1); і речовини, що пролонгують дію ендогенного ГПП-1(інгібітори ДПП-

4). Основним шляхом подолання руйнівної дії ферменту ДПП-4 було створення 

його інгібіторів. Фермент ДПП-4 (відомий як CD26) існує як у формі, 

асоційованій з мембранами клітин (у тому числі ендотеліальних клітин, 

імунокомпетентних Т- і В-клітин та ін.), так і в розчинній формі, що циркулює 

в плазмі крові. Обидві форми ДПП-4 мають високу ферментативну активність 

[124]. Інгібітори ДПП-4 розрізняються за своєю молекулярною структурою та 

фармакологічними властивостями. Основними представниками препаратів цієї 

групи є ситагліптин і саксагліптин. 

У 2006 році в клінічній діабетологічній практиці почали використовувати 

пероральний препарат ситагліптин – інгібітор ДПП-4, що пролонгує час 

активної дії нативного ГПП-1 людини від декількох хвилин до декількох годин. 

Препарат має високу спорідненість з ДПП-4, утворюючи з ферментом комплекс 

повільної дисоціації, що дозволяє ситагліптину не тільки зберігати інгібуючу 

дію відносно ферменту протягом 24 годин, але і продовжувати пригнічення 
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його активності in vivo навіть при різкому збільшенні концентрації ГПП-1. 

Ситагліптин призначають у дозі 100 мг на добу як у вигляді засобу монотерапії, 

так і в комбінації з метформіном, препаратами сульфосечовини, 

тіазолідиндіонами, а також інсуліном [197]. Як показали результати 

дослідження, застосування ситагліптину в дозі 50 мг на добу у пацієнтів з ЦД 2 

типу призводить до збільшення постпрандіального рівня нативного ГПП-1 в 

1,5- 3,0 рази, що сприяє не тільки стимуляції секреції інсуліну і як наслідок – 

зниженню рівня глікемії після прийому їжі, але і пригнічує секрецію 

глюкагону, що стимулює процеси гліколізу в печінці, і відповідно - призводить 

до зниження рівня глюкози натще.  

Таким чином, механізм дії ситагліптину дозволяє контролювати і рівень 

глюкози плазми натще, і постпрандіальну глікемію, а також інтегральний 

показник рівня глюкози крові – глікозильований гемоглобін (HbA1c), тим 

самим забезпечуючи різносторонній глікемічний контроль. Встановлено, що у 

пацієнтів з НАЖХП в крові підвищений рівень ДПП-4 [145]. У пілотному 

дослідженні 30 пацієнтів монголоїдної раси з ЦД 2 типу та НАЖХП, які 

приймали саксагліптин у дозі 5 мг на добу протягом 16 тижнів, поряд з 

покращенням глікемічного контролю встановлено достовірне зниження 

активності печінкових ферментів (АЛТ, АСТ і γ-глутамілтранспептидази). 

Результати досліджень вивчення впливу саксагліптину на масу тіла показали, 

що призначення його пацієнтам на тлі прийому метформіну протягом 30 тижнів 

сприяло зниженню маси тіла на 0,8 кг, у той час як прийом глімепіриду 

викликав збільшення її на 1,2 кг [129].  

У даний час одним з найважливіших критеріїв безпеки 

цукрознижувальних препаратів є відсутність негативного впливу на ризик 

розвитку ССЗ [157]. За результатами метааналізу восьми клінічних досліджень, 

встановлена кардіоваскулярна безпека саксагліптину, частота виникнення 

серцево-судинних ускладнень у пацієнтів склала 0,7%, що дозволило 

припустити кардіопротективний механізм дії препарату [129]. В даний час 

проводиться багатоцентрове рандомізоване подвійне сліпе дослідження IV фази 
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з включенням 12000 пацієнтів і періодом спостереження 5 років щодо оцінки 

впливу саксагліптина на ризик розвитку ССЗ - SAVOR (Saxagliptin Assessment 

of Vascular Outcomes Recorded in Patients with Diabetes Mellitus Trial), 

результати якого, можливо, підтвердять кардіопротективний ефект препарату. 

Статини та омега-3 поліненасичені жирні кислоти (ПНЖК). Незважаючи 

на те, що статини не впливають на некро-запальні процеси та фіброз у пацієнтів 

з НАЖХП, вони представляють собою унікальний клас препаратів [185, 159, 

158]. Доведено, що статини достовірно знижують ризик ССЗ у пацієнтів із 

НАЖХП [180, 117, 204]. Крім того, статини є найбільш ефективним класом 

гіполіпідемічних препаратів для первинної та вторинної профілактики серцево-

судинних захворювань, а також первинної та вторинної профілактики 

гепатоцелюлярної карциноми [152, 130, 58]. Омега-3 ПНЖК використовуються 

для лікування легкої до помірної гіпертригліцеридемії, яка часто пов'язана з 

інсулінорезистентністю та НАЖХП. Проте оптимальна доза і тривалість цієї 

терапії потребують детального вивчення в майбутніх великих клінічних 

випробуваннях, перш ніж рекомендувати їх для лікування НАЖХП. 

Незважаючи на те, що омега-3 ПНЖК зменшують смертність від ССЗ та 

кількість випадків раптової серцевої смерті у пацієнтів з гострим інфарктом 

міокарда [153], їх роль у первинній профілактиці серцево-судинних 

захворювань у хворих з високим ризиком не була підтверджена [143].  

Блокатори рецепторів ангіотензину. Ренін-ангіотензин-альдостеронова 

система бере участь у патогенезі інсулінорезистентності, неалкогольної 

жирової хвороби печінки та ураженні органів-мішеней [139]. Ангіотензин ІІ 

збільшує резистентність до інсуліну, посилює системну запальну відповідь 

шляхом індукування активних форм кисню і запальних цитокінів та стимулює 

вивільнення вільних жирних кислот і тригліцеридів з печінки, тим самим 

збільшуючи інсулінорезистентність [192].  

Ряд досліджень продемонстрували, що блокатори рецептора ангіотензину 

ІІ зменшують рівень амінотрансфераз у сироватці крові та гістологічні ознаки 

НАЖХП. Зокрема, телмісартан сповільнює прогресування НАСГ у мишей, 
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пригнічуючи інфільтрацію макрофагів у печінці. Телмісартан також впливає на 

зменшення розміру адипоцитів і підвищення сироваткового адипонектину у 

цих тварин. Лікування лозартаном протягом 48 тижнів було пов'язано з певним 

покращенням гістологічної картини печінки в невеликій вибірці хворих на 

гіпертонічну хворобу з НАСГ [190].  

Точно встановлено, що блокатори рецептора ангіотензину ІІ зменшують 

артеріальний тиск, а також покращують толерантність до глюкози та чутливість 

до інсуліну, тим самим сприяючи первинній профілактиці цукрового діабету 2 

типу та зниженню ризику серцево-судинних подій [179, 121]. 

 

 

1.4. Особливості оцінки кардіоваскулярного ризику у коморбідних 

пацієнтів 

 

 

Згідно із статистичними даними в 2012 році від серцево-судинних 

захворювань померло 17,5 млн людей, що склало 31% всіх випадків смерті в 

світі. З них 7,4 мільйона померли від ішемічної хвороби серця і 6,7 мільйона в 

результаті інсульту [203]. 

Загальновідомим є факт, що попередити легше, ніж лікувати. Тому 

важливо виділити фактори ризику розвитку ССЗ.  

Існує кілька закономірностей у розвитку ССЗ. Так, доведено, що 

захворюваність залежить від статі і віку. Серед чоловіків незалежно від віку і 

етнічної приналежності випадки інфаркту міокарда та мозкового інсульту 

спостерігаються достовірно частіше, ніж серед жінок. Соціально-економічний 

фактор теж відіграє важливу роль у прогресуванні ССЗ: ризик значно вище в 

групі низькокваліфікованих робітників і безробітних [148]. 

У розвитку і прогресуванні CCЗ провідну роль відіграють фактори 

ризику. Поняття «фактор ризику» з'явилось у кінці 40-х років минулого 

століття. На сьогодні відомо більше 200 факторів ризику серцево-судинних 
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захворювань, і щороку їх кількість збільшується. Всі фактори ризику ділять на 

дві підгрупи: немодифіковані, впливати на які неможливо, і модифіковані, які 

піддаються як немедикаментозній, так і медикаментозній корекції [70]. 

До немодифікованих факторів ризику відносяться: стать (чоловіча), вік 

(старше 45 років у чоловіків і старше 55 років у жінок), обтяжений спадковий 

анамнез (ранній початок ІХС у найближчих родичів: інфаркт міокарда або 

раптова смерть у чоловіків <55 років, у жінок <65 років). 

До основних модифікованих факторів ризику належать: дисліпідемія, 

артеріальна гіпертензія, паління, порушення толерантності до глюкози або ЦД 

2 типу, абдомінальне ожиріння, вживання алкоголю, низька фізична активність, 

низький соціальний та освітній статус, психосоціальний стрес [28]. 

Раннє виявлення факторів ризику і вплив на них – основа профілактики 

ССЗ. Розроблено багато методів виявлення факторів ризику та шкал для 

прогнозування ризику виникнення серцево-судинних подій. Концепція 

загального серцево-судинного ризику з'явилась в 90-х роках минулого століття. 

В основу лягли результати масштабних проспективних досліджень тривалістю 

не менше 10 років [196]. Метою цих досліджень було визначення причинно-

наслідкового зв'язку між факторами ризику та виникненням серцево-судинних 

подій (ІМ, мозковий інсульт і смертність від серцево-судинних ускладнень). 

Базуючись на результатах досліджень, було створено моделі, що дають 

можливість у пацієнтів з наявністю тих чи інших факторів прогнозувати ризик 

розвитку ССЗ та їх ускладнень. Отже, загальний серцево-судинний ризик – це 

сумарне значення поєднання тих чи інших факторів ризику, що демонструє 

рівень прогнозованого ризику розвитку смертельних і несмертельних серцево-

судинних ускладнень, виражений у відсотках. 

Існує кілька моделей оцінки загального серцево-судинного ризику. 

Нижче наведено короткий опис основних моделей. 

Фрамінгемська шкала – це перша модель оцінки загального серцево-

судинного ризику. Вона була розроблена вона на основі найтривалішого 

проспективного дослідження (Framingham Heart Study, 1949-1984 рр.), що 
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проводилось в американському місті Фрамінгем [24]. Дослідження включало 

5209 чоловіків і жінок та дало можливість визначити фактори ризику ІХС, 

інсульту, раптової смерті і серцевої недостатності. Дана шкала ризику дозволяє 

прогнозувати смертельні і несмертельні випадки ІХС в найближчі 10 років як у 

чоловіків, так і у жінок. Фрамінгемська шкала знайшла застосування серед 

білих американців і афроамериканців, а також серед людей деяких інших 

регіонів, наприклад, Нової Зеландії. Прогнозований ризик має 2 градації: 

низький (<20%) і високий (> 20%). Значення 10-20% оцінюється як середній, а 

рівень більше 40% вважається дуже високим. Для розрахунку ризику 

враховуються 5 факторів: два немодифіковані (стать і вік) і три модифіковані 

(паління, рівень систолічного АТ і загальний холестерин). Фрамінгемська 

шкала використовувалась протягом 15-20 років як в Сполучених Штатах 

Америки, так і в країнах Європи. Та згодом з'явились публікації європейських 

науковців, в яких йшлося про недоцільність застосування Фрамінгемської 

шкали серед європейського населення. Наприклад, використання даної шкали у 

British Regional Heart Study підтвердило завищення абсолютного ризику 

коронарної смерті на 47%, а сумарного показника фатальних і нефатальних 

коронарних подій - на 57% [160, 169]. 

Комп'ютерна програма PROCAM. Більш точну оцінку загального ризику 

дає математична модель PROCAM, що використовується у вигляді 

комп'ютерної програми CERCA (Coronary Events Risk Calculator) [196]. Основу 

цієї моделі складають результати проспективного дослідження PROCAM 

(Мюнстер, Німеччина). Дана модель визначає ризик розвитку ускладнень ІХС 

(ІМ, раптова коронарна смерть) в найближчі 8 років у чоловіків і у жінок у 

постменопаузальному періоді. Для розрахунку загального ризику 

використовуються наступні фактори ризику: 3 немодифіковані (вік, ІМ в 

анамнезі, спадкова обтяженість) і 6 модифікованих (статус паління, 

систолічний АТ, загальний холестерин, тригліцериди, ЛПВЩ, наявність ЦД). 

Низьким вважається ризик менше 20%, високим - понад 20%. До того ж на 

основі отриманих даних програма надає інформацію про цільові рівні ЛПНЩ, 
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тригліцеридів та ЛПВЩ. Дану шкалу більшою мірою застосовують у науково-

дослідній сфері, оскільки вона більш інформативна, особливо у пацієнтів з 

множинними факторами ризику, наприклад, при метаболічному синдромі. 

Основним недоліком для широкого застосуваня цієї програми є те, що вона 

створена на підставі результатів дослідження, що проводилось лише в 

німецькій популяції. Поширення результатів цього дослідження на інші 

популяції є недоцільним, оскільки кожна нація має свої соціально-етнічні 

особливості. Це стало підставою для розробки модифікованих варіантів 

комп'ютерної програми PROCAM з урахуванням всіх європейських популяцій.  

Європейська модель SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation). Ця 

шкала оцінки ризику розроблена експертами Європейського товариства 

кардіологів і базується на результатах проспективних досліджень, які 

проводились в 12 країнах Європи, за участю понад 205 тисяч хворих [122]. 

Початок дослідження припав на кінець 70-х рр., а його тривалість склала 27 

років. Особливістю було те, що оцінювався 10-річний ризик розвитку 

смертельних випадків всіх захворювань, пов'язаних з атеросклерозом. Для 

розрахунку загального ризику аналогічно до Фрамінгемської шкали 

враховувалися 2 немодифікованих (стать, вік) і 3 модифіковані фактори ризику 

(статус паління, систолічний АТ, загальний холестерин). Низьким вважався 

ризик менше 5%, високим - 5-10%, дуже високим - понад 10%. На відміну від 

Фрамінгемского дослідження, в якому оцінювався 10-річний ризик розвитку 

смертельних і несмертельних коронарних подій, європейська модель SCORE 

визначає 10-річний фатальний ризик всіх подій, пов'язаних з атеросклерозом 

(тобто ІМ, мозковий інсульт та ураження периферичних артерій). Розроблено 

два варіанти шкал: для країн з низьким рівнем ризику ССЗ (Бельгія, Франція, 

Іспанія, Італія, Греція, Люксембург, Швейцарія, Португалія) і для країн з 

високим рівнем ризику (всі інші країни Європи, включаючи Україну) [122].  

Згідно із Європейськими рекомендаціями з профілактики ССЗ (2012 р.) до 

категорії з дуже високиим ризиком належать особи з наявністю таких 

захворювань і станів: документоване за допомогою інвазивних або 
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неінвазивних методів дослідження (коронарографія, стрес-ехокардіографія, 

магнітно-резонансна томографія, каротидні бляшки при ультразвуковому 

дослідженні) ССЗ, перенесений інфаркт міокарда, гострий коронарний 

синдром, коронарна реваскуляризація (черезшкірне коронарне втручання або 

аортокоронарне шунтування) та інші артеріальні реваскуляризуючі процедури, 

ішемічний інсульт, захворювання периферичних артерій; цукровий діабет 1 або 

2 типу з наявністю одного або більше факторів ризику ССЗ або наявністю ознак 

ураження органів-мішеней (таких як мікроальбумінурия 30 – 300 мг/добу); 

тяжкі хронічні захворювання нирок (розрахована швидкість клубочкової 

фільтрації < 30 мл/хв/1,73 м²); ризик за шкалою SCORE > 10 %. 

До категорії з високим ризиком належать особи з наявністю таких 

захворювань і станів: значна вираженість одного з факторів ризику, таких як 

спадкова дисліпідемія або тяжка гіпертензія; цукровий діабет 1 або 2 типу без 

наявності факторів ризику серцево-судинних захворювань або ознак ураження 

органів-мішеней; хронічні захворювання нирок середньої тяжкості 

(розрахована швидкість клубочкової фільтрації 30– 59 мл/хв/1,73 м²); ризик за 

шкалою SCORE > 5 і < 10 % при оцінці вірогідності фатальних серцево-

судинних подій протягом 10 років. 

До категорії з помірним ризиком належать особи з ризиком за шкалою 

SCORE ≥ 1 і < 5 % при оцінці вірогідності фатальних серцево-судинних подій 

протягом 10 років.  

До категорії з низьким ризиком належать особи з ризиком за шкалою 

SCORE < 1 % і відсутністю чинників, що сприяють переходу цих осіб в групу 

помірного ризику [32].  

 На сьогодні рекомендовано здійснювати [32] розрахунок 

кардіоваскулярного ризику за допомогою Risk calculator (ACC/AHA ASCVD 

Risk Calculator), який охоплює шкали SCORE, Framingham, PROCAM та DRS, а 

сам калькулятор є безкоштовним та легкодоступним у мережі «Internet». 

 Отже, підсумувавши літературні дані щодо лікування неалкогольної 

жирової хвороби печінки за наявності предіабету чи ЦД 2 типу у світлі тісного 
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зв’язку цих патологій з інсулінорезистентністю та підвищеним КВР, можна 

зробити висновки: 

- Питання раціонального лікування НАЖХП на даний час залишається 

відкритим, оскільки немає загальноприйнятих рекомендацій; 

- Необхідним є удосконалення діагностики НАЖХП у хворих з 

предіабетом та ЦД 2 типу; 

- Актуальним є питання раціонального вибору шкали оцінки ризику ССЗ у 

пацієнтів з НАЖХП та предіабетом чи ЦД 2 типу. 

Беручи до уваги низку невирішених задач та протиріччя в опублікованих 

роботах стосовно цих питань, авторкою зроблено власне дослідження, яке 

описане в основній частині даної дисертації. 

 

Матеріали розділу висвітлені у наступних публікаціях: 

1. Nonalcoholic fatty liver disease: pathogenesis and its connection with 

cardiovascular risk / V.V. Ivachevsjka, I.V. Chopey, K.I. Сhubirko, T.M. 

Ternushchak, A.M. Bratasjuk // Inter Medical Journal. — 2014. — №1(1). — P. 

17—19 (здобувач самостійно проводила огляд та аналіз даних літератури, 

підготовку публікації до друку). 

2. Івачевська В.В. Неалкогольна жирова хвороба печінки та її зв'язок із 

дисліпідемією, атеросклерозом та високим кардіоваскулярним ризиком / В.В. 

Івачевська, І.В. Чопей // Матеріали міжнародної міждисциплінарної науково-

практичної конференції «Актуальні питання збереження здоров’я людини» – 

Ужгород, 2014. – С. 308–311 (здобувач самостійно проводила огляд та аналіз 

даних літератури, написання та підготовку тез до друку). 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

2.1. Загальна характеристика обстежених пацієнтів  

 

 

У роботі представлено результати комплексного обстеження 141 хворого 

з цукровим діабетом 2 типу та предіабетом, які перебували на стаціонарному 

лікуванні у терапевтичному відділенні ДЗ «Відділкова клінічна лікарня станції 

Ужгород» ДТГО «Львівська залізниця» або звертались амбулаторно на кафедру 

терапії та сімейної медицини інституту післядипломної освіти та 

доуніверситетської підготовки ДВНЗ «УжНУ». 

Набір пацієнтів проводився протягом 2014-2015 років. Спостереження та 

лікування осіб, включених у дослідження, тривало 12 місяців. 

Критеріями включення в дослідження були наступні параметри: 

1. Пацієнти чоловічої та жіночої статі у віці більше 18 років з ознаками 

предіабету. 

2. Хворі чоловічої та жіночої статі у віці більше 18 років з верифікованим 

діагнозом цукрового діабету 2 типу, які на момент включення у 

дослідження приймали метформін в дозі 1000 мг/д. 

3. Відсутність прийому гіполіпідемічних препаратів протягом 6 тижнів до 

початку дослідження. 

4. Відсутність клінічних форм ІХС.  

5. Відсутність гіпертонічної хвороби ІІІ стадії. 

6. Відсутність гострих ускладнень ЦД. 

7. Відсутність захворювань ШКТ із проявами мальабсорбції, фіброзу 

печінки. 

8. Відсутність в анамнезі вірусних, токсичних, медикаментозних гепатитів, 

вроджених метаболічних захворювань печінки. 
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9.  Відсутність різкого схуднення протягом останніх декількох місяців до 

включення у дослідження, а також парентерального харчування протягом 

2 тижнів та більше. 

10. Можливість особи виконувати всі інструкції та рекомендації, що 

стосуються дизайну дослідження. 

11. Інформована згода пацієнта на участь у даному дослідженні. 

Діагноз цукрового діабету 2 типу підтверджували згідно із рекомендаціями 

Наказу МОЗ України від 21.12.2012 № 1118 «Уніфікованого клінічного протоколу 

первинної та вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги «Цукровий діабет 2 

типу»». Діагноз неалкогольної жирової хвороби печінки встановлювали згідно із 

Наказом МОЗ України від 06 листопада 2014 року № 826 «Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної 

допомоги при хронічних неінфекційних гепатитах», а саме: «Уніфікованого 

клінічного протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги 

«Неалкогольний стеатогепатит»».   

Предіабет і ЦД діагностували згідно з критеріями експертного комітету з 

діагностики та класифікації цукрового діабету (2012) [186]: 

1) підвищення глюкози натще: глюкоза плазми натще 5,6 - 6,9 ммоль/л; 

2) порушення толерантності до глюкози: глюкоза плазми натще ≤ 7,0 ммоль/л, 

постпрандіальна глікемія через 2 години 7,8 - 11,0 ммоль/л, HbA1c 5,7 - 

6,4%; 

3) діабет: HbA1c ˃ 6,5 %, глюкоза плазми натще ≥ 7,0 ммоль/л, 

постпрандіальна глікемія через 2 години ≥ 11,0 ммоль/л. 

Серед обстежених пацієнтів частка чоловіків склала 44,7% (63/141), а 

жінок – 55,3% (78/141). Розподіл пацієнтів за віком та статтю представлений у 

таблиці 2.1.  

Згідно із результататами клініко-лабораторного та інструментального 

обстеження у 117 із 141 пацієнта було діагностовано НАЖХП. Діагноз 

неалкогольного стеатогепатозу встановлювали, опираючись на дані УЗД, в той 
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час як на наявність НАСГ вказували підвищення рівня сироваткових 

трансаміназ (АСТ, АЛТ) додатково до змін, виявлених за даними УЗД ОЧП. 

Таблиця 2.1 

Розподіл обстежених пацієнтів за віком та статтю (n; %) 

Вік Група обстежених пацієнтів (n=141) 

чоловіки жінки 

n % n % 

40-49 років 31 49,20 39 50,0 

50-59 років 27 42,86 32 41,03 

60-69 років 5 7,94 7 8,97 

Всього 63 44,7 78 55,3 

 

У хворих з ІМТ˂30 кг/м² діагноз НАЖХП підтверджувався 

еластографією. При необхідності проводилось МРТ і/або КТ. Крім того, всім 

осбтеженим пацієнтам проводили визначення індексу ожиріння печінки (FLI). 

Хворі, у яких результати визначення даного індексу не співпадали із даними 

УЗД, не були включені у другий етап дослідження. 

Визначення індексу ожиріння печінки паралельно з проведенням 

ультразвукової діагностики дозволило оцінити інформативність методу щодо 

скринінгу пацієнтів зі стеатозом. Так, у 8,33% пацієнтів із FLI<30 за даними 

УЗД, були ознаки стеатозу. Поряд із цим, у 16,27% хворих індекс ожиріння 

печінки вказував на можливий стеатоз печінки (FLI>60), а ультразвукова 

діагностика не виявляла жодних змін, характерних для гепатостеатозу. Отже, 

чутливість індексу ожиріння печінки у обстежених нами хворих на НАЖХП 

складала 75,4%. 

Таким чином, частота виявлення НАЖХП у пацієнтів з предіабетом 

становила 70,5% (55/78), серед пацієнтів з ЦД 2 типу НАЖХП зустрічалась у 

98,4% (62/63) випадків (табл.2.2).  
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Таблиця 2.2 

Частота виявлення НАЖХП серед пацієнтів з предіабетом та цукровим 

діабетом 2 типу за даними УЗД та FLI (%) 

Стан печінки Група обстежених хворих 

Пацієнти з предіабетом Пацієнти з ЦД 2 типу 

n % n % 

НАЖХП 55 70,5 62 98,4 

Без НАЖХП 23 29,5 1 1,6 

Всього 78 100 63 100 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі. 

 

У подальшому пацієнти з НАЖХП були розділені на 2 групи: 

І група (n = 55) – пацієнти з НАЖХП та предіабетом; 

ІІ група (n = 64) – пацієнти з НАЖХП та цукровим діабетом 2 типу. 

Для порівняння використано контрольну групу практично здорових осіб 

(n = 30). 

Вік пацієнтів, включених у дослідження, коливався від 40 до 65 років 

(середній вік становив (50,08±6,50) років). Найбільша кількість пацієнтів І 

групи знаходилась у віковому діапазоні від 40 до 49 років (56,4%), в той час як 

серед осіб ІІ групи найбільшу частку склали пацієнти віком від 50 до 59 років 

(56,5%). Такий розподіл пацієнтів свідчить про те, що з віком прогресують 

порушення вуглеводного обміну. Близько третини пацієнтів І групи були у віці 

від 50 до 59 років – 30,9%, серед пацієнтів ІІ групи 35,4% склали особи віком 

від 40 до 49 років. Найменшу частку пацієнтів як в групі І, так і в групі ІІ 

становили пацієнти віком від 60 до 69 років – 12,7% та 8,1% відповідно. Це 

пояснюється тим, що дизайн дослідження виключав хворих з ІХС, а відтак 

кількість пацієнтів з віком більше 60 років була значно меншою. Середній вік 

пацієнтів І групи становив (49,64±7,25) років, а пацієнтів ІІ групи – (50,47±5,78) 

років (табл. 2.3). Середній вік осіб контрольної групи склав (49,47±5,54) років. 
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Гендерний і віковий склад пацієнтів обох дослідних груп та контрольної групи 

практично здорових осіб достовірно не відрізнявся (р>0,05).  

Таблиця 2.3  

Розподіл пацієнтів в залежності від статі та віку (n; %) 

 

Показник 

Група обстежених пацієнтів 

І група (n=55) ІІ група (n=62) ІІІ група (n=30) 

n % n % n % 

Чоловіки 26 47,3 28 45,2 14 46,7 

Жінки 29 52,7 34 54,8 16 53,3 

40-49 років 31 56,4 22 35,4 12 40 

50-59 років 17 30,9 35 56,5 18 60 

60-69 років 7 12,7 5 8,1 0 0 

Середній вік: 

чоловіки 

жінки 

всього 

 

48,04±6,39 

51,07±7,77 

49,64±7,25 

 

50,46±6,24 

50,47±5,47 

50,47±5,78 

 

49,86±5,59 

49,13±5,67 

49,47±5,54 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі. 

 

Серед пацієнтів І групи 92,7% (51/55) склали хворі з порушенням 

толерантності до глюкози і лише 7,3% (4/55) – пацієнти з підвищеним рівнем 

глюкози натще (рис.2.1).  

На рисунку 2.2 проілюстровано розподіл пацієнтів ІІ групи за тривалістю 

ЦД 2 типу. Дані вказують на те, що найбільшу кількість пацієнтів ІІ групи 

склали пацієнти з тривалістю ЦД 2 типу 6-10 років – 48,4% (30/62). Оскільки 

одним із критеріїв включення у дослідження була відсутність ускладнень ЦД, 

то хворих з тривалістю ЦД більше 15-ти років не було. Це пояснюється тим, що 

хворі з таким тривалим анамнезом по ЦД 2 типу вже мають ускладнення 

останнього. Кількість пацієнтів цієї групи з тривалістю цукрового діабету від  
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6 місяців до 1 року склала 1,6% (1/62), від 1 року до 5 років – 45,2% (28/62), а 

від 11 до 15 років – 4,8% (3/62). 

 

 

Рис. 2.1. Розподіл пацієнтів І групи в залежності від порушень 

вуглеводного обміну (%) 

 

У залежності від рівня глікозильованого гемоглобіну у пацієнтів ІІ групи 

було визначено стадію компенсації цукрового діабету 2 типу (рис.2.3). 

Більшу частку пацієнтів ІІ групи склали хворі з субкомпенсованим ЦД 2 

типу – 54,8% (34/62). Компенсований ЦД 2 типу спостерігався тільки у 11,3% 

(7/62) пацієнтів, натомість декомпенсованим ЦД 2 типу страждали 33,9% 

(21/62) хворих.  
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Рис. 2.2. Розподіл пацієнтів ІІ групи за тривалістю ЦД 2 типу (%) 

 

Рис. 2.3. Розподіл пацієнтів ІІ групи за стадією компенсації ЦД 2 типу (%) 
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Серед обстежених пацієнтів у структурі частоти супутньої соматичної 

патології переважала артеріальна гіпертензія (31,62%), та хронічний гастрит 

(13,68%). Враховуючи те, що клінічні форми ІХС були критерієм виключення, 

серед обстежених пацієнтів стенокардію не виявлено, проте у 30,91% хворих І 

групи та у 32,26% пацієнтів ІІ групи за допомогою ультразвукового 

дуплексного досліження екстракраніального відділу сонних артерій було 

діагностовано субклінічний атеросклероз. Частота реєстрування виразкової 

хвороби шлунку та/або 12-палої кишки склала 6,84%, хронічного простатиту – 

4,27%, ЖКХ – 3,42%, а фіброміоми матки – 2,56% (рис. 2.4). Хронічний 

панкреатит зустрічався у 0,85% обстежених пацієнтів. 

 

 

 

Рис. 2.4. Частота та структура супутньої патології у обстежених хворих з 

НАЖХП (%) 
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Порівняльний аналіз структури супутньої патології між групою І та 

групою ІІ не виявив достовірної різниці ні по одній із супутніх нозологій 

(р>0,05) (табл.2.4).  

Таблиця 2.4 

Частота та структура супутньої патології у обстежених пацієнтів по 

групам (%) 

 

Нозологія 

Кількість хворих у групах досліджень  

р І група (n=55) ІІ група (n=62) 

n % n %  

Хронічний простатит 2 3,64 3 4,84 0,75 

Фіброміома матки 1 1,82 2 3,23 0,63 

ЖКХ 1 1,82 3 4,84 0,37 

Хронічний панкреатит 1 1,82 0 0 0,29 

Хронічний гастрит 9 16,36 8 12,90 0,59 

Артеріальна гіпертензія 17 30,91 20 32,26 0,88 

Субклінічний 

атеросклероз  
17 30,91 20 32,26 0,88 

ВХШ / ДПК 3 5,45 5 8,06 0,58 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; ВШХ/ДПК – виразкова хвороба шлунку/12-палої 

кишки. 

 

 

2.2. Дизайн дослідження та методи обстеження, що використовувались у 

дослідженні 

 

 

Дизайн дослідження (рис. 2.5) включав два етапи: метою першого етапу 

було вивчити поширеність неалкогольного стеатозу та стеатогепатиту у хворих  
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Рис.2.5. Дизайн дослідження 
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з предіабетом, уточнити дані щодо поширеності різних форм НАЖХП у хворих 

з цукровим діабетом 2 типу, а також оцінити інформативність індексу ожиріння 

печінки для скринінгу стеатозу в порівнянні з даними УЗД.  

Таким чином, на першому етапі всім пацієнтам проводилось комплексне 

загальноклінічне та лабораторно-інструментальне обстеження, результати 

якого в подальшому приймались за вихідні (базисні) дані. Через 3, 6, 9 та 12 

місяців після початку дослідження проводились контрольні огляди хворих, 

метою яких була оцінка загального стану пацієнтів. Статистичній обробці 

підлягали дані, отримані через 6 та 12 місяців після призначення лікування. 

 

 

2.2.1. Діагностика цукрового діабету 2 типу 

 

 

Для діагностики порушень вуглеводного обміну використовували 

визначення рівня глюкози капілярної крові натще, глікозильованого 

гемоглобіну та індексу інсулінорезистентності HOMA-IR, а також проводили 

тест толерантності до глюкози. 

Визначення толерантності до глюкози провидили в 2 етапи. Першим 

етапом було визначення рівня цукру крові натще глюкозооксидазним 

ферментативним методом використовуючи капілярну кров з пальця, після чого 

пацієнт випивав 75 г сухої глюкози, розчиненої в 250 мл питної води. Другий 

етап даного тесту полягав у визначенні рівня цукру крові через 120 хв після 

навантаженням глюкозою. 

Відомо, що визначення рівня глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) дає 

можливість судити про стадію компенсації цукрового діабету. Так, рівень 

HbA1c менше 7,0% вказує на стадію компенсації, від 7,0 до 7,5% – на 

субкомпенсовану стадію, більше 7,5% – на декомпенсовану стадію. 

Розроблено велику кількість різноманітних індексів для оцінки ІР, в 

основу яких покладено розрахунок співвідношення концентрацій інсуліну 
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натще та глікемії у сироватці крові натще. Найвідоміший із них — індекс ІР 

HOMA-IR (мала модель гомеостазу), запропонований D.R. Matthews і співавт. 

1985 року [4, 36], який розраховують за формулою:  

(2.1) 

HOMA-IR = інсулін сироватки (мкМО/мл) х глюкоза плазми (ммоль/л) / 22,5  

Чим вищий індекс HOMA-IR, тим нижча чутливість до інсуліну та 

відповідно більша ІР. Значення індексу НОМА-IR понад 2,27 оцінюється як ІР. 

 

 

2.2.2. Методи діагностики неалкогольної жирової хвороби печінки 

 

 

У даній роботі діагноз НАЖХП встановлювали на основі таких ознак: 

а) наявність жирової дистрофії печінки, виявленої за допомогою УЗД та 

індексу ожиріння печінки, еластографії, КТ чи МРТ; 

б) відсутність споживання алкоголю більше 40 г етанолу/д; 

в) відсутності інших можливих причин розвитку жирової дистрофії печінки; 

г) відсутності супутніх факторів для розвитку іншого хронічного 

захворювання печінки. 

 Загальний алгоритм діагностики НАЖХП включав збір скарг та 

анамнезу, фізикальне обстеження та лабораторно-інструментальне обстеження 

хворих.  

При опитуванні пацієнтів звертали увагу на такі скарги, як немотивоване 

зниження або втрата апетиту, немотивована підвищена стомлюваність, нудота, 

погана переносимість жирної їжі, дискомфорт та болі у правому підребер'ї, 

гіркота у роті, зниження працездатності, жовте забарвлення шкіри та білків 

очей. Під час опитування пацієнтів проводили реєстрацію суб’єктивних 

симптомів всіх обстежених.   

Під час фізикального обстеження проводили огляд шкіри, склер та 

видимих склер на предмет наявності жовтяниці, судинних зірочок на шкірі 
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передньої поверхні грудної клітки та черевної стінки, плечового пояса, 

червоних долоней та/або яскравого червоного «лакованого» язика, тремору 

пальців рук, кровоточивості ясен. ІМТ розраховували за формулою Кетле:  

                                      ІМТ=маса тіла (кг)/ зріст (м²)                               (2.2) 

ІМТ від 18,5 до 24, 99 кг/м² розцінювали як нормальну масу тіла, ІМТ від 

25 до 29, 99 кг/м² – як надмірну масу тіла, від 30,1 до 35,0 кг/м² – як ожиріння 

першого ступеня, від 35,1 до 40,0 кг/м² – як ожиріння другого ступеня, від 

40,1 кг/м² та більше – як ожиріння третього ступеня. 

При оцінці лабораторних показників біохімічного аналізу крові 

враховували рівні АЛТ, АСТ, індекс АСТ/АЛТ, лужної фосфатази та гама-

глутамілтрансферази. З метою виключення наявності вірусної етіології 

патології печінки проводилось визначення маркерів вірусних гепатитів В та С 

(HBsAg, Anti-HCV). 

УЗД органів черевної порожнини проводили за допомогою апарату 

ESAOTE з метою визначення стану печінки, селезінки та портальної системи, 

виключення органічних і функціональних захворювань жовчного міхура 

(механічної жовтяниці), підшлункової залози.    

Ультразвукове дослідження печінки дає можливість оцінити положення, 

форму, розміри, контури, структуру печінки, її рухомість при дихальних рухах, 

стан судинної системи та внутрішньопечінкових жовчних проток. У нормі 

ехоструктура печінки дрібнозерниста та рівномірна. Внутрішньопечінкові 

протоки не візуалізуються. Винятком є ділянка злиття лівої і правої печінкових 

проток діаметром до 3 мм, яка розташована над місцем розгалудження ворітної 

вени на праву та ліву гілки. Діаметр ворітної вени в нормі не перевищує 14 мм, 

нижньої порожнистої – 25 мм, вен печінки – 10 мм [39, 80]  

 УЗД критеріями стеатозу печінки вважали наявність гепатомегалії, 

гіперехогенності («яскравості») паренхіми внаслідок дифузної жирової 

інфільтрації, дрібно- чи середньозернистого ущільнення, дорзального 

затухання ультразвукового сигналу (рис. 2.6).  
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Так, при стеатозі печінки виявляється збільшення розмірів печінки, 

дифузне, однорідне підвищення ехогенності печінки («біла печінка»), ефект 

дистального затінювання, підвищення ехогенності печінки в порівнянні з 

ехогенністю нормальних нирок або поперекового м'яза, а також 

гіпоехогенність портальних судин. Іноді на тлі жирової інфільтрації можуть 

візуалізуватися ділянки зниженої ехогенності, що відповідають незміненій 

паренхімі печінки. 

 

Рисунок 2.6. УЗД картина стеатозу печінки 

Під час УЗД органів черевної порожнини всім пацієнтам робився 

стандартний знімок печінки із зазначенням прізвища пацієнта та дати 

обстеження. В подальшому дані кожного наступного УЗД також зберігались у 

вигляді стандартного знімку, що давало можливість порівнювати зміни стану 

печінки кожного пацієнта. Всі УЗД проводились одним лікарем за допомогою 

одного апарату – «ESAOTE». 
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Транзієнтна еластографія проводилась за допомогою апарату 

«Фіброскан» (Echosens, Франція) у пацієнтів з ІМТ <30 кг/м², враховуючи дані, 

що в осіб з ІМТ понад 30 кг/ м² застосування даного методу діагностики 

НАЖХП є недостовірним [171]. Обстеження виконувалось у положенні хворого 

на спині із правою рукою за головою. Проводили 10 повних вимірів, медіана 

всіх повних вимірів використовувалась в якості остаточного показника 

жорсткості печінки. Значення визначались у кілопаскалях. За норму вважались 

вимірювання печінки в діапазоні від 1,5 кПа до 3,5 кПа.  

Що стосується комп’ютерної томографії, то діагноз стеатозу 

підтверджували за наявності наступних критеріїв: 

1) зниження рентген-щільності печінки, яка в нормі становить 50-75 

одиниць; 

2) менша рентген-щільність печінки в порівнянні з рентген-щільністю 

селезінки; 

3) візуалізація внутрішньопечінкових судин, ворітної і нижньої порожнистої 

вен як більш щільних структур у порівнянні з печінковою тканиною. 

МРТ – діагностика стеатозу полягала у визначенні протонної щільності 

жирової фракції печінки, що відображалось у відсотковому співвідношенні 

частки жиру та води у печінці.  

В якості неінвазивної оцінки морфології печінки було застосовано тест 

ФіброМакс (рис.2.7).  

Для виконання даного тесту проводили забір венозної крові з наступним 

визначенням АСТ, аполіпопротеїну A1, АЛТ, гама-глютамілтранспептидази, 

глюкози, загального білірубіну, тригліцеридів, загального холестерину, 

гаптоглобіну та альфа-2-макроглобуліну з урахуванням ІМТ, віку та статі 

пацієнта. Результати тесту оцінювали за 5 шкалами, представлених графічно 

(ступінь фіброзу (шкала FibroTest), ступінь запалення (шкала ActiTest), 

наявність жирового гепатозу (шкала SteatoTest) та алкогольного або 

неалкогольного стеатогепатиту (шкали NashTest і AshTest). 
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Рисунок 2.7. Графічне відображення результатів тесту ФіброМакс 

Інтерпретація результатів проводилась згідно критеріїв представлених в 

табл. 2.5. Пацієнтів із F1- F4 та Н1-Н3 не включали в дослідження. 

Таблиця 2.5 

Інтерпретація результатів тесту ФіброМакс 

FibroTest (ступінь фіброзу за 

шкалою Metavir): 

F0 відсутність фіброзу 

F1 портальний фіброз без утворення септ 

F2 портальний фіброз з поодинокими 

септами 

F3 множинні порто-центральні септи 

F4 цироз 

ActiTest: 

 

А0 активність відсутня 

А1 мінімальна активність  

А2 помірна активність  

А3 висока активність 

SteatoTest S0 стеатоз відсутній (<1%) 

S1 мінімальний стеатоз (1-5%) 

S2 помірний стеатоз (6-32%) 

S3 виражений стеатоз (>32%) 

NashTest  N0 немає НАСГ 

N1 можливий НАСГ 

N2 НАСГ 

AshTest Н0 немає АСГ 

Н1 мінімальний АСГ 

Н2 помірний АСГ 

Н3 виражений АСГ 
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2.2.3. Діагностика алкогольного ураження печінки 

 

 

Враховуючи важливість виявлення пацієнтів із алкогольним ураженням 

печінки та проведення диференційної діагностики з неалкогольним ураженням 

органу, проводили: 

- мічиганський скринінг – тест (опитувальник GAGE, україномовний 

варіант), згідно із яким два бали та більше свідчили про наявність клінічно 

значимих проблем, обумовлених вживанням алкоголю;   

- опитувальник AUDIT, за яким вісім балів та більше для чоловіків до 60 

років та 4 бали й більше для жінок та чоловіків після 60 років розцінювались як 

позитивний результат (подані у додатку А).  

 

 

2.2.4. Методики дослідження серцево-судинної системи у групах 

дослідження 

 

 

З метою виключення наявності в осіб, включених у дослідження, клінічних 

форм ішемічної хвороби серця всім пацієнтам, окрім збору скарг та анамнезу зі 

сторони серцево-судинної системи, проводилось зняття стандартної ЕКГ у 12 

відведеннях, а також проба з дозованим фізичним навантаженням 

(тредмілергометрія). До того ж, з метою діагностики субклінічного 

атеросклерозу проводилось ультразвукове дуплексне дослідження 

екстракраніального відділу сонних артерій. 

Зняття ЕКГ виконували після 10 хв. відпочинку лежачи, на апараті 

CONTEC 300G. За 30 хвилин до зняття ЕКГ пацієнти не палили, не пили кави чи 

міцного чаю.  

При оцінці ЕКГ особливо звертали увагу на такі зміни сегмента ST, як 

депресія, елевація або псевдонормалізація.  
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Тредмілергометрія проводилась за допомогою апарату CONTEC 8000S 

Wireless Stress ECG за стандартним протоколом Брюса. Розпочинали 

проведення тредмілергометрії із зняття ЕКГ у 12 відведеннях в положеннях 

лежачи та стоячи. Зняття ЕКГ у двох положеннях дає можливість реєструвати 

позиційні зміни, що можуть з’являтись у хворих при переході з 

горизонтального положення у вертикальне. За час перебування пацієнта лежачи 

та стоячи проводилось також вимірювання АТ з метою виявлення можливих 

порушень судинного тонусу. При реєстрації останніх хворим не проводили 

тредмілергометрію з метою уникнення розвитку гіпотензії під час і після проби 

з навантаженням. Хворим рекомендували не напружувати м’язи верхнього 

поясу, не переносити вагу тіла на руки, спираючись на поручні бігової доріжки, 

не жестикулювати, а також не робити зайвих рухів руками чи головою з метою 

зменшення кількості артефактів. Пацієнтам наголошували, що у випадку 

виникнення будь-яких змін у самопочутті під час тредмілергометрії слід 

інформувати про це лікаря.  

Наприкінці кожного етапу проби, тобто кожні 2-3 хвилини, проводилось 

вимірювання АТ. Під час цього хворого просили зафіксувати руку, на якій 

знаходилась манжетка тонометра, у максимально розігнутому положенні і не 

здійснювати рухів у ліктьовому суглобі. 

За умов досягнення пацієнтом субмаксимальної або максимальної ЧСС 

навантажувальна проба припинялась.  

Максимальна частота серцевих скорочень розраховується за формулою: 

                                         ЧСС = 220 – вік обстежуваного                              (2.3) 

Субмаксимальна ЧСС становить 85% від максимальної ЧСС.  

Ефективним вважався протокол, при якому пацієнти досягали 

субмаксимальної ЧСС за 6-12 хв. Адже за період часу менше 6 хв хворий може 

не встигнути адаптуватися до навантаження, за час більше 12 хв – перевтома 

пацієнта може стати на заваді досягненню цільового рівня ЧСС.  

Проба вважалась позитивною і дозволяла діагностувати ІХС у 

обстежуваних пацієнтів при наявності на ЕКГ депресії чи елевації сегмента ST. 



60 
 

При відсутності адекватного підвищення систолічного АТ чи виникненні 

порушень серцевого ритму і провідності, які не супроводжувались появою 

об’єктивних критеріїв ішемії міокарду, пробу з дозованим фізичним 

навантаженням припиняли. Проте в таких випадках немає достатніх підстав 

вважати пробу позитивною і є необхідність проведення подальшої 

диференційної діагностики ІХС. 

Ультразвукове дуплексне дослідження екстракраніального відділу сонних 

артерій проводили на апараті HDI 5000 SonoCT («Philips», Голандія) з 

використанням імпульсного кольорового доплера і тканинного доплера. 

Використовували лінійні датчики (5 і 7,5 мГц) та конвексний датчик – 3,5 мГц. 

Оцінка кардіоваскулярного ризику здійснювалась за допомогою Risk 

calculator (ACC/AHA ASCVD Risk Calculator), який охоплює шкали SCORE, 

Framingham, PROCAM та DRS. 

Згідно із Європейськими рекомендаціями з профілактики серцево-

судинних захворювань (2012 р.), пацієнти групи ІІ, тобто хворі з цукровим 

діабетом 2 типу, належать до групи з дуже високим кардіоваскулярним 

ризиком. Що стосується хворих з предіабетом, то немає чітких вказівок 

вважати цих пацієнтів групою з дуже високим кардіоваскулярним ризиком. 

При аналізі показників ліпідного обміну порушенням вважали: загальний 

холестерин вище 5,2 ммоль/л; ліпопротеїди високої щільності менше 1,45 

ммоль/л; ліпопротеїди низької щільності вище 3,34 ммоль/л; ліпопротеїди дуже 

низької щільності вище 1,04 ммоль/л; тригліцериди вище 2,26 ммоль/л; 

коефіцієнт атерогенності вище 3,0.  

 

 

2.3. Терапевтичні підходи, що застосовувались у дослідженні 

 

 

Модифікація способу життя. Всім хворим було доступно роз’яснено 

основні моменти патогенезу НАЖХП, а відтак важливість модифікації 
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способу життя. Адже зміна способу життя, здорове харчування, ліквідація 

гіподинамії та зменшення ваги тіла значно покращує прогноз життя у даної 

категорії хворих. Доведено, що зменшення маси тіла на 5-10 % зменшує 

ступінь стеатозу, а на 10% і більше – некро-запальні явища в печінці [159, 

151]. 

Основу дієтичних рекомендацій для пацієнтів склала дієта TLC 

(Therapeutic Lifestyle Changes – терапевтичні зміни способу життя) [107]. Проте 

з огляду на наявність у хворих поднаної патології, в тому числі порушення 

вуглеводного обміну, дієту дещо модифіковано. 

Основними принципами дієтичних рекомендацій для всіх пацієнтів 

були: 

1) кількість прийомів їжі – 5 (3 основні прийоми та 2 перекуси) в один і той 

самий час; 

2) спосіб приготування їжі: парова обробка, тушіння, запікання; 

3) обмежити вживання легкозасвоюваних, або простих, вуглеводів, які 

містяться в цукрі, меді, цукерках та інших солодощах, джемах і варенні, здобі, 

а також в солодких ягодах і фруктах; 

4) обмежити вживання жирної їжі: сардельки, сосиски, жирне м’ясо, сири, 

ковбаси, сметана, майонез; 

5) дотримуватись адекватного питного режиму: 1,5-2,0 л/д; 

6) рекомендували вживати:  

- хліб житній, білково-висівковий або білково-пшеничний, пшеничний 

хліб з борошна другого сорту, борошняні вироби не здобні; 

- супи, в основному овочеві. Супи приготовлені на слабкому рибному або 

м’ясному бульйоні можна їсти не більше двох разів на тиждень. 

- нежирні сорти м’яса або птиці, риби; 

- страви і гарніри із різних круп (вівсяна, гречана, пшоняна, перлова, 

рисова) чи бобових. Макаронні вироби із твердих сортів пшениці до 2-3 

разів/тиждень. Від манної крупи пацієнтам рекомендували відмовитись. 
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- зелень та овочі. Моркву, буряк і картоплю рекомендується приймати в 

сумі не більше 200 г/добу. Інша зелень (крім прянощів) і овочі (редиска, 

капуста, салат, кабачки, огірки, помідори) дозволяється майже без 

обмежень, як в сирому, так і у вареному вигляді; 

- не більше двох яєць некруто; 

- фрукти і ягоди кислих і кисло-солодких сортів (апельсини, яблука, 

лимони, червону смородину, журавлину тощо); 

- кисломолочні продукти (несолодкий йогурт, кисле молоко, кефір) — 1-2 

склянки на добу; 

- домашній сир можна їсти щодня (до 200 г) у натуральному вигляді або 

готуючи з нього сирники чи запіканку; 

- можна пити чорний або зелений чай, навіть з молоком, неміцну каву, 

ягідні і фруктові соки з кислих сортів, томатний сік. 

Енергетичну цінність добового раціону розраховували індивідуально 

для кожного пацієнта. Для цього обчислювали основний обмін речовин. 

Основний (базовий) обмін речовин (ООР) – це обмін, що відбувається в 

організмі людини в стані абсолютного спокою, коли калорії витрачаються 

тільки на фізіологічні процеси. 

Розрахунок основного обміну речовин проводили за формулою 

Маффіна-Джеора: 

Для жінок: 

    ООР = 9,99 х вага (кг) + 6,25 х зріст (см) – 4,92 х вік – 161              (2.4) 

Для чоловіків: 

    ООР = 9,99 х вага (кг) + 6,25 х зріст (см) - 4,92 х вік + 5                   (2.5) 

Для розрахунку кількості калорій, необхідних на добу для підтримання 

сталої ваги тіла, необхідно врахувати рівень фізичної активності протягом 

доби: 

                                     Добовий калораж = ООР х КА, де                                 (2.6) 

ООР – основний обмін речовик,                                                                          

КА – коефіцієнт активності (табл. 2.6). 
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З метою стимулювання процесу схуднення у пацієнтів з надмірною 

вагою та ожирінням від розрахованого добового калоражу було відраховано 

15% ккал. Доведено, що саме такий дефіцит добового калоражу вважається 

безпечним, при цьому ефективним і забезпечує щотижневе зменшення ваги 

тіла приблизно на 800 – 1200 г.  

Виходячи з того, що 1 г жиру = 9 ккал, 1 г білків та вуглеводів = 4 ккал, 

було розраховано необхідну кількість білків, жирів та вуглеводів на день [24]. 

Пропорції використовували наступні: білки – 30 - 35% від калорій/день; жири 

– 15 - 20% від калорій/день; вуглеводи – 45 - 50% від калорій/день. 

Таблиця 2.6 

Коефіцієнт активності в залежності від фізичного навантаження 

Фізична активність Коефіцієнт активності 

 Мінімальне навантаження (сидяча робота) 1,20 

Легка денна активність і легкі вправи 1-3 рази 

на тиждень 

1,38 

Робота середньої важкості або тренування 4-5 

разів на тиждень 

1,46 

Інтенсивні тренування 4-5 разів на тиждень 1,55 

Щоденні тренування 1,64 

Щоденні інтенсивні тренування або 

тренування 2 рази на день 

1,73 

Важка фізична робота або інтенсивні 

тренування 2 рази на день 

1,90 

 

Пацієнтам наводили для прикладу приблизне меню на день, пояснювали 

величину порцій, акцентували увагу на кратності прийомів їжі. 

Для оцінки фізичної активності пацієнтів використовували глобальний 

опитувальник з фізичної активності, розроблений ВООЗ (поданий у додатку Б). 

Даний опитувальник складається з трьох блоків: 

1) фізична активність на роботі; 
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2) фізична активність під час пересування; 

3) фізична активність під час дозвілля. 

Результати анкетування розраховувались в METs. METs від англійського 

Metabolic Equivalents (метаболічний еквівалент) – це одиниця виміру фізичного 

навантаження. METs відображає активність метаболічних процесів в організмі, 

а саме споживання О2 при певному фізичному навантаженні. За вихідну 

величину (1 METs) прийнято рівень метаболізму в спокої. При будь-якому 

збільшенні навантаження метаболізм зростає, відповідно збільшується й METs. 

Згідно із рекомендаціями ВООЗ, впродовж тижня дорослі повинні 

виконувати принаймні: 150 хвилин помірної інтенсивності фізичної активності 

або 75 хвилин високої інтенсивності фізичної активності або поєднання 

середньої і високої інтенсивності фізичної активності в еквіваленті принаймні 

600 METs/тиж. 

Для підтримання достатнього рівня фізичної активності пацієнтам було 

рекомендовано щоденні 30-хвилинні прогулянки. Причому інтенсивність 

ходьби рекомендували підбирати таку, щоб ЧСС становила 60–70 % від 

максимальної ЧСС. 

Вважається, що саме такий діапазон пульсу належить до так званої 

«жироспалювальної» зони. За такої ЧСС 50% «спалених» калорій витрачається 

саме з жирових депо. «Жироспалюючу» зону ЧСС для кожного хворого було 

визначено індивідуально. 

Медикаментозне лікування тематичних пацієнтів. Всі пацієнти з ЦД 2 

типу, які були включені у дослідження, в якості базового препарату отримували 

метформін в дозі 1000 мг/д. Власне прийом метформіну був одним із критеріїв 

включення для хворих з ЦД 2 типу. Хворі з предіабетом гіпоглікемічних 

препаратів не приймали. 

До того ж однією з вимог для включення хворих у дослідження, була 

відсутність прийому гіполіпідемічних препаратів протягом останніх шести 

тижнів до включення у дослідження. Метою включення у дослідження 
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пацієнтів, які не приймають гіполіпідемічні препарати, було адекватно оцінити 

ліпідний профіль та ефективність запропонованого лікування. 

Метою лікувальної тактики даного дослідження було вплинути на 

якомога більше механізмів патогенезу як НАЖХП, так і предіабету та 

цукрового діабету 2 типу. Адже всі ці нозології нерозривно пов’язані між 

собою глибокими порушеннями метаболічного обміну. Для реалізації цієї мети 

було вирішено застосовувати, окрім базової цукрознижувальної терапії, 

препарат ситагліптин в дозі 100 мг/д.  

У зв'язку з наявністю порушень ліпідного обміну у пацієнтів з НАЖХП 

патогенетично обґрунтованим є призначення статинів. Статини вважаються 

безпечними препаратами, опираючись на досвід застосування їх у великого 

числа пацієнтів [60, 27]. Статини володіють протизапальним, антиоксидантним 

та антитромботичним ефектами незалежно від гіполіпідемічної дії [140, 187]. 

Так, в одному із проведених досліджень з лікування хворих з гіперліпідемією та 

гістологічно підтвердженим НАСГ спостерігалась нормалізація рівня 

трансаміназ на тлі застосування розувастатину в дозі 10 мг/д протягом 8 місяців 

[184]. Тому їх було запропоновано для лікування НАЖХП, оскільки запалення 

та окисний стрес відіграють важливу роль у патогенезі даного захворювання.  

З цієї причини всі пацієнти, включені в дослідження, приймали 

розувастатин в дозі 10 мг/д. Однак дане дослідження було направлене на пошук 

всестороннього впливу на дисліпідемію. Для цього було застосовано препарат 

омега-3 ПНЖК, який був обраний за рахунок його гіпотригліцеридемічних 

властивостей. Препарат приймали по 1000 мг/д щодня.  

Враховуючи, що урсодезоксихолева кислота є антиапоптозним, 

цитопротекторним, імуномодулюючим та протизапальним агентом, що широко 

використовується при захворюваннях печінки [95], до запропонованого 

автором комплексного лікування НАЖХП було включено й цей препарат в дозі 

10 мг/кг/добу в один прийом за 2 години до нічного сну. 

Спільним для всіх пацієнтів з гіпертонічною хворобою ІІ стадії був 

прийом антигіпертензивного препарату кандесартан у дозі 8 мг/д. 
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 2.4. Методи статистичної обробки 

 

 

Статистичну обробку результатів дослідження було виконано за 

допомогою електронних таблиць Excel for Windows-2003, яка входить у пакет 

програм Microsoft Office 2003, та програми «STATISTICA 8.0».   

Статистичний аналіз матеріалів, зведення результатів та узагальнення 

висновків виконані методом варіаційної статистики з урахуванням середніх 

величин (мода, медіана, середнє арифметичне) і середньої похибки (М±m) з 

оцінюванням достовірності значень за t-критерієм Стьюдента, а також із 

визначенням коефіцієнта кореляції за допомогою парного методу Пірсона для 

виявлення зв’язків між отриманими показниками. За мінімальний поріг 

вірогідності приймали значення р<0,05. Перевірку нормальності розподілу 

параметричних характеристик здійснювали за критерієм Шапіро – Вілкса.  

При оцінці сили кореляційного зв’язку застосовували наступну градацію 

[53]: 

| r | ≤ 0,20 – дуже слабка кореляція; 

0,21 < | r | > 0,49 – слабка кореляція; 

0,50 < | r | > 0,69 – середня кореляція; 

0,70 < | r | > 0,89 – слабка кореляція; 

| r | ≥ 0,90 – дуже висока кореляція. 

Отже, комплекс використаних у дослідженні методів і методик був 

достатнім для отримання вірогідних результатів. Інструментальне забезпечення 

проводилось з використанням сучасної апаратури, на рівні достатньому для 

наукових досліджень. Весь комплекс обстежень відповідав вимогам по біоетиці 

з дотриманням основних положень GCP (1996 р.), Конвенції ради Європи про 

права людини та біомедицину від 04.04.1997 р., Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи проведення наукових 

досліджень за участю людини (1964-2000 р.) і наказу МОЗ України № 690 від 

23.09.2009 р. 
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Основні положення цього розділу висвітлені у наступних публікаціях: 

1. Івачевська В.В. Оцінка якості життя пацієнтів із поєднаним перебігом 

неалкогольної жирової хвороби печінки та стабільними формами ішемічної 

хвороби серця / В.В. Івачевська, І.В. Чопей // Гастроентерологія. — 2014. — № 

3(53). — С. 35—37 (здобувач проводила підбір, клініко-лабораторне 

обстеження та лікування тематичних хворих, статистичну обробку 

результатів проведеного лікування, аналіз отриманих даних). 

2. Івачевська В.В. Ультразвукові критерії діагностики неалкогольної 

жирової хвороби печінки / В.В. Івачевська, І.В. Чопей // Тези доповідей 68-ї 

підсумкової наукової конференції професорсько-викладацького складу УжНУ 

(Інститут післядипломної освіти та доуніверситетської допомоги) – Ужгород, 

2014. – С. 37 (здобувач самостійно проводила огляд та аналіз даних 

літератури, написання та підготовку тез до друку). 

3. Оцінка кардіоваскулярного ризику у пацієнтів із неалкогольною 

жировою хворобою печінки за показниками кісточково-плечового індексу / 

В.В. Івачевська, І.В. Чопей, К.І. Чубірко // Тези доповідей 69-ї підсумкової 

наукової конференції професорсько-викладацького складу УжНУ (факультет 

післядипломної освіти та доуніверситетської допомоги) – Ужгород, 2015. – С. 

38–39 (здобувач продила набір та обстеження пацієнтів, статистичну 

обробку та узагальнення результатів, а також підготовку тез до друку) 

4. Івачевська В.В. Неінвазивні методи діагностики неалкогольної жирової 

хвороби печінки / В.В. Івачевська, І.В. Чопей // Матеріали VIII міжнародної 

міждисциплінарної науково-практичної конференції «Сучасні аспекти 

збереження здоров’я людини» – Ужгород, 2014. – С. 293–295. (здобувач 

самостійно проводила огляд та аналіз даних літератури, написання та 

підготовку тез до друку) 
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РОЗДІЛ 3 

ОЦІНКА СКАРГ, АНТРОПОМЕТРИЧНИХ ПАРАМЕТРІВ І 

ПОРУШЕНЬ ОБМІНУ РЕЧОВИН У ОБСТЕЖЕНИХ ОСІБ   

 

 

3.1. Особливості клінічної картини обстежених хворих 

 

 

Підступність НАЖХП полягає в тому, що частіше перебіг цього 

захворювання безсимптомний, а при наявності будь-яких симптомів зі сторони 

шлунково-кишкого тракту, вони є неспецифічними і не дозволяють 

диференціювати НАЖХП від інших захворювань. Провідними симптомами у 

хворих з НАЖХП, за даними деяких авторів, є нудота, біль, метеоризм та 

порушення стільця [30, 34]. 

 

 

Рис. 3.1. Розподіл пацієнтів за скаргами (%) 
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Аналіз скарг зі сторони шлунково – кишкового тракту обстежених 

пацієнтів виявив, що найчастіше пацієнтів обох груп турбував метеоризм 

(43,59%) (рис. 3.1).  

Таблиця 3.1 

Структура скарг зі сторони шлунково – кишкового тракту у обстежених 

пацієнтів (%) 

 

Скарги з боку ШКТ 

Група обстежених пацієнтів 

Група І 

(n=55) 

Група ІІ 

(n=62) 

Група ІІІ 

(n=30) 

 

n(%) n(%) n(%) pІ-ІІ pІ-ІІІ pІІ-ІІІ 

Зниження апетиту 2(3,6) 4(6,5) 1(3,3) 0,48 0,94 0,52 

Підвищення апетиту 4(7,3) 9(14,5) 2(6,7) 0,17 0,91 0,28 

Метеоризм 18(32,7) 33(53,2) 2(6,7) 0,03* <0,01* <0,01* 

Діарея 1(1,8) 4(6,5) 0(0) 0,21 0,53 0,15 

Закреп 12(21,8) 13(20,9) 3(10) 0,89 0,17 0,19 

Чергування діареї та 

закрепу 

5(9,1) 9(14,5) 1(3,3) 0,40 0,32 0,11 

Відчуття гіркоти в роті 7(12,7) 18(29,0) 2(6,7) 0,04* 0,39 0,02* 

Нудота 1(1,8) 11(17,8) 0(0) <0,01* 0,46 0,01* 

Біль у правому 

верхньому квадранті 

живота 

14(25,5) 21(33,9) 0(0) 0,32 <0,01* <0,01* 

Загальна слабкість 7(12,7) 29(46,8) 0(0) <0,01* 0,04* <0,01* 

Дискомфорт в 

черевній порожнині 

16(29,1) 17(27,4) 2(6,7) 0,84 0,02* 0,02* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальноїкількості 

пацієнтів у даній групі; р – достовірність різниці показниківвідповідних груп;  

* – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між відповідними 

групами. 
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Загальна слабкість і біль у правому верхньому квадранті зустрічались у 

29,9% пацієнтів, включених у дослідження. Дещо менша кількість хворих 

скаржилась на дискомфорт в черевній порожнині (28,21%), на закреп та 

відчуття гіркоти в ротовій порожнині – 21,37%. На діарею, зниження апетиту та 

нудоту скаржилось відповідно 3,42%, 5,13% та 10,26% пацієнтів відповідно. 

Підвищення апетиту відмічали 11,11% обстежених осіб, а чергування діареї та 

закрепів – 11,97%. 

У межах груп розподіл пацієнтів за скаргами був неоднорідним (табл. 

3.1). Достовірно значимі відмінності між пацієнтами І та ІІ групи були виявлені 

тільки за такими скаргами як: метеоризм, загальна слабкість, відчуття гіркоти в 

ротовій порожнині та нудота. 

При цьому, було виявлено достовірно більшу кількість пацієнтів І групи 

зі скаргами на метеоризм (р<0,01), біль у правому верхньому квадранті живота 

(р<0,01), загальну слабкість (р=0,04) та дискомфорт в черевній порожнині 

(р=0,02), ніж осіб контрольної групи.  

При порівнянні кількості хворих ІІ групи та контрольної групи 

вірогідною виявилась різниця кількості пацієнтів з такими скаргами як: 

метеоризм (р<0,01), відчуття гіркоти в роті (р=0,02), нудота (р=0,01), біль у 

правому верхньому квадранті живота (р<0,01), загальна слабкість (р<0,01) та 

дискомфорт в черевній порожнині (р=0,02). 

Таким чином, особливостями клінічної картини НАЖХП є 

олігосимптомність, коморбідність та переважання диспепсичного синдрому. 

 

 

3.2. Особливості антропометричних показників обстежених пацієнтів 

 

 

Всі хворі, включені в дане дослідження, були поділені на 2 групи: до І 

групи ввійшли пацієнти з предіабетом та НАЖХП (n=55), до ІІ групи – 

пацієнти з ЦД 2 типу та НАЖХП (n=62). Групу контролю (група ІІІ) склали 30 
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практично здорових осіб. Достовірної різниці за гендерномим і віковому 

складом виявлено не було (р>0,05). 

Порівняльний аналіз антропометричних даних осіб І, ІІ та ІІІ груп 

представлений в табл. 3.2.  

Встановлено, що як чоловіки, так і жінки всіх груп не відрізнялись за 

зростом (р>0,05). При цьому, маса тіла та індекс маси тіла вірогідно 

відрізнялись у пацієнтів І та ІІ груп та в осіб контрольної групи (р<0,01). 

Найменша маса тіла, а відтак й ІМТ, спостерігався в групі контолю, 

найбільша – у пацієнтів з ЦД 2 типу та НАЖХП. Цікаво, що середнє 

арифметичне ІМТ як у чоловіків, так і у жінок з ЦД 2 типу вказувало на 

наявність у них ожиріння І ступеня (33,85±0,82 та 32,42±1,25 відповідно), у 

хворих з предіабетом та НАЖХП – надмірної маси тіла (27,26±2,70 та 

29,97±2,47 відповідно). В осіб контрольної групи спостерігалась нормальна 

маса тіла за показником середнього арифметичного ІМТ (24,33±1,47 у чоловіків 

та 23,73±2,31 у жінок). Показник абдомінального ожиріння оцінювався за 

об’ємом талії та відношеням об’єму талії до об’єму стегна. Середнє 

арифметичне ОТ та ОС у пацієнтів з ЦД 2 типу та НАЖХП було вірогідно 

вищим при порівнянні з відповідними показниками пацієнтів з предіабетом та 

НАЖХП та осіб контрольної групи (р<0,01). В той час, як середнє арифметичне 

ОТ у пацієнтів І групи статистично вірогідно перевищувало середнє 

арифметичне ОТ осіб контрольної групи, середнє арифметичне ОС – вірогідно 

не відрізнялось (р=0,07 у чоловіків та р=0,94 у жінок). Середнє арифметичне 

відношення об’єму талії до об’єму стегна чоловіків та жінок І групи 

статичтично вірогідно не відрізнялось від відповідних показників пацієнтів з ІІ 

групи (р=0,05 у чоловіків та р=0,17 у жінок). Проте, середні арифметичні 

ОТ/ОС як у чоловіків, так і у жінок груп І та ІІ були вірогідно вищими, ніж 

середнє арифметичне ОТ/ОС у чоловіків та жінок контрольної групи (р<0,01).  

Таким чином, вищенаведені дані свідчать не тільки про наявність у 

пацієнтів досліджуваних груп надмірної ваги та ожиріння, але й про 

переважання саме абдомінального типу ожиріння. 
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Таблиця 3.2 

Антропометричні дані обстежених пацієнтів (M±m) 

 

 

Антропометричний 

показник 

Група обстежених хворих Показник достовірності 

Група І 

(n=55) 

Група ІІ  

(n=62) 

Група ІІІ  

(n=30) 

 

tІ-ІІ 

 

pІ-ІІ 

 

tІ-ІІІ 

 

pІ-ІІІ 

 

tІІ-ІІІ 

 

pІІ-ІІІ 

Зріст, м чоловіки 1,78±0,06 1,78±0,04 1,77±0,06 -0,32 0,75 0,64 0,52 1,19 0,24 

жінки 1,67 ±0,04  1,68±0,03 1,67±0,05 -1,46 0,15 0,20  0,84 1,40 0,17 

Маса тіла, 

кг 

чоловіки 86,19±8,71 107,76±5,75 76,12±7,66 -10,81 <0,01* 3,63 <0,01* 15,02 <0,01* 

жінки 83,37±7,48 91,71±5,20 65,67±5,91 -5,19 <0,01* 8,15 <0,01* 15,81 <0,01* 

ІМТ, кг/м² чоловіки 27,26±2,70 33,85±0,82 24,33±1,47 -12,32 <0,01* 3,75 <0,01* 27,02 <0,01* 

жінки 29,97±2,47 32,42±1,25 23,73±2,31 -5,08 <0,01* 8,29 <0,01* 17,29 <0,01* 

ОТ, м чоловіки 1,10±0,12 1,20±0,06 0,82±0,05 -3,83 <0,01* 8,32 <0,01* 19,50 <0,01* 

жінки 0,92±0,09 1,15±0,09 0,76±0,07 -10,58 <0,01* 6,09 <0,01* 15,77 <0,01* 

ОС, м чоловіки 0,85±0,07 0,99±0,04 0,81±0,05 -8,66 <0,01* 1,88 0,07 12,18 <0,01* 

жінки 1,06±0,10 1,27±0,04 1,06±0,09 -10,84 <0,01* -0,08 0,94 11,45 <0,01* 

ОТ/ОС, 

Од 

чоловіки 1,30±0,19 1,22±0,09 1,01±0,06 2,00 0,05* 5,47 <0,01* 7,75 <0,01* 

жінки 0,87±0,13 0,91±0,08 0,72±0,86 -1,39 0,17 4,19 <0,01* 7,36 <0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; tІ-ІІ, tІ-ІІІ, tІІ-ІІІ – критерій Стьюдента при порівнянні відповідних груп;  

pІ-ІІ, pІ-ІІІ, pІІ-ІІІ – достовірність різниці показників відповідних груп; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників між відповідними групами. 
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3.3. Рівень фізичної активності обстежених пацієнтів 

 

 

За допомогою глобального опитувальника з фізичної активності було 

виявлено, що практично всі пацієнти як групи І, так і групи ІІ, вели 

гіподинамічний спосіб життя, не виконуючи навіть мінімальних рекомендацій 

щодо фізичного навантаження (табл. 3.3 та табл. 3.4).  

Таблиця 3.3 

Кількісний аналіз груп порівняння за рівнем фізичної активності (%) 

 

Показник фізичної 

активності 

Група обстежених осіб 

І група (n=55) ІІ група (n=62) ІІІ група (n=30) 

n  % n  % n  % 

4 - 599 METs/тиж.    48  87,3 60  96,8* 2  6,7 ˟ # 

˃ 600 METs/тиж.  7  12,7 2  3,2 28  93,3 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальноїкількості 

пацієнтів у даній групі; * – статистично вірогідна різниця припорівнянні І та ІІ 

груп (p<0,05); ˟ – статистично вірогідна різниця припорівнянні І та ІІІ груп 

(p<0,01); # – статистично вірогідна різниця припорівнянні ІІ та ІІІ груп 

(p<0,01). 

 

Більш виражена гіподинамія спостерігалась серед пацієнтів з ЦД 2 типу 

та НАЖХП порівняно з хворими з предіабетом та НАЖХП (р<0,05) і практично 

здоровими особами (р<0,01). 

Однак і у пацієнтів з предіабетом та НАЖХП середнє арифметичне 

METs/тиж. було вірогідно нижчим, ніж у осіб контрольної групи (р<0,01) (табл. 

3.3). 

Враховуючи антропометричні показники хворих обох груп, виявлені 

результати анкетування з оцінки фізичної активності були прогнозованими. 

Адже, як у пацієнтів групи І, так і в пацієнтів групи ІІ, було діагностовано 

надмірну вагу та ожиріння першого ступеня відповідно, причиною яких, з 

поміж інших причин, була гіподинамія. 
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Таблиця 3.4 

Аналіз за рівнем фізичної активності (METs/тиж.)   

 

Показник фізичної 

активності 

(METs/тиж.)   

Група обстежених осіб Показник достовірності 

І група 

(n=55) 

ІІ 

група 

(n=62) 

ІІІ група 

(n=30) 

 

t 

 

p 

 

Середня кількість 

METs/тиж. 

 

574,73 

±120,31 

 

522,74 

±75,08 

 

762,67 

±218,77 

tІ-ІІ=2,84 

tІ-ІІІ=-5,12 

tІІ-ІІІ=-7,78 

 

pІ-ІІ<0,05* 

pІ-ІІІ<0,01* 

pІІ-ІІІ<0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальноїкількості 

пацієнтів у даній групі; tІ-ІІ, tІ-ІІІ, tІІ-ІІІ – критерій Стьюдента припорівнянні 

відповідних груп; pІ-ІІ, pІ-ІІІ, pІІ-ІІІ – достовірність різниціпоказників 

відповідних груп; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників між відповідними групами. 

 

 

3.4. Оцінка цитолітичного та холестатичного синдромів у обстежених 

пацієнтів  

 

 

Результати проведення біохімічного аналізу досліджуваних пацієнтів 

представлені в табл. 3.5. Виявлено, що середній значення показників АЛТ та 

АСТ у пацієнтів з ЦД 2 типу та НАЖХП був вірогідно вищим, ніж середні 

значення відповідних показників у пацієнтів з предіабетом та НАЖХП та в 

практично здорових осіб (р<0,01). В той же час, середнє значення показників 

АЛТ та АСТ у пацієнтів з предіабетом та НАЖХП теж було вірогідно вищим, 

ніж у практично здорових осіб (р<0,01).   

Вірогідної різниці між середніми значеннями рівня ҐҐГ у пацієнтів І, ІІ та 

ІІІ груп не виявлено (р>0,05). 
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Таблиця 3.5 

Оцінка цитолітичного та холестатичного синдромів у обстежених пацієнтів (M±m) 

Показник  

цитолізу та 

холестазу 

Група обстежених осіб Показник достовірності 

Група І 

чоловіки 

(n=26) 

Група 

І 

жінки  

(n=29) 

Група 

І 

(n=55) 

Група ІІ  

чоловіки  

(n=28) 

Група 

ІІ  

жінки  

(n=34) 

Група 

ІІ 

( n=62) 

Група ІІІ 

чоловіки  

(n=14)  

Група 

ІІІ 

жінки 

(n=16) 

Група 

ІІІ 

(n=30) 

   

 

рІ-ІІ 

 

рІ-ІІІ 

 

рІІ-ІІІ 

АЛТ, 

МОд/л 

42,23 

±13,20 

33,47 

±10,58 

37,61 

±12,58 

54,04 

±18,56 

41,80 

±15,10 

47,33 

±17,71 

28,29 

±6,88 

27,73 

±6,15 

27,99 

±6,39 

0,001* <0,01* <0,01* 

АСТ, 

МОд/л 

39,82 

±16,11 

32,12 

±10,00 

35,76 

±13,68 

51,72 

±17,55 

40,39 

±16,16 

45,51 

±17,60 

30,95 

±6,25 

27,61 

±4,75 

29,17 

±5,66 

0,001* 0,014* <0,01* 

ҐҐТ, МОд/л 59,08 

±4,13 

37,30 

±2,87 

47,59 

±11,51 

61,90 

±10,67 

37,03 

±5,01 

48,26 

±14,82 

51,72 

±6,56 

36,46 

±3,74 

43,58 

±9,30 

0,79 0,11 0,12 

Примітка: n – кількість хворих; pІ-ІІ – достовірність різниці середніх значень показників пацієнтів І та ІІ груп;  

pІ-ІІІ – достовірність різниці середніх значень показників пацієнтів І та ІІІ груп; pІІ-ІІІ – достовірність різниці середніх 

значень показників пацієнтів ІІ та ІІІ груп; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між відповідними 

групами.  
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3.5. Особливості структурного ураження печінки хворих досліджуваних 

груп 

 

 

Всім пацієнтам проведено ультразвукове дослідження печінки, за 

результатами якого встановлювався діагноз НАЖХП. Однак, у 12 пацієнтів з 

предіабетом та у 16 хворих на ЦД 2 типу також виконано КТ і/або МРТ 

печінки. До того ж, 6 пацієнтам з предіабетом та 9 з ЦД 2 типу здійснено тест 

ФіброМакс. Результати проведених лабораторно-інструментальних досліджень, 

зокрема УЗД, КТ, МРТ печінки та тесту ФіброМакс, не відрізнялись між собою. 

У подальшому для контролю ефективності лікування використовувались тільки 

дані УЗД печінки. 

У структурі уражень печінки обстежених пацієнтів, за даними УЗД та 

біохімічними показниками, переважав стеатоз (69,23%). Частка пацієнтів з 

лабораторними проявами НАСГ склала 30,77%. При порівняльному аналізі 

структури уражень печінки виявлено, що кількість пацієнтів ІІ групи зі 

стеатогепатитом була достовірно вищою, ніж у пацієнтів групи І (р=0,0004). В 

той час, як кількість пацієнтів ІІ групи зі стеатозом була достовірно нижчою 

порівняно з кількістю хворих зі стеатозом І групи (р=0,0005) (табл.3.6).  

Таблиця 3.6  

Структура уражень печінки у пацієнтів І та ІІ груп (n,%) 

 

Рівень структурного 

ураження печінки 

Група обстежених хворих  

 

р 

І група (n=55) ІІ група (n=62) 

n % n % 

Стеатоз 47 85,45 34 54,84 0,0005* 

Стеатогепатит 8 14,55 28 45,16 0,0004* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальноїкількості 

пацієнтів у даній групі; р – достовірність різниці показниківвідповідних груп;  

* – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між відповідними 

групами (p<0,05). 
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3.6. Стан ліпідного обміну обстежених пацієнтів 

 

 

Ожиріння, ЦД 2 типу та гіперліпідемія окремо або ж в поєднанні 

відіграють провідну роль у патогенезі НАЖХП, оскільки всі вищеперераховані 

стани пов’язані з інсулінорезистентністю [144]. 

Дані, отримані в результаті обстеження пацієнтів з НАЖХП, 

підтверджують зв’язок між наявністю НАЖХП та порушеннями ліпідного 

обміну. Так, у всіх пацієнтів з НАЖХП, які були включені у дослідження, було 

діагностовано дисліпідемію. До того ж, показники ліпідного обміну, окрім 

ЛПВЩ, пацієнтів з НАЖХП порівняно з відповідними показниками осіб 

контрольної групи були вірогідно вищими (р≤0,01). Рівень ЛПВЩ хворих на 

НАЖХП був статистично вірогдіно нижчим, ніж у практично здорових осіб 

(р≤0,01) (табл. 3.7). 

Хоча середнє значення рівня загального холестерину в групі І 

((5,18±1,06) ммоль/л) не перевищувало рекомендованого рівня, все ж таки 

дисліпідемія мала місце. Так, середнє значення рівня ЛПВЩ у пацієнтів І групи 

становило (1,23±0,35) ммоль/л, що вказувало на середній ризик атеросклерозу; 

в межах безпечного рівня знаходились середні значення ЛПНЩ та ЛПДНЩ у 

пацієнтів І групи та склали (3,12±0,50) ммоль/л та (1,04±0,32) ммоль/л 

відповідно. Середнє значення рівня тригліцеридів хворих цієї групи 

знаходилось в межах граничного рівня – (3,80±1,45) ммоль/л. Незважаючи на 

те, що середнє значення ЛПНЩ та ЛПДНЩ у осіб І групи не перевищувало 

норми, за рахунок зниженого рівня ЛПВЩ спостерігався помірний ризик 

атеросклерозу за показником коефіцієнта атерогенності. Середнє значення 

коефіцієнта атерогенності у пацієнтів І групи склало 3,19±0,56, що вірогідно 

(р<0,01) більше, ніж в осіб контрольної групи – 2,15±0,43. 

У пацієнтів ІІ групи спостерігались більш виражені порушення ліпідного 

профілю порівняно з пацієнтами І групи та котрольної групи (р≤0,01). Середнє 

значення рівня загального холестерину та ЛПВЩ у хворих ІІ групи склало. 
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Таблиця 3.7 

Показники дисліпідемії у обстежених пацієнтів (M±m)  

Параметр ліпідного 

профілю 

Група обстежених хворих Показник достовірності  

Група І 

(n=55) 

Група ІІ 

(n=62) 

Група ІІІ 

(n=30) 

  

 tІ-ІІ 

 

pІ-ІІ 

 

tІ-ІІІ 

 

pІ-ІІІ 

 

tІІ-ІІІ 

 

pІІ-ІІІ 

Загальний 

холестерин, ммоль/л 

5,18±1,06 5,75±0,83 4,03±0,66 -3,27 <0,01* 5,42 <0,01* 9,96 <0,01* 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,23±0,35 1,04±0,34 2,27±1,76 2,97 <0,01* -2,77 <0,01* -3,47 0,01* 

ЛПНЩ,ммоль/л 3,12±0,50 4,28±0,49 2,71±0,34 -12,70 <0,01* 3,99 <0,01* 15,80 <0,01* 

ЛПДНЩ,ммоль/л 1,04±0,32 1,34±0,55 0,83±0,13 -3,51 0,01* 3,58 0,01* 5,04 <0,01* 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

3,80±1,45 4,65±1,45 1,84±0,26 -3,15 <0,01* 7,33 <0,01* 10,49 <0,01* 

  

Коефіцієнт 

атерогенності 

3,19±0,56 4,10±0,56 2,15±0,43 -8,85 <0,01* 8,89 <0,01* 16,83 <0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; tІ-ІІ, tІ-ІІІ, tІІ-ІІІ – критерій Стьюдента при порівнянні відповідних груп;  

pІ-ІІ, pІ-ІІІ, pІІ-ІІІ – достовірність різниці показників відповідних груп; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників між відповідними групами (p<0,05). 
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(5,75±0,83) ммоль/л та (1,04±0,34) ммоль/л відповідно, що вказувало на 

середній ризик атеросклерозу. Проте всі інші показники ліпідного обміну 

пацієнтів цієї групи були в межах високого ризику атеросклерозу. Не дивно, що 

коефіцієнт атерогенності пацієнтів цієї групи був вірогідно вищим, ніж у 

пацієнтів групи І – 4,10±0,56 (р<0,01) та вказував на високий ризик 

атеросклерозу.  

Показники ліпідного обміну обстежених пацієнтів в залежності від 

клінічної стадії НАЖХП представлені у табл. 3.8. Середнє значення загального 

холестерину у пацієнтів І групи зі стеатозом та стеатогепатитом та у хворих ІІ 

групи з стеатозом не відрізнялось, але було вірогідно вищим, ніж у практично 

здорових осіб (ІІІ група) (р>0,05). При цьому середнє значення даного 

показника у пацієнтів ІІ групи зі стеатогепатитом було вірогідно вищим при 

порівнянні з середніми значеннями загального холестерину всіх інщих груп 

(р<0,01)Середнє значення ЛПВЩ вірогідно не відрізнялось як у пацієнтів І 

групи зі стеатозом та стеатогепатитом (р=0,26), так і у хворих І та ІІ груп зі 

стеатозом (р=0,38). Не спостерігалось вірогідної різниці і між середнім 

значенням ЛПВЩ пацієнтів І групи зі стеатогепатитом та ІІ групи зі стеатозом 

(р=0,52). В той час, як середнє значення ЛПВЩ було вірогідно вищим у 

пацієнтів з ЦД 2 типу та стеатогепатитом порівняно з усіма іншими групами 

(р<0,01). Проте середнє значення ЛПВЩ контрольної групи біло вірогідно 

нижчим, ніж у пацієнтів І та ІІ груп (р<0,05). 

Середнє значення ЛПНЩ у пацієнтів І групи зі стеатозом було вірогідно 

нижчим, ніж у пацієнтів І групи та стеатогепатитом та у пацієнтів ІІ групи 

(р<0,01). При цьому середнє значення ЛПНЩ у хворих І групи зі стеатозом 

було вірогідно вищим при порівнянні відповідних показників практично 

здорових осіб (р=0,03). Не спостерігалось вірогідної різниці між середнім 

значенням ЛПНЩ у пацієнтів І групи з стеатозом та ІІ групи зі стеатозом 

(р=0,06). Середнє значення ЛПНЩ у пацієнтів ІІ групи з стеатогепатитом було 

вірогідно вищим при порівнянні відповідних показників пацієнтів інших груп 

(р<0,01). 
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Таблиця 3.8 

Характеристика ліпідного профілю обстежених хворих в залежності від 

клінічної стадії НАЖХП (M±m) 

Група 

обстежених 

пацієнтів 

Показник ліпідного профілю 

Заг.ХС, 

ммоль/л 

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

ЛПНЩ, 

ммоль/л 

ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

ТГ, 

ммоль/л 

КА 

І група 

Стеатоз (n=47) 

5,12 

±0,95 

1,25 

±0,35 

3,01 

±0,45 

1,02 

±0,29 

3,75 

±1,38 

3,16 

±0,48 

І група 

Стеатогепатит 

(n=8) 

5,54 

±1,56 

1,10 

±0,37 

3,76 

±0,14 

1,16 

±0,44 

4,11 

±1,87 

3,36 

±0,90 

ІІ група 

Стеатоз (n=34) 

5,19 

±0,65 

1,18 

±0,32 

3,95 

±0,26 

1,11 

±0,51 

4,21 

±1,25 

3,68 

±1,28 

ІІ група 

Стеатогепатит 

(n=28) 

6,43 

±0,37 

0,86 

±0,26 

4,69 

±0,39 

1,61 

±0,47 

5,17 

±1,52 

4,61 

±0,26 

ІІІ група  

(n=30) 

4,03 

±0,66 

2,27 

±1,76 

2,71 

±0,34 

0,83 

±0,13 

1,84 

±0,26 

2,15 

±0,43 

p(ІС-ІГ) 0,3 0,26 <0,01* 0,26 0,52 0,34 

p(ІС-ІІС) 0,72 0,38 <0,01* 0,31 0,12 <0,01* 

pІС-ІІГ <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* 

pІС-ІІІ <0,01* <0,01* 0,03* <0,01* <0,01* <0,01* 

pІГ-ІІС 0,31 0,52 0,06 0,81 0,85 0,11 

pІГ-ІІГ <0,01* 0,05 <0,01* 0,02* <0,01* <0,01* 

pІГ-ІІІ <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01 * 

pІІС-ІІГ <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* 

pІІС-ІІІ <0,01* 0,03* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* 

pІІГ-ІІІ <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* <0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; С – група пацієнтів зі стеатозом; Г – групапацієнтів зі 

стеатогепатитом; p – достовірність різниці показників відповідних груп; * – 

статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між відповідними групами 

(p<0,05). 
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Середнє значення ЛПДНЩ у пацієнтів І групи зі стеатозом вірогідно не 

відрізнялось від середніх значень даного показника пацієнтів І групи з 

стеатогепатитом та пацієнтів ІІ групи з стетатозом (р>0,05), проте було 

вірогідно вищим, ніж у практично здорових людей (р<0,01). Не відмічалось 

вірогідної різниці й між середнім значенням ЛПДНЩ пацієнтів І групи з 

стеатогепатитом та ІІ групи зі стеатозом (р=0,81). Середнє значення ЛПДНЩ у 

пацієнтів ІІ групи та стеатогепатитом було вірогідно вищим, ніж у всіх інших 

групах (р<0,01). 

Середнє значення рівня тригліцеридів у хворих І групи зі стетаозом 

вірогідно не відрізнялось від відповідних показників пацієнтів цієї ж групи з 

стеатогепатитом та хворих ІІ групи зі стеатозом (р=0,52 та р=0,12 відповідно). 

Проте, середнє значення рівня тригліцеридів у цих пацієнтів було 

вірогідно вищим, ніж у практично здорових осіб (р<0,01). В той же час, не 

спостерігалось вірогідної різниці між середнім значенням рівня тригліцеридів у 

пацієнтів І групи з стеатогепатитом та у пацієнтів ІІ групи з стеатозом (р=0,85). 

Середнє значення рівня тригліцеридів у пацієнтів ІІ групи з стеатогепатитом 

було вірогідно вищим при порівнянні з відповідними показниками всіх інших 

груп (р<0,01).  

Середнє значення рівня коефіцієнта атерогенності у пацієнтів І групи зі 

стеатозом було вірогідно вищим, ніж у практично здорових осіб, проте не 

відрізнялось від відповідних показників хворих з стетатогепатитом цієї ж групи 

(р=0,34). Середнє значення рівня КА у пацієнтів І групи з стетаозом було 

вірогідно нижчим, ніж у пацієнтів ІІ групи зі стеатозом (р<0,01). В той час, як 

середнє значення рівня КА у пацієнтів І групи з стеатогепатитом та пацієнтів ІІ 

групи зі стеатозом статистично не відрізнялось (р=0,11). Пацієнти ІІ групи з 

стеатогепатитом мали вірогідно вище середнє значення рівня КА, ніж хворі всіх 

інших груп (р<0,01). 

Кількість пацієнтів з атерогенними змінами ліпідного обміну І та ІІ груп 

була вірогідно вищою, ніж кількість осіб з відхиленням показників ліпідного 

обміну в контрольній групі (р<0,01) (табл. 3.9). 
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Таблиця 3.9 

Розподіл пацієнтів в залежності від стану ліпідного профілю 

Показник ліпідного 

профілю 

Група остежених осіб Показник достовірності 

І група 

(n=55) 

ІІ група 

(n=62) 

ІІІ 

група 

(n=30) 

 

р 

n (%) n (%) n (%) рІ-ІІ рІ-ІІІ рІІ-ІІІ 

Підвищення рівня 

загального ХС 

32 (58,18) 39 

(62,90) 

2 (6,7) 0,60 <0,01* <0,01* 

Зниження рівня 

ЛПВЩ  

17 (30,91) 30 

(48,39) 

1 (3,3) 0,06 0,0045* <0,01* 

Підвищення рівня  

ЛПНЩ  

29 (52,73)  41 

(66,13) 

1 (3,3) 0,14 <0,01* <0,01* 

Підвищення рівня 

ЛПДНЩ 

27(49,09) 34 

(54,84) 

0 (0) 0,54 <0,01* <0,01* 

Підвищення рівня 

ТГ 

25 (45,45) 42 

(67,74) 

1 (3,3) 0,02* 0,0001* <0,01* 

Підвищення КА 32 (58,18) 59 

(95,16) 

0 (0) <0,01* <0,01* <0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальноїкількості 

пацієнтів у даній групі; p – достовірність різниці показниківвідповідних груп;  
* – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між відповідними 

групами (p<0,05). 

 

При цьому серед пацієнтів ІІ групи кількість осіб, у яких рівень 

тригліцеридів та коефіцієнта атерогенності виходили за межі норми, була 

достовірно вищою, й ніж у І групі (р<0,01). 

Отримані дані засвідчили, що вираженість дисліпідемії залежить від 

стадії НАЖХП та стану вуглеводного обміну: при наявності НАСГ та ЦД 2 

типу показники ліпідного профілю достовірно вищі. 
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Таким чином, наявність більш виражених порушень обміну глюкози та 

ураження печінки взаємопов’язані із станом ліпідного обміну. 

 

 

3.7. Особливості вуглеводного обміну хворих досліджуваних груп 

 

 

Порівняльний аналіз показників вуглеводного обміну пацієнтів всіх груп 

виявив наявність достовірної різниці між рівнями глюкози крові натще, 

глікозильованого гемоглобіну та індексом інсулінорезистентності (р˂0,01) 

(табл 3.10).  

Таблиця 3.10 

Показники вуглеводного обміну пацієнтів І та ІІ груп (M±m) 

Показник 

вуглеводного 

обміну 

Група обстежених хворих Показник 

достовірності І група 

(n=55) 

ІІ група 

(n=62) 

ІІІ група 

(n=30) рІ-ІІ рІ-ІІІ рІІ-ІІІ 

Глюкоза крові 

натще, ммоль/л 

6,76±0,58 10,72±0,84 4,08±0,59 <0,01* <0,01* <0,01* 

HbA1c,% 6,32±0,28 8,66±0,80  5,13±0,44 <0,01* <0,01* <0,01* 

HOMA-IR 12,89±0,62 24,87±0,78 1,49±0,25 <0,01* <0,01* <0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; p – достовірність різниці показників 

відповідних груп; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників 

між відповідними групами. 

 

 Найвище середнє значення рівня глюкози крові натще, глікозильованого 

гемоглобіну та індексу інсулінорезистентності спостерігалось у пацієнтів ІІ 

групи в порівнянні з пацієнтами І групи та контрольної групи (р<0,01). В той 

час, як середні значення вищевказаних показників вуглеводного обміну були 

вірогідно вищими й у пацієнтів І групи в порівнянні з практично здоровими 

особами (група ІІІ) (р<0,01). 
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Таблиця 3.11 

Показники вуглеводного обміну пацієнтів І та ІІ груп в залежності від клінічної стадії НАЖХП (M±m) 

Показник 

вуглеводного 

обміну 

Група обстежених осіб Показник достовірності 

І група ІІ група  

ІІІ 

група 

(n=30) 

р 

Стеат

оз 

(n=47) 

Стеато-

гепатит 

(n=8) 

Стеатоз 

(n=34) 

Стеато-

гепатит 

(n=28) 

Глюкоза крові 

натще, 

ммоль/л 

6,62 

±0,50 

7,58 

±0,20 

10,08 

±0,56 

11,49 

±0,33 

4,08 

±0,59 

p (ІС-ІГ)<0,01*; p(ІС-ІІС)<0,01*; p(ІС-ІІГ)<0,01*;p(ІС-

ІІІ)<0,01*; p(ІГ-ІІС)=0,03*; p(ІГ-ІІГ)<0,01*;p(ІГ-ІІІ)<0,01*; 

p(ІІС-ІІГ)<0,01*; p(ІІС-ІІІ)<0,01*; p(ІІГ-ІІІ)<0,01* 

HbA1c,% 6,27 

±0,26 

6,65 

±0,23 

 8,10 

±0,64 

9,33 

±0,29 

 

5,33 

±0,44 

p(ІС-ІГ)<0,01*; p(ІС-ІІС)<0,01*; p(ІС-ІІГ)<0,01*; p(ІС-

ІІІ)<0,01*; p(ІГ-ІІС)<0,01*; p(ІГ-ІІГ)<0,01*; p(ІГ-ІІІ)<0,01*; 

p(ІІС-ІІГ)<0,01*; p(ІІС-ІІІ)<0,01*; p(ІІГ-ІІІ)<0,01* 

HOMA-IR 12,74 

±0,54 

13,77 

±0,37 

24,31 

±0,57 

25,55 

±0,32 

1,49 

±0,25 

p(ІС-ІГ)<0,01*; p(ІС-ІІС)<0,01*; p(ІС-ІІГ)<0,01*; p(ІС-

ІІІ)<0,01*; p(ІГ-ІІС)<0,01*; р(ІГ-ІІГ)<0,01*; p(ІГ-ІІІ)<0,01*; 

p(ІІС-ІІГ)<0,01*; p(ІІС-ІІІ)<0,01*; p(ІІГ-ІІІ)<0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; С – група пацієнтів зі стеатозом; Г – група пацієнтів зі стеатогепатитом; t – критерій 

Стьюдента при порівнянні відповідних груп; p – достовірність різниці показників відповідних груп; * – статистично 

вірогідна різниця при порівнянні показників між відповідними групами. 
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Цікавим виявилось те, що середнє значення рівня глюкози, 

глікозильованого гемоглобіну та індексу інсулінорезистентності було вірогідно 

вищим у пацієнтів з стеатозом І та ІІ груп порівняно з пацієнтами контрольної 

групи, а також підвищення середнього значення вищевказаних показників 

спостерігалось у пацієнтів зі стеатогепатитом порівняно із хворими зі стеатозом 

(р<0,01 ) (табл. 3.11).  

Вірогідно найвищими були середні значення показників вуглеводного обміну у 

пацієнтів ІІ групи зі стеатогепатитом порівняно з таким у пацієнтів ІІ групи з 

стеатозом (р<0,01) і хворих І групи зі стеатозом (р<0,01) та стеатогепатитом 

(р<0,01). При цьому середні значення показників вуглеводного обміну у 

пацієнтів ІІ групи зі стеатозом були вірогідно вищі, ніж у пацієнтів І групи зі 

стеатозом (р<0,01) та стеатогепатитом (глюкоза крові натще – р=0,03; HbA1c та 

HOMA-IR – р<0,01). Вірогідно найменшими були середні показники глюкози 

крові натще, глікозильованого гемоглобіну та індексу інсулінорезистентності у 

пацієнтів І групи зі стеатозом в порівнянні з хворими І групи зі стеатогепатитом 

(р<0,01) та хворими ІІ групи з стеатозом (р<0,01) та стеатогепатитом (р<0,01). 

Наведені вище результати підтверджують наявність звязку між 

інсулінорезистентністю та НАЖХП. До того ж, отримані дані демонструють 

залежність показників вуглеводного обміну від стадії НАЖХП: у пацієнтів з 

НАСГ виявлено більш виражені порушення вуглеводного обміну, ніж у хворих 

на стеатоз. 

 

 

3.8. Оцінка кардіоваскулярного ризику обстежених пацієнтів  

 

 

Для математичної оцінки та порівняння кардіоваскулярного ризику у 

пацієнтів з предіабетом та цукровим діабетом 2 типу важливо визначити саме 

кількісну оцінку ризику серцево-судинних подій. Таку можливість нам дало 



86 
 

використання онлайн-калькулятора Risk calculator, що базується на ACC/AHA 

Guideline on the Assessment of Cardiovascular Risk (2013). 

Для достовірності результатів нами також було розраховано серцево-

судинний ризик у пацієнтів з предіабетом, але без НАЖХП. Ці пацієнти (n=23) 

склали контрольну групу по відношенню до хворих з предіабетом та НАЖХП.  

Згідно із даними отриманими за допомогою даного калькулятора, 

пацієнти групи І мали вірогідно нижчий КВР, ніж хворі ІІ групи, але вищий, 

ніж пацієнти ІІІ групи та хворі з предіабетом без НАЖХП (р<0,01) (табл. 3.12). 

У пацієнтів ІІ групи виявлено вірогідно вищий кардіоваскулярний ризик 

порівняно з усіма іншими групами (р<0,01). 

Таблиця 3.12 

Оцінка кардіоваскулярного ризику протягом 10 років за допомогою Risk 

calculator (%) 

Група порівняння КВР, % р 

Група І (n=55) 10,70±1,07 р(І-ІІ)<0,01; р(І-ІІІ) <0,01; 

р(І-ІV) <0,01; р(ІI-ІІI) <0,01; 

р(ІI-ІV) <0,01;  

р(ІII-ІV) <0,01 

Група ІІ (n=62) 25,05±3,56 

Група ІІІ (n=30) 1,02±0,24 

Пацієнти з предіабетом 

без НАЖХП (n=23) 

4,85±1,12  

 

Примітка: n – кількість хворих; КВР – кардіоваскулярний ризик;  

р – достовірність різників показника КВР при порівнянні відповідних груп;  

* – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між відповідними 

групами. 

 

До того ж, у хворих на цукровий діабет 2 типу та НАЖХП 

кардіоваскулярний ризик у 2,5 рази більший, ніж у пацієнтів з предіабетом та 

НАЖХП (р˂0,01). 

Отже, пацієнтів з предіабетом та НАЖХП можна віднести до категорії 

осіб з дуже високим кардіоваскулярним ризиком. Причому, враховуючи той 

факт, що у хворих з предіабетом без НАЖХП кардіоваскулярний ризик 



87 
 

достовірно нижчий, то саме наявність супутньої НАЖХП можна вважати 

предиктором дуже високого КВР. 

 

 

3.9. Взаємозв’язок антропометричних і лабораторних показників у 

обстежених пацієнтів 

 

 

За результатами кореляційного аналізу у пацієнтів з НАЖХП та ЦД 2 

типу виявлено наявність достовірного прямого кореляційного зв’язку середньої 

сили між індексом маси тіла та показником АСТ (r=0,52 при p˂0,01) (рис. 3.2), 

між індексом маси тіла та показником АЛТ (r=0,55 при p<0,01) (рис. 3.3) та між 

індексом маси тіла та індексом інсулінорезистентності (r=0,50 при p<0,01).  

Рис. 3.2. Аналіз кореляційного зв'язку між ІМТ та показником АСТ у хворих ІІ 

групи (р<0,01) 
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Рис. 3.3. Аналіз кореляційного зв'язку між ІМТ та показником АСТ у хворих ІІ 

групи (р<0,01) 

 

Також виявлено достовірний прямий кореляційний зв’язок середньої сили 

між індексом маси тіла та рівнем тригліцеридів у пацієнтів з НАЖХП та 

предіабетом (r=0,55 при p˂0,01) та достовірний прямий кореляційний зв’язок 

слабкої сили між вищевказаними показниками у хворих на НАЖХП та ЦД 2 

типу (r=0,29 при p=0,02) (табл. 3.13).  

Достовірний прямий слабкої сили кореляційний зв'язок спостерігався у 

пацієнтів з НАЖХП та предіабетом між індексом маси тіла та індексом 

інсулінорезистентності (r=0,40 при р=0,002), між індексом маси тіла та 

показником АЛТ (r=0,39 при p=0,003) та між індексом маси тіла та показником 

АСТ (r=0,40 при p=0,003). Достовірний зворотній середньої сили кореляційний 

зв'язок встановлено між індексом маси тіла й показником ЛПВЩ (r= –0,56 при 
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р<0,01) у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом. В той час, як у хворих на 

НАЖХП та ЦД 2 типу між вищенаведеними показниками виявлено 

достовірний зворотній кореляційний зв'язок слабкої сили (r= –0,26, р=0,044). 

Таблиця 3.13 

Кореляційний зв'язок між індексом маси тіла та деякими показниками крові 

обстежених пацієнтів 

Показник 

цитолізу, обміну 

глюкози та ліпідів 

Показник ІМТ у групах дослідження 

Група І (n=55) Група ІІ(n=62) Група ІІІ(n=30) 

Індекс маси тіла 

АЛТ r=0,39 

p=0,003* 

r=0,55 

p<0,01* 

r=0,03 

p=0,90 

АСТ r=0,40 

p=0,003* 

r=0,52 

p<0,01* 

r=0,13 

p=0,51 

HOMA-IR r=0,40 

p=0,002* 

r=0,50 

p<0,01* 

r= –0,09 

p=0,63 

Тригліцериди r=0,55 

р<0,01* 

r=0,29 

p=0,02* 

r= –0,16 

p=0,42 

ЛПВЩ r= –0,56 

p<0,01* 

r= –0,26 

p=0,044* 

r=0,24 

p=0,21 

Примітка: n – кількість хворих; р – достовірність кореляції; r-коефіцієнт 

кореляції; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між 

відповідними групами. 

 

 Відмінності між коефіцієнтами кореляції за силою зв’язку у хворих І та ІІ 

свідчать про те, що збільшення ІМТ суттєво впливає на вираженість 

цитолітичного синдрому та збільшення резистентності до інсуліну. В той час, 

як у хворих з предіабетом спостерігається тісніший кореляційний зв'язок між 

ІМТ та показниками тригліцеридів, що підкреслює важливість корекції маси 

тіла у даних категорій хворих. 
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Достовірний прямий слабкої сили кореляційний зв'язок виявлено між 

індексом інсулінорезистентності та показниками цитолізу у пацієнтів І та ІІгруп 

(р<0,01) (табл.3.14). Між індексом інсулінорезистентності та рівнем 

тригліцеридів спостерігався достовірний прямий середньої сили кореляційний 

зв'язок як у пацієнтів І групи, так і у хворих ІІ групи (р<0,01). Достовірний 

зворотній середньої сили кореляційний зв'язок встановлено між індексом 

інсулінорезистентності та показником ЛПВЩ у хворих І та ІІ груп (р<0,01), що 

вказує на актуальність ранньої діагностики та корекції інсулінорезистентності з 

метою попередження розвитку дисліпідемії ще на стадії предіабету. 

Таблиця 3.14 

Кореляційний зв'язок між індексом інсулінорезистентності та деякими 

показниками крові обстежених пацієнтів 

Показник 

цитолізу та 

ліпідного обміну 

Показник інсулінорезистентності у групах дослідження 

Група І (n=55) Група ІІ(n=62) Група ІІІ(n=30) 

HOMA-IR 

АЛТ r=0,36 

p=0,007* 

r=0,46 

p<0,01* 

r= –0,18 

p=0,34 

АСТ r=0,38 

p=0,005* 

r=0,49 

p<0,01* 

r= –0,21 

p=0,26 

Тригліцериди r=0,62 

р<0,01* 

r=0,63 

p<0,01* 

r=0,22 

p=0,25 

ЛПВЩ r= –0,52 

p<0,01* 

r= –0,56 

p<0,01* 

r=0,08 

p=0,67 

Примітка: n – кількість хворих; р – достовірність кореляції; r – коефіцієнт 

кореляції; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між 

відповідними групами. 

  

У таблиці 3.15 представлено кореляційні зв’язки між показниками 

цитолізу та показниками ліпідного обміну. Виявлено достовірний прямий 

слабкої сили кореляційний зв'язок між АСТ та тригліцеридами у пацієнтів І та 

ІІ груп (р<0,05). При цьому, достовірний прямий слабкої сили кореляційний 
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зв'язок між АЛТ та тригліцеридами виявлено тільки у пацієнтів ІІ групи 

(р=0,003). Між АСТ та ЛПВЩ у пацієнтів І та ІІ груп спостерігався достовірний 

зворотній слабкої сили кореляційний зв'язок (р=0,042 та р<0,01 відповідно). У 

пацієнтів ІІ групи виявлено також достовірний зворотній слабкої сили 

кореляційний зв'язок між АЛТ та ЛПВЩ (р=0,001). Достовірного 

кореляційного зв’язку між показниками цитолізу та показниками ліпідного 

обміну у практично здорових осіб не виявлено (р>0,05). 

Таблиця 3.15 

Кореляційний зв'язок між показниками цитолізу та деякими показниками 

ліпідного профілю обстежених пацієнтів 

 

Показник 

ліпідного 

обміну 

Показник цитолізу у групах дослідження 

Група І 

(n=55) 

Група ІІ 

(n=62) 

Група ІІІ 

(n=30) 

Група І 

(n=55) 

Група ІІ 

(n=62) 

Група ІІІ 

(n=30) 

АЛТ АСТ 

Тригліцериди r=0,25 

р=0,07 

r=0,37 

p=0,003* 

r=0,23 

p=0,23 

r=0,29 

р=0,035* 

r=0,41 

р=0,001* 

r= –0,01 

р=0,97 

ЛПВЩ r= –0,25 

p=0,06 

r= –0,40 

p=0,001* 

r= –0,30 

p=0,11 

r= –0,28 

р=0,042* 

r= –0,44 

р<0,01* 

r=0,15 

р=0,43 

Примітка: n – кількість хворих; р – достовірність кореляції; r – коефіцієнт 

кореляції; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників між 

відповідними групами. 

 

 Коефіцієнти кореляції (r), отримані при кореляційно-регресійному аналізі 

взаємозв’язків між показниками цитолізу та ліпідограми (табл. 3.15) пацієнтів з 

НАЖХП на тлі предіабету та у групі, що мали НАЖХП та явний ЦД 2 типу, 

свідчать про те, що при ЦД зміни ліпідного профілю більш суттєво залежать від 

АЛТ та АСТ, а відтак –зміни в печінці більш виражені. І, навпаки, більш 

виражені зміни в печінці пов’язані з посиленням дисліпідемічних змін. 

Графічне відображення кореляціних зв’язків між різними показниками 

обстежених пацієнтів подано у додатку 3. 
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Аналіз клінічної картини НАЖХП у пацієнтів з предіабетом та ЦД 2 типу 

встановив наявність скарг, спільних для обох груп хворих. Проте хворі на 

НАЖХП та ЦД 2 типу, орім метеоризму, загальної слабкості, болю у правому 

квадранті живота та дискомфорту у черевній порожнині, відмічали нудоту та 

гіркоту в роті, чого не було у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом.  

Аналіз антропометричних показників продемонстрував наявність у 

пацієнтів з НАЖХП та предіабетом надмірної ваги, а у хворих на НАЖХП та 

ЦД 2 типу – ожиріння першого ступеня. Середні значення показників ОТ та 

ОТ/ОС підтвердили наявність абдомінального типу ожиріння у хворих обох 

груп. Всі пацієнти вели гіподинамічний спосіб життя, не виконуючи навіть 

мінімальних рекомендацій щодо фізичного навантаження. 

Вираженість цитолітичного синдрому у хворих на НАЖХП та ЦД 2 типу 

була суттєвішою, ніж у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом (р<0,01). В усіх 

пацієнтів досліджуваних груп діагностовано дисліпідемію. Встановлено 

залежність порушень ліпідного профілю від стадії НАЖХП та стану 

вуглеводного обміну: при наявності НАСГ та ЦД 2 типу показники ліпідного 

профілю були достовірно вищими (р<0,05). В той же час, виявлено погіршення 

й показників вуглеводного обміну в залежності від стадії НАЖХП (р<0,01). 

Вищенаведене підтверджується й виявленими статистично достовірними 

кореляційними зв’язками між показниками цитолізу, ліпідного, вуглеводного 

обмінів та антропометричними показниками. Відмінності між коефіцієнтами 

кореляції за силою зв’язку у хворих на НАЖХП та предіабет/ЦД 2 типу 

свідчать про те, що збільшення ІМТ суттєво впливає на вираженість 

цитолітичного синдрому та збільшення резистентності до інсуліну. В той час, 

як у хворих з предіабетом спостерігається тісніший кореляційний зв'язок між 

ІМТ та показниками тригліцеридів. Встановлений достовірний прямий 

середньої сили кореляційний зв'язок між індексом інсулінорезистентності та 

рівнем тригліцеридів у пацієнтів обох груп підкреслює актуальність ранньої 

діагностики та корекції інсулінорезистентності з метою попередження розвитку 

дисліпідемії ще на стадії предіабету. Виявлено дуже високий КВР у пацієнтів з 
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НАЖХП та предіабетом ((10,70±1,07)%) та в 2,5 рази вищий –у хворих на 

НАЖХП та ЦД 2 типу (р<0,01). 
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результатів проведеного лікування, аналіз отриманих даних). 

5. Zdolnosc adaptacyjna do uregulowania cisnienia krwi I tetna pacjentow z 

otyloscia po dozowanym wysiku fizycznym / W.W. Iwacewska, T.I. Hriadil, I.W. 

Copej // Streszczenia doniesien na Miedzynarodowa Naukowa Konferencja 

“Interdyscyplinarne oblicza medycyny” (15 жовтня 2015 р.) – Ужгород, 2015. – С. 

435 (здобувач самостійно проводила клініко-лабораторне обстеження 

тематичних хворих, аналіз отриманих даних, підготовку тез до друку). 
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РОЗДІЛ 4 

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ОБСТЕЖЕНИХ ОСІБ 

 

З метою вивчення можливих шляхів лікування НАЖХП у хворих з 

предіабетом та цукровим діабетом 2 типу пацієнти обох груп ділилися на 2 

підгрупи, які були співставимі за віком, статю, компенсованістю ЦД 2 типу та 

стадією НАЖХП, наявністю артеріальної гіпертензії. Поділ пацієнтів на групи 

проводився в довільному порядку, шляхом випадкових чисел. Розподіл 

пацієнтів по групам залежно від призначеного лікування видно на схемі 

(рис. 4.1). 

Оскільки при первинному обстеженні пацієнтів з предіабетом та НАЖХП 

було виявлено їх приналежність до категорії осіб з дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком, всім пацієнтам було призначено розувастатин в 

дозі 10 мг/д. 

Таким чином, пацієнти групи Іа (n=28) в якості гіполіпідемічної терапії 

приймали розувастатин 10 мг/д в комбінації з омега-3 ПНЖК в дозі 1000 мг/д та 

урсодезоксихолеву кислоту з розрахунку 10 мг/кг/д. 

Пацієнти Іб групи (n=27) склали групу порівняння та, окрім 

розувастатину, не приймали лікарських засобів, проте дотримувались дієтичних 

рекомендацій та виконували дозоване фізичне навантаження. 

Аналогічно з групою І, було поділено й пацієнтів з цукровим діабетом 2 

типу та НАЖХП.  

Хворим групи ІІа (n=31) до основної терапії метформіном з приводу 

цукрового діабету 2 типу було додано ситагліптин в дозі 100 мг/д, крім цього 

вони приймали розувастатин 10 мг/д, омега-3 ПНЖК по 1000 мг/д та 

урсодезоксихолеву кислоту з розрахунку 10 мг/кг/д. 

Пацієнти групи ІІб (n=31) приймали метформін 1000 мг/д в якості 

цукрознижувального препарату та розувастатин 10 мг/д. 

Хворим обох груп, у яких було діагностовано АГ ІІ стадії, рекомендували 

прийом кандесартану (8 мг/д). 
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Рис. 4.1. Розподіл пацієнтів по групам залежно від призначеного лікування 

 

Окрім цього, всім пацієнтам було роз'яснено про важливість дотримання 

дієтичних рекомендацій та виконання дозованих фізичних навантажень з метою 

корекції ваги тіла.  

Оцінку ефективності лікування проводили через 6 та 12 місяців після 

початку терапії.  
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4.1. Динаміка антропометричних показників під впливом призначеного 

лікування 

 

 

У таблиці 4.1 представлено зміну антропометричних показників пацієнтів 

групи Іа, у яких застосовували запропонований комплексний підхід щодо 

лікування НАЖХП. 

За даними статистичного аналізу, у пацієнтів цієї групи було виявлено 

вірогідну зміну антропометричних показників (р˂0,05).  

Так, під впливом лікування середнє значення маси тіла через 6 місяців 

зменшилось на 8,52% через 12 місяців – на 18,63% (р˂0,01). Зменшення 

середнього значення маси тіла через 12 місяців порівняно з середнім значенням 

через 6 місяців лікування склало 11,05% (р˂0,01). Середнє значення ІМТ тіла 

через 6 місяців лікування зменшилось на 8,91%, через 12 місяців – на 18,98% 

(р˂0,01). Середнє значення ІМТ через 12 місяців лікування зменшилось на 

11,05% порівняно з даними через 6 місяців лікування (р˂0,01). Зменшення 

середнього значення ОТ виявилось вірогідним тільки через 12 місяців 

лікування та склало 18,18% порівняно з вихідними даними (р=0,0005). 

Вірогідної зміни середнього значення ОС у пацієнтів Іа групи не виявлено 

(р>0,05). При цьому спостерігалось вірогідне зменшення середнього значення 

відношення ОТ до ОС через 12 місяців лікування і становило 17,76% (р=0,03).  

При порівнянні середніх значень антропометричних показників пацієнтів 

Іа групи через 12 місяців лікування з відповідними показниками ІІІ групи 

статистично вірогідної різниці не виявлено (р>0,05), що вказує на позитивний 

ефект запропонованої терапевтичної схеми щодо покращення 

антропометричних показників. 

Антропометричні показники хворих Іб групи, які дотримувались 

дієтичних рекомендацій, виконували дозоване фізичне навантаження, а також 

приймали розувастатин в дозі 10 мг/д, представлені в таблиці 4.2. Середнє 

значення маси тіла вірогідно зменшилось тільки через 12 місяців лікування 
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порівняно з вихідними даними та даними через 6 місяців лікування (на 10,40% 

(р=0,0003) та на 6,81% (р=0,02) відповідно). 

Таблиця 4.1 

Динаміка антропометричних показників пацієнтів Іа групи під впливом 

призначеного лікування (M±m) 

Група порівняння Антропометричний показник 

Маса 

тіла, кг 

ІМТ, 

кг/м² 

ОТ, м 

 

ОС, м ОТ/ОС, 

Од 

Г
р
у

п
а 

Іа
 (

n
 =

2
8

) 

До лікування 

 

85,79 

±7,85 

28,82 

±1,30 

0,99 

±0,15 

0,95 

±0,12 

1,07 

±0,26 

Через 6 

місяців 

78,48 

±7,57 

26,25 

±1,22 

0,91 

±0,18 

0,94 

±0,14 

0,97 

±0,17 

Через 12 

місяців 

69,81 

±6,65 

23,35 

±1,51 

0,81 

±0,21 

0,92 

±0,16 

0,88 

±0,19 

Група ІІІ (n=30) 70,54 

±8,52 

24,01 

±1,96 

0,79 

±0,16 

0,95 

±0,15 

0,86 

±0,16 

р0-6 0,0008* <0,01* 0,08 0,78 0,94 

р0-12 <0,01* <0,01* 0,0005* 0,43 0,03* 

р6-12 <0,01* <0,01* 0,06 0,62 0,07 

р12-ІІІ 0,72 0,16 0,68 0,46 0,67 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів Іа до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів Іа до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів Іа через 6 та 12 місяців лікування; 

p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів Іа через 12 місяців 

лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці. 

 

Середнє значення ІМТ через 12 місяців лікування вірогідно зменшилось 

порівняно з даними до лікування на 10,31% (р=0,03). Вірогідним виявилось 

зменшення ОТ у пацієнтів Іб групи через 12 місяців лікування на 8,91% 
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(р=0,04), в той час, як вірогідної зміни середнього значення ОС та ОТ/ОС не 

виявлено (р>0,05). 

Таблиця 4.2  

Динаміка антропометричних показників пацієнтів Іб групи під впливом 

призначеного лікування (M±m) 

Група порівняння Антропометричний показник 

Маса 

тіла, кг 

ІМТ, 

кг/м² 

ОТ, м 

 

ОС, м ОТ/ОС, 

Од 

Г
р
у

п
а 

Іб
 (

n
 =

2
7

) 

До лікування 

 

83,58 

±8,42 

28,55 

±3,96 

1,01 

±0,13 

0,97 

±0,15 

1,08 

±0,28 

Через 6 

місяців 

80,42 

±8,01 

27,45 

±4,02 

0,96 

±0,23 

0,96 

±0,19 

1,00±0,20 

Через 12 

місяців 

74,96 

±7,81 

25,58 

±2,92 

0,92 

±0,18 

0,95 

±0,21 

0,97 

±0,19 

Група ІІІ (n=30) 70,54 

±8,52 

24,01 

±1,96 

0,79 

±0,16 

0,95 

±0,15 

0,86 

±0,16 

р0-6 0,16 0,32 0,33 0,83 0,23 

р0-12 0,0003* 0,03* 0,04* 0,69 0,10 

р6-12 0,02* 0,06 0,48 0,86 0,58 

р12-ІІІ 0,04* 0,02* 0,006* 1,00 0,02* 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів Іб до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів Іб до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів Іб через 6 та 12 місяців лікування; 

p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів Іб через 12 місяців 

лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці та з показниками пацієнтів ІІІ групи. 

 

Не дивлячись на те, що середні значення маси тіла, ІМТ та ОТ через 12 

місяців лікування вірогідно зменшились, при порівнянні даних показників з 

відповідними показниками практично здорових осіб (група ІІІ) виявлено 

статистично вірогідну різницю (р<0,05). Вірогідно не відрізнялось тільки 
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середнє значення ОС у пацієнтів Іб групи через 12 місяців лікування та у 

практично здорових осіб (р=1,00), проте відношення ОТ до ОС у пацієнтів цих 

груп статисчно вірогідно відрізнялось (р=0,02). 

Таким чином, можна вважати, що дотримання пацієнтами Іб групи 

дієтичних рекомендацій, виконання щоденних 30-хвилинних прогулянок та 

прийом розувастатину не було достатньо ефективним щодо редукції маси тіла. 

За період проведення дослідження пацієнти ІІа групи продемонстрували 

достовірне зниження середніх значень антропометричних показників (табл. 

4.3). Так, середнє значення маси тіла вірогідно зменшилось через 6 та 12 

місяців лікування на 11,70% (р<0,01) та 24,54% (р<0,01) відповідно. Зменшення 

середнього значення маси тіла через 12 місяців лікування порівняно з даними 

через 6 місяців лікування виявилось статистично вірогідним і склало 14,54% 

(р<0,01). Середнє значення ІМТ теж вірогідно зменшилось через 6 (на 11,67%, 

р<0,01) та 12 місяців (24,52%, р<0,01) порівняно до вихідних даних, а також 

через 12 місяців порівняно до даних через 6 місяців лікування (на 14,55%, 

р<0,01). Середнє значення ІМТ теж вірогідно зменшилось через 6 (на 11,67%, 

р<0,01) та 12 місяців (24,52%, р<0,01) порівняно до вихідних даних, а також 

через 12 місяців порівняно до даних через 6 місяців лікування (на 14,55%, 

р<0,01). Зменшення середнього значення ОТ у пацієнтів ІІа групи виявилось 

вірогідним тільки через 12 місяців лікування і склало 27,11% порівняно з 

вихідними даними (р=0,02). Вірогідних змін середнього значення ОС у хворих 

цієї групи не виявлено (р>0,05). Зменшення середнього значення ОТ/ОС через 

12 місяців лікування виявилось статистично вірогідним та склало 15,24% 

(р=0,02).  

При порівнянні середніх значень антропометричних показників пацієнтів 

ІІа гупи через 12 місяців лікування з відповідними показниками практично 

здорових осіб вірогідної різниці не виявлено (р>0,05), що демонструє 

ефективність обраної схеми лікування НАЖХП у хворих з цукровим діабетом 2 

типу щодо редукції маси тіла. 
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Таблиця 4.3 

Динаміка антропометричних показників пацієнтів ІІа групи під впливом 

призначеного лікування (M±m) 

Група порівняння Антропометричний показник 

Маса 

тіла, кг 

ІМТ, 

кг/м² 

ОТ, м 

 

ОС, м ОТ/ОС, 

Од 

Г
р
у

п
а 

ІІ
а 

(n
 =

3
1

) 

До лікування 

 

98,44 

±9,25 

32,91 

±1,45 

1,18 

±0,17 

1,14 

±0,15 

1,05 

±0,16 

Через 6 

місяців 

86,92 

±8,36 

29,07 

±1,22 

1,02 

±0,57 

1,08 

±0,49 

0,95 

±0,53 

Через 12 

місяців 

74,28 

±7,52 

24,84 

±1,31 

0,86 

±0,71 

0,97 

±0,62 

0,89 

±0,22 

Група ІІІ (n=30) 70,54 

±8,52 

24,01 

±1,96 

0,79 

±0,16 

0,95 

±0,15 

0,86 

±0,16 

р0-6 <0,01* <0,01* 0,14 0,51 0,31 

р0-12 <0,01* <0,01* 0,02* 0,14 0,02* 

р6-12 <0,01* <0,01* 0,33 0,44 0,69 

р12-ІІІ 0,07 0,06 0,60 0,87 0,55 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів ІІа до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів ІІа до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів ІІа через 6 та 12 місяців лікування; 

p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів ІІа через 12 місяців 

лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці. 

 

Зміна середніх значень антропрометричних показників пацієнтів ІІб 

представлена в таблиці 4.4. Відмічалось достовірне зменшення середнього 

значення маси тіла на 8,29% порівняно з вихідними даними тільки через 12 

місяців лікування (р=0,0007)., а середнього значення ІМТ – на 8,16% (р=0,03). 

Вірогідних змін середніх значень ОТ, ОС та відношення ОТ до ОС у пацієнтів 

ІІб групи не виявлено (р>0,05). До того ж, при порівнянні середніх значень 
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антропометричних показників через 12 місяців лікування пацієнтів ІІб групи з 

відповідними показниками практично здорових осіб виявлено статистично 

вірогідну різницю (р<0,05). 

Таблиця 4.4 

Динаміка антропометричних показників пацієнтів ІІб групи під впливом 

призначеного лікування (M±m) 

Група порівняння Антропометричний показник 

Маса 

тіла, кг 

ІМТ, 

кг/м² 

ОТ, м 

 

ОС, м ОТ/ОС, 

Од 

Г
р
у

п
а 

ІІ
б

 (
n

 =
3

1
) 

До лікування 

 

99,48 

±10,25 

33,22 

±1,11 

1,17 

±0,19 

1,14 

±0,15 

1,05 

±0,19 

Через 6 

місяців 

94,42 

±9,77 

31,58 

±7,61 

1,12 

±0,42 

1,10 

±0,22 

1,02 

±0,36 

Через 12 

місяців 

91,23 

±7,68 

30,51 

±6,32 

1,08 

±0,53 

1,06 

±0,21 

1,02 

±0,31 

Група ІІІ (n=30) 70,54 

±8,52 

24,01 

±1,96 

0,79 

±0,16 

0,95 

±0,15 

0,86 

±0,16 

р0-6 0,06 0,24 0,55 0,41 0,68 

р0-12 0,0007* 0,03* 0,38 0,09 0,65 

р6-12 0,16 0,55 0,74 0,47 1,00 

р12-ІІІ <0,01* <0,01* <0,01* 0,02* 0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів ІІб до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів ІІб до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів ІІб через 6 та 12 місяців лікування; 

p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів ІІб через 12 місяців 

лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці та з показниками пацієнтів ІІІ групи. 

 

Отже, терапія, застосована у хворих ІІб групи, виявилась менш 

ефективною щодо редукції маси тіла.  
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За вищевказаними результатами можна зробити висновки, що 

запропонований автором комплексний підхід, який включав корекцією 

добового раціону та фізичної активності, а також застосування 

урсодезоксихолевої кислоти, розувастатину та омега-3 ПНЖК й ситагліптину (у 

хворих з ЦД), є більш ефективним у відношенні редукції маси тіла (рис.4.2). 

 

 

Рис.4.2. Зменшення індексу маси тіла пацієнтів через 12 місяців лікування 

(%) 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця при порівнянні зміни ІМТ 

між групами Іа та Іб (p=0,0004); '– статистично вірогідна різниця при 

порівнянні зміни ІМТ між групами Іа та ІІа (p<0,01); ˟ – статистично вірогідна 

різниця при порівнянні зміни ІМТ між групами Іб та ІІа (p<0,01); # – 

статистично вірогідна різниця при порівнянні зміни ІМТ між групами Іа та ІІб 

(p=0,008); ª – статистично вірогідна різниця при порівнянні зміни ІМТ між 

групами ІІа та ІІб (p<0,01). 

 

Адже у пацієнтів Іа групи та ІІа групи, спостерігалось більш виражене 

зменшення ІМТ порівняно з пацієнтами Іб та ІІб груп (р<0,01). До того ж, у 

хворих Іа та ІІа груп середні значення антропометричних показників 
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наблизились до таких у практично здорових осіб (група ІІІ) та статистично не 

відрізнялись від них (р>0,05). 

Причому найбільший відсоток зменшення маси тіла відзначався у 

пацієнтів ІІа групи порівняно з пацієнтами всіх інших груп (р<0,01), що, 

ймовірно, зумовлено більшим ступенем ожиріння у пацієнтів цієї групи 

порівняно з хворими Іа групи. Відсоток зменшення ІМТ у пацієнтів Іб 

порівняно з пацієнтами ІІб груп не був статистично вірогідним (р=0,82). А 

відсоток зменшення ІМТ у хворих Іа групи був вірогідно нижчим, ніж у 

пацієнтів ІІа групи (р<0,01), проте вірогідно вищим, ніж у пацієнтів Іб та ІІб 

груп (р=0,0004 та р=0,008 відповідно).  

 

 

4.2. Оцінка фізичної активності пацієнтів за період проведення 

дослідження 

 

 

Опираючись на дані глобального опитувальника з фізичної активності, 

можна відмітити, що всі пацієнти, які приймали участь у дослідженні, 

дотримувались рекомендацій щодо фізичного навантаження (табл. 4.5). Так, 

середнє значення виконаних METs/тиж серед пацієнтів Іа гупи вірогідно 

збільшилось через 12 місяців порівняно з даними до лікування на 32,00% 

(р<0,01), у пацієнтів Іб групи спостерігалось вірогідне збільшення рівня 

фізичної активності як через 6 місяців на 25,74%, так і через 12 місяців на 

37,72% (р<0,01). Подібна картина відмічалась і серед пацієнтів ІІа та ІІб груп: 

виявлено статистично вірогідне збільшення середнього значення METs/тиж 

через 6 (на 38,69% та 25,58% відповідно) та 12 місяців в обох групах (51,10% та 

48,58% відповідно) (р<0,01). 

До того ж, середнє значення виконаних METs/тиж в усіх групах 

статистично не відрізнялось від середнього значення виконаних METs/тиж в 

групі практично здорових осіб (група ІІІ) (р>0,05). 
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Таблиця 4.5 

Рівень фізичної активності пацієнтів в динаміці (M±m) 

Група Рівень фізичної активності 

(METs/тиж) 

Показник достовірності 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р0-6 р0-12 р6-12 р12-

ІІІ 

Група Іа 

(n=28) 

597,86 

±152,13 

638,44 

92,18± 

789,22 

±96,21 

0,23 <0,01* <0,01* 0,56 

Група Іб 

(n=27) 

550,74 

±69,67 

692,51

±54,12 

758,48 

±74,82 

<0,01* <0,01* 0,0005* 0,93 

Група ІІа 

(n=31) 

528,39 

±92,56 

732,84

±82,74 

798,39 

±98,12 

<0,01* <0,01* 0,006* 0,41 

Група ІІб 

(n=31) 

517,10 

±53,18 

649,38

±61,52 

768,29 

±76,44 

<0,01* <0,01* <0,01* 0,89 

Група ІІІ 

(n=28) 

 

762,67±218,77 

    

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 12 місяців; p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; p12-ІІІ – достовірність 

різниці показників пацієнтів відповідної групи через 12 місяців лікування та 

пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників в динаміці. 

 

 

4.3. Вплив програм комплексного лікування на вуглеводний обмін 

 

 

Динаміка показників вуглеводного обміну пацієнтів Іа групи 

представлена в таблиці 4.6. На початку дослідження середнє значення рівня 

глюкози крові натще склало (6,81±0,55) ммоль/л, через 12 місяців 
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спостерігалось вірогідне зменшення середнього значення даного показника на 

12,19% порівняно з вихідними даними (р<0,01). 

Таблиця 4.6 

Динаміка показників вуглеводного обміну пацієнтів Іа групи під впливом 

призначеного лікування (M±m) 

Показник 

вуглеводного 

обміну  

Група порівнянь Показник 

достовірності 
Іа група (n=28) Група 

ІІІ 

(n=30) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р 

 

Глюкоза крові 

натще, 

ммоль/л 

 

6,81±0,55 

 

6,52±0,76 

 

5,98±0,83 

 

4,08 

±0,59 

р0-6=0,11 

р0-12<0,01* 

р6-12= 0,02* 

р12-ІІІ<0,01* 

 

HbA1c,% 

 

6,34±0,31 

 

5,95±0,62 

 

5,76±0,91 

 

5,13 

±0,44 

р0-6=0,09 

р0-12=0,03*  

р6-12=0,10 

р12-ІІІ=0,01*  

 

HOMA-IR 

 

11,93 

±2,54 

 

11,24±2,67 

 

10,03 

±2,11 

 

 

1,49 

±0,25 

р0-6=0,33  

р0-12=0,004*  

р6-12=0,07  

р12-ІІІ<0,01*   

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів Іа групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність 

різниці показників пацієнтів Іа групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів Іа групи через 6 та 12 місяців 

лікування; p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів Іа групи через 

12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця 

при порівнянні показників в динаміці. 

 

Середні значення рівнів глікозильованого гемоглобіну та індексу 

інсулінорезистентності достовірно зменшились через 12 місяців лікування на 

9,15% та 15,93% відповідно порівняно з середніми значеннями цих показників 
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до лікування (р=0,03 та р=0,004 відповідно). Проте, при порівнянні 

вищевказаних показників вуглеводного обміну пацієнтів Іа групи через 12 

місяців лікування з відповідними показниками осіб групи порівняння виявлено 

достовірну різницю (р>0,05).  

За період лікування спостерігалась чітка тенденція до перерозподілу 

хворих в сторону покращення показників вуглеводного обміну (табл. 4.7).  

Таблиця 4.7. 

Розподіл пацієнтів Іа групи за станом вуглеводного обміну під впливом 

призначеного лікування (n; %) 

Стан 

вуглеводного 

обміну 

Група порівнянь  

Іа група (n=28)  

 

р 

До лікування Через 6 місяців Через 12 

місяців 

n (%) n (%) n (%) 

Нормальний 

рівень 

глюкози 

натще 

 

0 (0) 

 

0 (0) 

 

1 (3,57) 

р0-6=1,00 

р0-12=0,31 

р6-12=0,31 

Підвищення 

глюкози 

натще 

 

3 (10,72)  

 

5 (17,86) 

 

10 (35,71) 

р0-6=0,44 

р0-12=0,03* 

р6-12=0,13 

Порушення 

толе-

рантності до 

глюкози 

 

25 (89,28)  

 

23(82,14) 

 

17 (60,72) 

р0-6=0,45 

р0-12=0,01* 

р6-12=0,08 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців;  

p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 

12 місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників в динаміці. 
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Так, кількість пацієнтів з порушенням толерантності до глюкози 

вірогідно зменшилась через 12 місяців лікування на 28,56% порівняно з 

вихідними даними (р=0,01). Кількість хворих з підвищенням глюкози натще 

вірогідно збільшилась на 24,99% через 12 місяців лікування (р=0,03). 

Динаміка показників вуглеводного обміну у хворих Іб групи, які 

отримували стандартне лікування, представлена в таблиці 4.8.  

Таблиця 4.8 

Динаміка показників вуглеводного обміну пацієнтів Іб групи під впливом 

призначеного лікування (M±m) 

Показник 

вуглеводного 

обміну 

Група порівнянь Показник 

достовірності 
Іб група (n=27) Група 

ІІІ 

(n=30) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р 

 

Глюкоза крові 

натще, 

ммоль/л 

 

6,70±0,61 

 

6,92±0,84 

 

6,90±0,95 

 

4,08 

±0,59 

р0-6=0,28 

р0-12=0,94 

р6-12=0,36  

р12-ІІІ<0,01* 

 

HbA1c,% 

 

6,30±0,25 

 

6,32±0,73 

 

6,21±0,67 

 

5,13 

±0,44 

р0-6=0,89 

р0-12=0,52 

р6-12=0,57 

р12-ІІІ<0,01* 

 

HOMA-IR 

 

13,91±3,7

9 

 

14,12±1,92 

 

14,81±1,16 

 

1,49 

±0,25 

р0-6=0,10 

р0-12=0,24 

р6-12=0,99 

р12-ІІІ<0,01*    

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів Іб групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність 

різниці показників пацієнтів Іб групи до лікування та через 12 місяців; p6-

12 – достовірність різниці показників пацієнтів Іб групи через 6 та 12 місяців 

лікування; p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів Іб групи через 

12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця 

при порівнянні показників в динаміці. 
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Статистично достовірної зміни показників вуглеводного обміну у 

пацієнтів Іб групи не виявлено (р>0,05). Середні значення рівнів глюкози крові 

натще, глікозильованого гемоглобіну та індексу інсулінорезистентності хворих 

Іб групи через 12 місяців лікування були достовірно вищими, ніж у практично 

здорових осіб (р<0,01). 

Розподіл пацієнтів Іб групи на початку дослідження був наступним: у 3,7 

% хворих було виявлено підвищення глюкози натще, у 96,3 % – порушення 

толерантності до глюкози(табл. 4.9).  

Таблиця 4.9. 

Розподіл пацієнтів Іа групи за станом вуглеводного обміну під впливом 

призначеного лікування (n; %) 

Показник 

обміну 

глюкози 

Група порівнянь  

Іб група (n=27)  

 

р 

До лікування Через 6 місяців Через 12 місяців 

n(%) n (%) n (%) 

Підвищення 

глюкози 

натще 

 

1 (3,70)  

 

2 (7,41) 

 

3 (11,11) 

р0-6=0,55 

р0-12=0,30 

р6-12=0,64 

Порушення 

толерантності 

до глюкози 

 

26 (96,30)  

 

25 (92,59) 

 

24 (88,89) 

р0-6=0,55 

р0-12=0,30 

р6-12=0,64 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-

12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування. 

 

Через 6 місяців кількість пацієнтів з порушенням толерантності до 

глюкози зменшилась на 3,7%, а через 12 місяців – на 7,4%. Однак зміна 

розподілу пацієнтів Іб групи впродовж всього періоду спостереження не була 

статистично вірогідною (р>0,05). 
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На рисунку 4.3 представлена порівняльна характеристика зміни розподілу 

пацієнтів груп Іа та Іб за порушенням вуглеводного обміну. Кількість пацієнтів 

Іа групи з підвищеним рівнем глюкози натще через 12 місяців лікування була 

вірогідно більшою, ніж в групі Іб (р=0,03), а з порушенням толерантності до 

глюкози – вірогідно меншою (р=0,02), тобто серед пацієнтів Іа групи 

встановлено достовірне покращення показників вуглеводного обміну. 

 

Рис. 4.3. Вплив призначеного лікування на вуглеводний обмін пацієнтів Іа та  

Іб (%) 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця при порівнянні кількості 

пацієнтів Іа та Іб груп з підвищенням глюкози натще через 12 місяців (р=0,03); 

# – статистично вірогідна різниця при порівнянні кількості пацієнтів Іа та Іб 

груп з порушенням толерантності до глюкози натще через 12 місяців (р=0,02) 

  

Таким чином, вищенаведене доводить більшу ефективність 

запропонованої програми комплексного лікування НАЖХП стосовно 

показників вуглеводного обміну порівняно зі стандартними рекомендаціями 

щодо ведення даної категорії хворих. 
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 Серед пацієнтів ІІа групи спостерігалась тенденція до компенсації ЦД 2 

типу (табл. 4.10). Так, середнє значення глікозильованого гемоглобіну через 12 

місяців зменшилось на 23,05% (р<0,01) порівняно з вихідними даними та на 

15,28% (р<0,01) порівняно з середнім значенням через 6 місяців.  

Таблиця 4.10 

Динаміка показників вуглеводного обміну пацієнтів ІІа групи під 

впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник 

вуглеводного 

обміну  

Група порівнянь Показник 

достовірності 
ІІа група (n=31) Група 

ІІІ 

(n=30) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р 

 

Глюкоза крові 

натще, 

ммоль/л 

 

10,75 

±0,88 

 

9,21±0,49 

 

8,13±0,62 

 

4,08 

±0,59 

р0-6<0,01* 

р0-12<0,01* 

р6-12<0,01*   

р12-ІІІ<0,01* 

 

HbA1c,% 

 

8,72±0,80 

 

 

7,92±1,18 

 

 

6,71±1,32 

 

 

5,13 

±0,44 

р0-6=0,003* 

р0-12<0,01* 

р6-12<0,01* 

р12-ІІІ<0,01* 

 

HOMA-IR 

 

25,98 

±6,21 

 

23,19±1,58 

 

19,74±1,42 

 

1,49 

±0,25 

р0-6=0,02* 

р0-12<0,01* 

р6-12<0,01* 

р12-ІІІ<0,01*    

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів ІІа групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність 

різниці показників пацієнтів ІІа групи до лікування та через 12 місяців; p6-

12 – достовірність різниці показників пацієнтів ІІа групи через 6 та 12 місяців 

лікування; p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів ІІа групи через 

12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця 

при порівнянні показників в динаміці. 
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Також спостерігалось достовірне зменшеня середнього значення рівня 

глікозильованого гемоглобіну через 6 місяців порівняно з середнім значенням 

до лікування (на 9,18%, р=0,003). Середнє значення рівня глюкози крові натще 

достовірно зменшилось через 12 місяців лікування порівняно з середнім 

значенням цього показника на 24,37% (р<0,01) та на 11,73% (р<0,01) порівняно 

з середнім значенням через 6 місяців. Зменшення середнього значення рівня 

глюкози крові натще через 6 місяців по відношенню до вихідних даних склало 

14,33% (р<0,01). 

Індекс HOMA-IR пацієнтів ІІа групи через 12 місяців лікування 

зменшився на 24,02% (р<0,01) порівняно з вихідними даними та на 14,88% 

(р<0,01) по відношенню до середнього значення цього показника через 6 

місяців лікування. Виявлено достовірне зменшення середнього значення рівня 

HOMA-IR через 6 місяців лікування поівняно з середнім значенням цього 

індексу до лікування (на 10,74%, р<0,01). 

В той же час, середні значення рівнів вищевказаних показників через 12 

місяців лікування були вірогідно вищими, ніж відповідні показники практично 

здорових осіб (р<0,01). 

Отже, застосування у пацієнтів з ЦД 2 типу ситагліптину, розувастатину, 

омега-3 ПНЖК та урсодезоксихолевої кислоти сприяло достовірному 

покращенню стану вуглеводного обміну, однак не забезпечило повної його 

корекції. 

Розподіл пацієнтів ІІа групи за період проведення дослідження 

представлено в табл. 4.11. До лікування компенсовану стадію ЦД 2 типу мали 

9,68% хворих цієї групи, субкомпенсовану – 58,07%, а декомпенсовану – 

32,25% пацієнтів. 

Через 12 місяців лікування кількість пацієнтів ІІа групи з 

декомпенсованою стадією ЦД 2 типу вірогідно зменшилась на 22,57% (р=0,03). 

Зміна кількості пацієнтів даної групи з субкомпенсованою та компенсованою 

стадією ЦД 2 типу не була статистично вірогідною (р>0,05). 
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Таблиця 4.11. 

Розподіл пацієнтів ІІа групи за стадією компенсації цукрового діабету 2 

типу під впливом призначеного лікування (%) 

Стадія ЦД Група порівнянь  

ІІа група (n=31)  

 

р 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

n(%) n (%) n (%) 

Компенсована  

3 (9,68) 

 

7 (22,58) 

 

9 (29,03) 

р0-6=0,17 

р0-12=0,10 

р6-12=0,77 

Субкомпенсована  

18 (58,07)  

 

18 (58,07) 

 

19 (61,29) 

р0-6=1,00 

р0-12=0,63 

р6-12=0,63 

Декомпенсована  

10 (32,25)  

 

6(19,35) 

 

3 (9,68) 

р0-6=0,25 

р0-12=0,03* 

р6-12=0,28 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-

12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників в динаміці. 

 

Серед пацієнтів ІІб групи виявлено достовірне збільшення середнього 

значення рівня HOMA-IR через 12 місяців лікування на 10,69% (р=0,03) 

порівняно з середнім значенням даного показника до лікування та на 9,53% 

(р=0,04) порівняно з середнім значенням через 6 місяців.  

Середні значення рівня глюкози крові натще та глікозильованого 

гемоглобіну через 12 місяців лікування вірогідно зменшились на 15,54% та 

17,56% відповідно (р<0,01 ) (табл.4.12). 
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Таблиця 4.12 

Динаміка показників вуглеводного обміну пацієнтів ІІб групи під 

впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник 

вуглеводного 

обміну 

Група порівнянь Показник 

достовірності 
ІІб група (n=31) Група 

ІІІ 

(n=30) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р 

 

Глюкоза крові 

натще, 

ммоль/л 

 

10,68 

±0,83 

 

 

10,01±1,27 

 

9,02±1,23 

 

4,08 

±0,59 

р0-6=0,02* 

р0-12<0,01* 

р6-12<0,01* 

р12-ІІІ<0,01*  

 

HbA1c,% 

 

8,60±0,81 

 

7,48±1,78 

 

 

7,09±1,15 

 

 

 

5,13 

±0,44 

р0-6<0,01* 

р0-12<0,01* 

р6-12=0,31 

р12-ІІІ<0,01*    

 

HOMA-IR 

 

23,77 

±6,02 

 

24,02±3,45 

 

26,31±2,38 

 

1,49 

±0,25 

р0-6=0,84  

р0-12=0,03*   

р6-12=0,04*  

р12-ІІІ<0,01*       

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів ІІб групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність 

різниці показників пацієнтів ІІб групи до лікування та через 12 місяців; p6-

12 – достовірність різниці показників пацієнтів ІІб групи через 6 та 12 місяців 

лікування; p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів ІІб групи через 

12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця 

при порівнянні показників в динаміці. 

 

Серед пацієнтів ІІб групи до лікування було виявлено 12,90% пацієнтів із 

компенсованою стадією ЦД 2 типу, 51,61% – із субкомпенсованою стадією та 

35,49% – із декомпенсованою стадією (табл. 4.13).  
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Таблиця 4.13. 

Розподіл пацієнтів ІІб групи за стадією компенсації цукрового діабету 2 

типу під впливом призначеного лікування (%) 

Стадія ЦД Група порівнянь  

ІІб група (n=31)  

 

р 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

n(%) n (%) n (%) 

Компенсована  

4 (12,90) 

 

5 (16,13) 

 

8 (25,81) 

р0-6=0,72 

р0-12=0,20 

р6-12=0,35 

Субкомпенсована  

16 (51,61)  

 

17 (54,84) 

 

18 (58,06) 

р0-6=0,80 

р0-12=0,61 

р6-12=0,80 

Декомпенсована  

11 (35,49)  

 

9(29,03) 

 

5 (16,13) 

р0-6=0,79 

р0-12=0,09 

р6-12=0,23 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-

12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування. 

 

Зміна розподілу пацієнтів ІІб групи з компенсованим та некомпенсованим 

ЦД 2 типу не є статистично вірогідною (р>0,05). 

На рисунку 4.4 представлено порівняльну характеристику зміни 

розподілу пацієнтів груп ІІа та ІІб за стадією ЦД 2 типу. В групі ІІа кількість 

хворих з декомпенсованою стадією ЦД 2 типу через 12 місяців була вірогідно 

меншою, ніж у групі ІІб (р=0,03). Хоча через 12 місяців кількість пацієнтів 

групи ІІб із декомпенсованою стадією ЦД, які отримували стандартне 
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лікування, зменшилась, тобто спостерігалась тенденція до покращення 

показників вуглеводного обміну, вона не була статистично достовірною 

(р>0,05). 

 

Рис. 4.4. Вплив призначеного лікування на вуглеводний обмін пацієнтів 

ІІа та ІІб за стадією ЦД 2 типу (%) 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця при порівнянні кількості 

пацієнтів ІІа та ІІб груп з декомпенсовною стадією ЦД 2 типу (р=0,03) 

 

 В той час, як кількість хворих ІІа групи, які дотримувались 

запропонованої програми комплексного лікування, достовірно зменшилась 

через 12 місяців лікування (р=0,03). 

Отже, доведено кращу ефективність запропонованого комплексного 

лікування, яке включало корекцію добового раціону та фізичної активності, а 

також прийом урсодезоксихолевої кислоти, ситагліптину, розувастатину та 

омега-3 ПНЖК, порівняно із стандартним лікуванням. 
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4.4. Динаміка проявів диспепсичного синдрому під впливом 

призначеного лікування 

 

 

В групі Іа статистично вірогідним виявилось зменшення кількості 

пацієнтів зі скаргами на метеоризм, біль у правому верхньому квадранті 

живота, загальну слабкість та дискомфорт у черевній порожнині (р<0,05). На 

початку лікування на метеоризм та на біль у правому верхньому квадранті 

живота скаржилось 28,57% пацієнтів Іа групи, через 12 місяців кількість 

пацієнтів зменшилась на 21,43% (р=0,036) (табл. 4.14). 

Загальна слабкість турбувала 14,29% пацієнтів Іа групи до лікування, 

через 12 місяців лікування не виявилось жодного пацієнта зі скаргами на 

загальну слабкість (р=0,038). На дискомфорт в черевній порожнині на початку 

дослідження скаржились 25% пацієнтів, через 12 місяців кількість хворих 

зменшилась на 21,43% (р=0,02). 

Серед пацієнтів групи Іб статистично вірогідним виявилось зменшення 

кількості хворих зі скаргами на дискомфорт у черевній порожнині (табл. 4.15). 

Так, через 12 місяців кількість пацієнтів Іб групи зі скаргами на дискомфорт в 

черевній порожнині зменшилась на 25,92% (р=0,02). Причому, статистично 

вірогідним було зменшення кількості пацієнтів Іб групи зі скаргами на 

дискомфорт у черевній порожнині через 12 місяців й в порівнянні з кількістю 

хворих з цими скаргами через 6 місяців – на 14,29% (р=0,04).  

Зміна кількості пацієнтів ІІа групи, які скаржились на метеоризм, відчуття 

гіркоти в роті, біль у правому верхньому квадранті живота, загальну слабкість 

та дискомфорт в черевній порожнині, була статистично вірогідною (р<0,05). 

Так, скарги на метеоризм на початку дослідження мали 51,61% пацієнтів цієї 

групи, через 6 місяців кількість хворих з цими скаргами зменшились на 25,8%, 

а через 12 місяців – на 32,25% (р=0,04 та р=0,01 відповідно). Відчутті гіркоти в 

роті турбувало 32,26% пацієнтів до лікування, через 6 місяців кількість хворих 

зменшилась на 19,36% (р=0,04) та на 25,81% (р=0,01) через 12 місяців. Біль у  
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Таблиця 4.14. 

Частота диспепсичного синдрому у пацієнтів Іа групи під впливом призначеного лікування (n; %) 

Клінічний симптом Група обстежених хворих  

Іа група (n=28)  

р0-6 

 

 

р0-12 

 

 

р6-12 
До лікування Через 6 місяців Через 12 місяців 

n % n % n % 

Зниження апетиту  1 3,57 1 3,57 0 0 1,00 0,31 0,31 

Підвищення апетиту 3 10,71 0 0 0 0 0,08 0,08 1,00 

Метеоризм  8 28,57 6 21,43 2 7,14 0,54 0,036* 0,13 

Діарея 0 0 0 0 0 0 1,00 1,00 1,00 

Закреп 7 25 6 21,43 4 14,29 0,75 0,31 0,49 

Чередування діареї та закрепу 2 7,14 1 3,57 0 0 0,55 0,15 0,31 

Відчуття гіркоти в роті 4 14,29 3 10,71 3 10,71 0,69 1,00 1,00 

Нудота 0 0 0 0 0 0 1,00 1,00 1,00 

Біль у ПВКЖ 8 28,57 5 17,86 2 7,14 0,34 0,036* 0,23 

Загальна слабкість 4 14,29 3 10,71 0 0 0,69 0,038* 0,76 

Дискомфорт в ЧП 7 25 5 17,86 1 3,57 0,52 0,02* 0,08 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості пацієнтів у даній групі; ПВКЖ – правий верхній 

квадрант живота; ЧП – черевна порожнина; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці. 
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Таблиця 4.15. 

Частота диспепсичного синдрому у пацієнтів Іб групи під впливом призначеного лікування (n; %) 

Клінічний симптом Група обстежених хворих  

Іб група (n=27)  

р0-6 

 

 

р0-12 

 

 

р6-12 
До лікування Через 6 місяців Через 12 місяців 

n % n % n % 

Зниження апетиту  1 3,70 1 3,70 0 0 1,00 0,32 0,32 

Підвищення апетиту 1 3,70 1 3,70 0 0 1,00 0,32 0,32 

Метеоризм  10 37,04 8 29,63 7 25,93 0,57 0,38* 0,76 

Діарея 0 0 0 0 0 0 1,00 1,00 1,00 

Закреп 5 18,52 5 18,52 4 14,82 1,00 0,72 0,72 

Чередування діареї та закрепу 3 11,11 3 11,11 2 7,41 1,00 0,64 0,64 

Відчуття гіркоти в роті 3 11,11 2 7,41 2 7,41 0,64 0,64 1,00 

Нудота 1 3,70 0 0 0 0 0,32 0,32 1,00 

Біль у ПВКЖ 6 22,22 6 22,22 5 18,52 1,00 0,74 0,74 

Загальна слабкість 2 7,41 3 11,11 2 7,41 0,64 1,00 0,64 

Дискомфорт в ЧП 9 33,33 8 29,63 2 7,41 0,77 0,02* 0,04* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості пацієнтів у даній групі; ПВКЖ – правий верхній 

квадрант живота; ЧП – черевна порожнина; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці. 
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Таблиця 4.16. 

Частота диспепсичного синдрому у пацієнтів ІІа групи під впливом призначеного лікування (n; %) 

Клінічний симптом Група обстежених хворих  

ІІа група (n=31)  

р0-6 

 

 

р0-12 

 

 

р6-12 
До лікування Через 6 місяців Через 12 місяців 

n % n % n % 

Зниження апетиту  3 9,68 2 6,45 3 9,68 0,64 1,00 0,64 

Підвищення апетиту 4 12,90 2 6,45 2 6,45 0,39 0,39 1,00 

Метеоризм  16 51,61 8 25,81 6 19,36 0,04* 0,01* 0,55 

Діарея 3 9,68 1 3,23 1 3,23 0,31 0,31 1,00 

Закреп 6 19,36 6 19,36 4 12,90 1,00 0,49 0,49 

Чередування діареї та закрепу 4 12,90 2 6,45 2 6,45 0,39 0,39 1,00 

Відчуття гіркоти в роті 10 32,26 4 12,90 2 6,45 0,04* 0,01* 0,39 

Нудота 6 19,36 5 16,13 3 9,68 0,74 0,28 0,45 

Біль у ПВКЖ 11 35,48 8 25,81 3 9,68 0,41 0,02* 0,10 

Загальна слабкість 12 38,71 9 29,03 2 6,45 0,42 0,04* 0,02* 

Дискомфорт в ЧП 9 29,03 7 22,58 1 3,23 0,56 0,01* 0,03* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості пацієнтів у даній групі; ПВКЖ – правий верхній 

квадрант живота; ЧП – черевна порожнина; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці. 
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Таблиця 4.17. 

Частота диспепсичного синдрому у пацієнтів ІІб групи під впливом призначеного лікування (n; %) 

Клінічний симптом Група обстежених хворих  

ІІб група (n=31)  

р0-6 

 

 

р0-12 

 

 

р6-12 
До лікування Через 6 місяців Через 12 місяців 

n % n % n % 

Зниження апетиту  1 3,23 1 3,23 0 0 1,00 0,32 0,32 

Підвищення апетиту 5 16,13 5 16,13 3 9,68 1,00 0,45 0,45 

Метеоризм  17 54,84 15 48,39 15 48,39 0,61 0,61 1,00 

Діарея 1 3,23 1 3,23 0 0 1,00 0,32 0,32 

Закреп 7 22,58 6 19,36 5 16,13 0,76 0,52 0,74 

Чередування діареї та закрепу 5 16,13 3 9,68 3 9,68 0,45 0,45 1,00 

Відчуття гіркоти в роті 11 35,48 10 32,26 8 25,81 0,79 0,41 0,58 

Нудота 5 16,13 5 16,13 3 9,68 1,00 0,45 0,45 

Біль у ПВКЧ 10 32,26 9 29,03 7 22,58 0,78 0,40 0,56 

Загальна слабкість 17 54,84 15 48,39 6 19,36 0,61 0,01* 0,02* 

Дискомфорт в ЧП 8 25,81 7 22,58 5 16,13 0,77 0,35 0,52 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості пацієнтів у даній групі; ПВКЧ – правий верхній 

квадрант черева; ЧП – черевна порожнина; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при 

порівнянні показників в динаміці. 
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правому верхньому квадранті живота відмічали 35,48% пацієнтів, через 12 

місяців кількість пацієнтів зменшилась на 25,80% (р=0,02). На загальну 

слабкість скаржились 38,71% пацієнтів ІІа групи, після 12 місяців лікування 

кількість пацієнтів зменшилась на 32,26% пацієнтів (р=0,04), причому 

вірогідним виявилося зменшення кількості пацієнтів зі скаргами на загальну 

слабкість й через 12 місяців порівняно з кількістю хворих через 6 місяців – на 

22,58% (р=0,02). Дискомфорт у череві турбував 29,03% хворих, через 12 місяців 

лікування кількість хворих зменшилась на 25,80% (р=0,01), а через 12 місяців 

порівняно з кількістю хворих через 6 місяців – на 19,35% пацієнтів (р=0,03) 

(табл. 4.16). Зміна кількості пацієнтів ІІа групи з іншими скаргами не була 

статистично вірогідною (р>0,05). 

У групі ІІб зміна кількості пацієнтів була статистично вірогідною лише за 

скаргами на загальну слабкість (табл. 4.17). Так, через 12 місяців лікування 

кількість пацієнтів зі скаргами на загальну слабкість зменшилась на 35,48% 

(р=0,01) порівняно з кількістю хворих до лікування та на 29,03% (р=0,02) 

порівняно з кількістю пацієнтів через 6 місяців.  

Враховуючи зменшення більшої кількості симптомів диспепсичного 

синдрому у пацієнтів Іа та ІІа груп (отримували запропоноване комплексне 

лікування) порівняно із хворими Іб та ІІб груп (отримували стандартне 

лікування), доведено кращу ефективність запропонованої автором програми 

комплексного лікування щодо зменшення проявів диспепсії. 

 

 

4.5. Оцінка ефективності призначеного лікування на вираженість 

цитолітичного та холестатичного синдромів 

 

 

За період спостереження та лікування серед пацієнтів Іа групи 

відмічалась тенденція до зменшення показників цитолізу, а саме: середнє 

значення рівня АЛТ через 12 місяців лікування вірогідно зменшилось на 
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17,03% від вихідного значення (р=0,03), а середнє значення рівня АСТ – на 

19,71% (р=0,02) (табл. 4.18). 

Таблиця 4.18. 

Динаміка окремих показників біохімічного аналізу крові пацієнтів Іа 

групи під впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник 

цитолізу та 

холестазу  

Група порівнянь Показник 

достовірності 

 
Іа група (n=28) Група 

ІІІ 

(n=30) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

 

р 

 

АЛТ,  

МОд/л 

 

37,65 

±12,12 

 

34,72 

±10,24 

 

31,24 

±9,07 

 

27,99 

±6,39 

р0-6=0,33 

р0-12=0,03* 

р6-12=0,18 

р12-ІІІ=0,12 

 

АСТ,  

МОд/л 

 

34,51 

±12,37 

 

30,48 

±9,68 

 

27,71 

±8,60 

 

29,17 

±5,66 

р0-6=0,18 

р0-12=0,02* 

р6-12=0,27 

р12-ІІІ=0,45 

 

ҐҐТ,  

МОд/л 

 

48,52 

±10,90 

 

46,53 

±11,12 

 

47,22 

±9,42 

 

43,58 

±9,30 

р0-6=0,50 

р0-12=0,64 

р6-12=0,80 

р12-ІІІ=0,15 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 12 місяців; p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; p12-ІІІ – достовірність 

різниці показників пацієнтів відповідної групи через 12 місяців лікування та 

пацієнтів ІІІ групи; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників в динаміці. 

 

Середнє значення рівня ҐҐТ у пацієнтів Іа групи статистично вірогідно не 

змінилось за час проведення дослідження, а також вірогідно не відрізнялось від  
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середнього значення рівня ҐҐТ практично здорових осіб (група ІІІ) (р=0,15).   

Цікавим виявилось те, що через 12 місяців лікування середні значення 

рівнів АЛТ та АСТ пацієнтів Іа групи наблизились до відповідних показників 

осіб ІІІ групи та статистично не відрізнялись від них (р=0,12 та р=0,45 

відповідно). Це вказує на ефективність обраної терапевтичної схеми. 

Зміна окремих показників біохімічного аналізу крові пацієнтів Іб групи 

не виявилась статистично вірогідною, окрім середнього значення рівня АЛТ 

(табл. 4.19). Причому, статистично вірогідною була зміна середнього значення 

через 12 місяців: спостерігалось збільшення даного показника на 17,71% 

порівняно з показником до лікування (р=0,04). При порівнянні середніх значень 

рівнів АЛТ та АСТ через 12 місяців з відповідними показниками практично 

здорових осіб виявлено статистично вірогідну різницю: середні значення рівнів 

АЛТ та АСТ в осіб ІІІ групи були вірогідно нижчими (р<0,01 та р=0,001 

відповідно). 

Таблиця 4.19. 

Динаміка окремих показників біохімічного аналізу крові пацієнтів Іб 

групи під впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник 

цитолізу та 

холестазу 

Група порівнянь Показник 

достовірності 
Іб група (n=27) Група ІІІ 

(n=30) До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р 

1 2 3 4 5 6 

 

АЛТ,  

МОд/л 

 

37,56 

±13,27 

 

41,79 

±12,63 

 

44,21 

±9,77 

 

27,99 

±6,39 

р0-6=0,24 

р0-12=0,04* 

р6-12=0,44 

р12-ІІІ<0,01* 

 

АСТ,  

МОд/л 

 

37,06 

±15,04 

 

39,42 

±13,41 

 

38,71 

±14,12 

 

29,17 

±5,66 

р0-6=0,55 

р0-12=0,68 

р6-12=0,85 

р12-ІІІ=0,001* 
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Продовження табл.4.19 

1 2 3 4 5 6 

 

ҐҐТ,  

МОд/л 

 

46,64 

±12,25 

 

44,32 

±11,96 

 

45,74 

±12,80 

 

43,58 

±9,30 

р0-6=0,49 

р0-12=0,79 

р6-12=0,68 

р12-ІІІ=0,47 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників 

пацієнтів відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 12 місяців; p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної 

групи через 6 та 12 місяців лікування; p12-ІІІ – достовірність різниці показників 

пацієнтів відповідної групи через 12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * 

– статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 

 

Покращення показників цитолізу пацієнтів Іа групи, які дотримувались 

рекомендацій щодо харчування та фізичної активності, а також приймали 

урсодезоксихолеву кислоту, розувастатин та омега-3 ПНЖК, та відсутність 

достовірної різниці між рівнем показниками цитолізу та відповідними 

показниками практично здорових осіб, доводить ефективність запропонованої 

програми комплексного лікування неалкогольного стеатозу та НАСГ.  

Серед пацієнтів ІІа групи спостерігалось статистично достовірне 

зменшення середнього значення рівня АЛТ на 16,68% через 12 місяців 

лікування порівняно з вихідними даними (р=0,045) (табл.4.20). Середнє 

значення рівня АСТ у пацієнтів ІІа групи вірогідно зменшилось через 12 

місяців лікування порівняно з вихідними даними на 17,10% (р=0,042). 

Статистично вірогідної зміни середнього значеняня рівня ҐҐТ у хворих ІІа 

групи не виявлено (р>0,05). 

Однак, середні значення рівнів АЛТ та АСТ через 12 місяців лікування у 

пацієнтів ІІа групи були вірогідно вищими, ніж відповідні показники практично 

здорових осіб (група ІІІ) (р=0,02 та р=0,01 відповідно) не дивлячись на їх 

статистично вірогідне зменшення. 
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Таким чином, застосування комплексної терапії, яка включала корекцію 

способу життя, а також прийом ситагліптину, розувастатину в комбінації з 

омега-3 ПНЖК та урсодезоксихолевої кислоти, мало позитивний ефект на 

показники цитолізу у пацієнтів з ЦД 2 типу та НАЖХП, хоча й не забезпечило 

повну нормалізацію вищевказаних показників. 

Таблиця 4.20. 

Динаміка окремих показників біохімічного аналізу крові пацієнтів ІІа 

групи під впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник 

цитолізу та 

холестазу 

Група порівнянь Показник 

достовірності 

 
ІІа група (n=31) Група ІІІ 

(n=30) 

 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р 

 

АЛТ,  

МОд/л 

 

43,34 

±18,00 

 

41,82 

±17,36 

 

33,51 

±16,84 

 

27,99 

±6,39 

р0-6=0,74 

р0-12=0,045* 

р6-12=0,10 

р12-ІІІ=0,02* 

 

АСТ,  

МОд/л 

 

45,26 

±16,94 

 

36,12 

±15,63 

 

37,52 

±12,04 

 

29,17 

±5,66 

р0-6=0,69 

р0-12=0,042* 

р6-12=0,89 

р12-ІІІ=0,01* 

 

ҐҐТ,  

МОд/л 

 

49,18 

±14,43 

 

46,79 

±12,51 

 

45,18 

±13,97 

 

43,58 

±9,30 

р0-6=0,49 

р0-12=0,27 

р6-12=0,64 

р12-ІІІ=0,60 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 
достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування; p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи через 12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – 

статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 
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За період проведення дослідження серед пацієнтів ІІб групи статистично  

вірогідних змін показників біохімії не виявлено (р>0,05), хоча й спостерігалась 

тенденція до їх покращення (табл. 4.21). 

Таблиця 4.21. 

Динаміка окремих показників біохімічного аналізу крові пацієнтів ІІб 

групи під впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник 

цитолізу та 

холестазу  

Група порівнянь Показник 

достовірності 
ІІб група (n=31) Група 

ІІІ 

(n=30) 

 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

 

р 

 

АЛТ,  

МОд/л 

 

47,32 

±17,71 

 

45,79 

±17,02 

 

44,28 

±16,82 

 

27,99 

±6,39 

р0-6=0,73 

р0-12=0,49 

р6-12=0,73 

р12-ІІІ<0,01* 

 

АСТ,  

МОд/л 

 

45,76 

±18,53 

 

45,23 

±17,98 

 

43,66 

±18,13 

 

29,17 

±5,66 

р0-6=0,91 

р0-12=0,65 

р6-12=0,73 

р12-ІІІ=0,0001* 

 

ҐҐТ,  

МОд/л 

 

47,33 

±15,38 

 

46,97 

±16,21 

 

45,44±15,

90 

 

43,58 

±9,30 

р0-6=0,93 

р0-12=0,64 

р6-12=0,71 

р12-ІІІ=0,58 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 
достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування; p12-ІІІ – достовірність різниці показників пацієнтів 

відповідної групи через 12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – 

статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 

 

Середні значення рівнів АЛТ та АСТ пацієнтів ІІб групи через 12 місяців 
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лікування були вірогідно вищими, ніж відповідні показники практично 

здорових осіб (р<0,01 та р=0,0001 відповідно). 

Відсоток зменшення середнього значення рівня АЛТ у пацієнтів Іа групи 

порівняно з пацієнтами ІІа групи достовірно не відрізнявся (р=0,06), а відсоток 

зменшення середнього значення рівня АСТ був достовірно вищим у пацієнтів Іа 

групи порівняно з пацієнтами ІІа групи(р=0,03) (рис.4.5). 

 

 

Рис.4.5. Вплив лікування на показники цитолізу у пацієнтів Іа та ІІа груп (%) 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця при порівнянні зміни 

відповідних показників пацієнтів Іа та ІІа груп (р=0,03). 

 

Враховуючи достовірне зменшення рівня показників цитолізу, 

вищенаведене підтверджує ефективність запропонованого у дослідженні 

комплексного лікування як у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом, так і у хворих 

на НАЖХП та ЦД 2 типу, однак, підкреслює важливість раннього застосування 



128 
 

даної терапевтичної схеми, оскільки зменшення рівня АСТ було суттєвішим 

саме у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом. 

 

 

4.6. Вплив призначеного лікування на ліпідний профіль  

 

 

За період проведення дослідження серед пацієнтів Іа групи, які 

отримували комплексне лікування, спостерігалась чітка тенденція до 

покращення показників ліпідного обміну (табл.4.22): середнє значення рівня 

загального холестерину вірогідно зменшилось через 12 місяців на 37,96% 

порівняно з вихідними даними (р<0,01) та на 26,65% порівняно з даними через 

6 місяців (р=0,03). До того ж середнє значення рівня загального холетерину 

через 12 місяців у пацієнтів Іа групи стало вірогідно нижчим, ніж у практично 

здорових осіб (р=0,02). Середнє значення рівня ЛПВЩ пацієнтів Іа групи через 

12 місяців вірогідно збільшилось на 42,19% порівняно з вихідними даними 

(р<0,01) та на 23,81% порівняно з середнім значенням через 6 місяців лікування 

(р=0,01). Середнє значення рівня ЛПНЩ вірогідно зменшилось через 12 місяців 

лікування на 10,90% порівняно з середнім значенням до лікування (р<0,01). 

Причому, вірогідної різниці між середніми значеннями рівнів ЛПВЩ та ЛПНЩ 

практично здорових осіб та відповідними показниками пацієнтів Іа групи через 

12 місяців не виявлено (р=0,19 та р=0,49 відповідно). Спостерігалось вірогідне 

зменшення середнього значення рівня ЛПДНЩ як через 12 місяців порівняно з 

вихідними даними (на 12,21%, р<0,01), так і через 12 місяців порівняно з 

середнім значенням через 6 місяців лікування (на 9,45%, р=0,03). Середнє 

значення рівня тригліцеридів вірогідно зменшилось через 12 місяців лікування 

на 40,23% (р<0,01) порівняно з вихідними даними та на 30,74% порівняно з 

даними через 6 місяців (р=0,03). 

Таким чином, у зв’язку із загальною тенденцією до покращення 

показників ліпідного обміну, у пацієнтів цієї групи відмічалось покращення й  
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Таблиця 4.22. 

Динаміка показників ліпідного профілю пацієнтів Іа групи під впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник ліпідного 

профілю  

Група порівнянь Показник достовірності 

Іа група (n=28) Група ІІІ 

(n=30) 

 

р0-6 

 

р0-12 

 

р6-12 

 

р12-ІІІ 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

Загальний Хс, ммоль/л  5,19±1,06 4,39±2,08 3,22±1,72 4,03±0,66 0,08 <0,01* 0,03* 0,02* 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,28±0,36 1,47±0,46 1,82±0,42 2,27±1,76 0,09 <0,01* 0,01* 0,19 

ЛПНЩ, ммоль/л  3,12±0,50 3,03±0,58 2,78±0,43 2,71±0,34 0,54 0,01* 0,07 0,49 

ЛПДНЩ, ммоль/л 1,31±0,18 1,27±0,24 1,15±0,16 0,83±0,13 0,48 <0,01* 0,03* <0,01* 

ТГ ммоль/л 3,43±1,38 2,96±1,47 2,05±1,54 1,84±0,26 0,22 <0,01* 0,03* 0,47 

КА 3,63±0,29 3,14±0,58 2,44±0,74  2,15±0,43 <0,01* <0,01* <0,01* 0,07 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; 

p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; p12-ІІІ – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – 

статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 
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коефіцієнта атерогенності, а саме: на початку дослідження цей показник 

вказував на помірний ризик атеросклерозу, через 6 місяців лікування 

коефіцієнт атерогенності достовірно зменшився на 12,67% (р<0,01), тим самим 

наблизившись до норми.  

Через 12 місяців лікування вищевказаний показник зменшився на 32,78% 

(р<0,01) та опинився в межах норми, про що свідчить відсутність достовірних 

змін між середнім його значенням через 12 місяців та середнім значенням цього 

коефіцієнта у практично здорових осіб (група ІІІ) (р=0,07). 

Цікавою виявилась динаміка кількісного розподілу пацієнтів Іа групи за 

показниками ліпідного обміну (табл. 4.23). Так, через 12 місяців лікування 

кількість хворих з підвищеним рівнем загального холестерину вірогідно 

зменшилась на 28,57% (р=0,04). Кількість пацієнтів із зниженим рівнем ЛПВЩ 

через 12 місяців лікування зменшилась на 21,43% (р=0,04). Кількість пацієнтів 

як з підвищеним рівнем ЛПНЩ, так і підвищеним рівнем ЛПДНЩ через 12 

місяців лікування вірогідно зменшилась на 28,57% (р=0,03). Кількість хворих з 

підвищеним рівнем тригліцеридів достовірно зменшилась через 12 місяців на 

25% (р=0,04). Кількість пацієнтів з підвищеним коефіцієнтом атерогенності 

достовірно зменшилась вже через 6 місяців на 32,14% (р=0,02) та на 42,85% 

(р<0,01) через 12 місяців порівняно з кількістю пацієнтів на початку 

дослідження.  

Отже, модифікація способу життя та застосування урсодезоксихолевої 

кислоти, розувастатину та омега-3 ПНЖК у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом 

продемонструвало позитивний вплив на ліпідний профіль. 

Серед пацієнтів Іб групи було виявлено статистично достовірні зміни 

середніх значень деяких показників ліпідного обміну (табл.4.24). Так, середнє 

значення рівня загального холестерину достовірно зменшилось через 12 місяців 

лікування на 17,60% порівняно з вихідними даними (р<0,01) та на 14,46% 

порівняно з середнім значенням цього показника через 6 місяців лікування 

(р<0,01). Причому, середнє значення рівня загального холестерину через 12 

місяців у пацієнтів Іб групи достовірно не відрізнялось від середнього значення 



131 
 

цього показника у практично здорових осіб (р=0,16). Достовірної зміни 

середнього значення ЛПВЩ у пацієнтів Іб групи не виявлено (р>0,05), при 

цьому середнє значення цього показника у пацієнтів Іб групи було достовірно 

нижчим, ніж у практично здорових осіб (р=0,01).  

Таблиця 4.23. 

Розподіл пацієнтів Іа групи за показниками ліпідного профілю в динаміці 

(n; %) 

Стан ліпідного 

профілю 

Група порівнянь Показник 

достовірності Група Іа (n=28) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

 

р 

n (%) n (%) n (%) р0-6 р0-12 р6-12 

Підвищення рівня 

загального ХС 

19 (67,86) 17 (60,72) 11 

(39,29) 

0,58 0,04* 0,12 

Зниження рівня 

ЛПВЩ  

8 (28,57) 5 (17,86) 2 (7,14) 0,35 0,04* 0,23 

Підвищення рівня  

ЛПНЩ  

13 (46,43)  10 (35,72) 5 (17,86) 0,42 0,03* 0,14 

Підвищення рівня 

ЛПДНЩ 

14(50,00) 12 (42,86) 6 (21,43) 0,60 0,03* 0,09 

Підвищення рівня ТГ 11 (39,29) 7 (25) 4 (14,29) 0,26 0,04* 0,32 

Підвищення КА 22 (78,57) 13 (46,43) 10(35,72) 0,02* <0,01* 0,42 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці кількості пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність 

різниці кількості пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; 

p6-12 – достовірність різниці кількості пацієнтів відповідної групи через 6 та 

12 місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників в динаміці. 

 

Достовірної зміни середніх значень ЛПНЩ та ЛПДНЩ не виявлено 

(>0,05), як і достовірної різниці між середніми значеннями цих показників у  
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Таблиця 4.24. 

Динаміка показників ліпідного профілю пацієнтів Іб групи під впливом призначеного лікування (M±m) 

Показник ліпідного 

профілю 

Група порівнянь Показник достовірності 

Іб група (n=27) Група ІІІ 

(n=30) 

 

р0-6 

 

р0-12 

 

р6-12 

 

р12-ІІІ 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

Загальний Хс, ммоль/л  5,17±1,07 4,98±0,71 4,26±0,54 4,03±0,66 0,46 <0,01* <0,01* 0,16 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,17±0,34 1,21±0,47 1,23±0,39 2,27±1,76 0,72 0,55 0,87 0,01* 

ЛПНЩ, ммоль/л  3,11±0,51 3,08±1,24 3,02±0,97 2,71±0,34 0,91 0,67 0,84 0,11 

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,77±0,14 0,78±0,61 0,81±0,72 0,83±0,13 0,94 0,78 0,87 0,88 

ТГ ммоль/л 4,18±1,44 3,96±1,21 3,54±0,61 1,84±0,26 0,55 0,04* 0,11 <0,01* 

КА 2,72±0,34 2,60±0,49 2,39±0,37  2,15±0,43 0,30 <0,01* 0,08 0,03* 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; 

p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; p12-ІІІ – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – 

статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 
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хворих Іб групи та осіб групи порівняння (р=0,11 та р=0,88 відповідно). За 

період проведення дослідження спостерігалось вірогідне зменшення середнього 

значення рівня тригліцеридів пацієнтів Іб групи через 12 місяців на15,31% 

(р=0,04), проте середнє значення цього показника через 12 місяців 

булодостовірно вищим, ніж у практично здорових осіб (р<0,01). Як і середнє 

значення рівня тригліцеридів, середнє значення рівня коефіцієнта атерогенності 

вірогідно зменшилось через 12 місяців порівняно з вихідними даними на 

12,13% (р<0,01), але залишалось вірогідно вищим, ніж в у практично здорових 

осіб (р=0,03).  

У групі Іб спостерігалось зменшення кількості пацієнтів з атерогенними 

змінами показників ліпідного обміну, тобто відмічалась тенденція до 

покращення, хоча вона й не була статистично достовірною (р>0,05) (табл.4.25).  

Таблиця 4.25. 

Розподіл пацієнтів Іб групи за показниками ліпідного профілю в динаміці 

під впливом призначеного лікування (n; %) 

Стан ліпідного 

профілю 

Група порівнянь Показник 

достовірності Група Іб (n=27) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

 

 

р 

n (%) n (%)  n (%) р0-6 р0-12 р6-12 

1 2 3 4 5 6 7 

Підвищення рівня 

загального ХС 

13  

(48,15) 

12 

(44,45) 

8  

(29,63) 

0,79 0,17 0,27 

Зниження рівня 

ЛПВЩ  

9  

(33,33) 

9  

(33,33) 

7  

(25,96) 

1,00 0,56 0,56 

Підвищення рівня  

ЛПНЩ  

16  

(59,26)  

15 

(55,56) 

13 

(48,15) 

0,79 0,42 0,59 
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Продовження табл.4.25 

1 2 3 4 5 6 7 

Підвищення рівня 

ЛПДНЩ 

13 

(48,15) 

12 

(44,45) 

11 

(40,74) 

0,79 0,59 0,78 

Підвищення рівня ТГ 14 (51,85) 12(44,45) 11(40,74) 0,59 0,42 0,78 

Підвищення КА 10 (37,04) 8 (29,63) 8(29,63) 0,57 0,57 1,00 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці кількості пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

кількості пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці кількості пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців 

лікування. 

 

 З вищенаведеного можна зробити висновок, що дотримання стандартних 

рекомендацій щодо харчування та фізичної активності із прийомом 

розувастатину у пацієнтів з предіабетом та ЦД 2 типу було достовірно дієвим, 

але не забезпечило повної корекції показників ліпідного обміну. 

В той же час, продемонстроване достовірне зменшення середніх значень 

показників загального холестерину та ЛПДНЩ, а також відсутність достовірної 

різниці середніх значень інших показників ліпідного обміну у пацієнтів Іа 

групи порівняно з такими у практично здорових осіб, доводить високу 

ефективність запропонованого комплексного лікування. 

У групі пацієнтів з НАЖХП та ЦД 2 типу (група ІІа) спостерігалось 

покращення показників ліпідного обміну на фоні застосування комплексного 

лікування (табл.4.26). Так, середнє значення рівня загального холестерину 

пацієнтів ІІа групи достовірно зменшилось на 11,42% (р<0,01) через 12 місяців 

лікування порівняно з вихідним рівнем та на 7,75% порівняно з середнім 

значенням цього показника через 6 місяців (р=0,04). Проте, середнє значення 

рівня загального холестерину пацієнтів ІІа групи через 12 місяців було 

достовірно вищим, ніж середнє значення цього показника у практично 

здорових осіб (р<0,01). Середнє значення рівня ЛПВЩ достовірно збільшилось 

через 12 місяців лікування на 32,00% (р=0,01) порівняно із середнім значенням  
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Таблиця 4.26. 

Динаміка показників ліпідного профілю пацієнтів ІІа групи під впливом призначеного лікування (M±m) 

  

Показник ліпідного 

профілю 

Група порівнянь Показник достовірності 

ІІа група (n=31) Група ІІІ 

(n=30) 

 

р0-6 

 

р0-12 

 

р6-12 

 

р12-ІІІ 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

Загальний Хс, ммоль/л  5,78±0,85 5,55±0,91 5,12±0,62 4,03±0,66 0,31 <0,01* 0,04* <0,01* 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,00±0,33 1,14±0,46 1,32±0,57 2,27±1,76 0,17 0,01* 0,18 0,01* 

ЛПНЩ, ммоль/л  4,30±0,47 4,02±0,71 3,92±0,65 2,71±0,34 0,07 0,01* 0,57 <0,01* 

ЛПДНЩ, ммоль/л 1,80±0,32 1,68±0,75 1,60±0,36 0,83±0,13 0,42 0,03* 0,60 <0,01* 

ТГ ммоль/л 4,90±1,49 3,26±2,12 3,08±1,37 1,84±0,26 <0,01* <0,01* 0,69 <0,01* 

КА 4,31±0,45 3,75±1,01 2,99±0,81  2,15±0,43 0,01* <0,01* 0,002* <0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; 

p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; p12-ІІІ – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи;  

* – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 
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до лікування, але було вірогідно нижчим, ніж середнє значення цьогопоказника 

у практично здорових осіб (р=0,01). Середні значення ЛПНЩ та ЛПДНЩ через 

12 місяців лікування порівняно з вихідними даними достовірно зменшились на 

8,84% (р=0,01) та на 11,11% (р=0,03) відповідно. При цьому, середні значення 

рівнів ЛПНЩ та ЛПДНЩ у пацієнтів ІІа групи через 12 місяців лікування були 

вірогідно вищими, ніж середні значення відповідних показників осіб групи 

порівняння (р<0,01). Зменшення середнього значення рівня тригліцеридів 

ухворих ІІа групи виявлено як через 6 місяців порівняно з вихідними даними 

(на 33,47%, р<0,01), так і через 12 місяців порівняно з вихідними даними (на 

37,14%, р<0,01). Однак, середнє значення рівня тригліцеридів пацієнтів ІІа 

групи через 12 місяців було достовірно вище, ніж середнє значення цього 

показника у практично здорових осіб (р<0,01). 

Враховуючи, що у пацієнтів ІІа групи спостерігалось покращення 

показників ліпідного обміну, коефіцієнт атерогенності теж мав тенденцію до 

зменшення: через 6 місяців середнє значення цього показника зменшилось на 

12,99% (р=0,01), а через 12 місяців лікування – на 30,63% (р<0,01) в порівнянні  

з його значенням до початку лікування. Однак, середнє значення рівня 

коефіцієнта атерогенності у пацієнтів ІІа групи через 12 місяців лікування було 

достовірно вищим, ніж середнє значення цього показника у практично 

здорових осіб (р<0,01). 

Кількісний розподіл пацієнтів ІІа групи за показниками ліпідного обміну 

представлений в таблиці 4.27. Спостерігалось достовірне зменшення кількості 

пацієнтів ІІа групи з підвищенням загального холестерину на 38,71% через 12 

місяців порівняно з вихідними даним (р=0,003), а також з підвищеним рівнем 

тригліцеридів – на 38,71% порівняно з кількістю пацієнтів до лікування 

(р=0,002). Кількість пацієнтів з підвищеним коефіцієнтом атерогенності 

достовірно зменшилась як через 6 місяців порівняно з вихідними даними (на 

19,36%, р=0,04), так і через 12 місяців порівняно з вихідними даними (на 

54,84%, р<0,01). Достовірним виявилось зменшення кількості хворих цієї групи 
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з підвищеним коефіцієнтом атерогенності через 12 місяців лікування порівняно 

з кількістю хворих через 6 місяців – на 35,48% (р=0,01). 

Таблиця 4.27. 

Розподіл пацієнтів ІІа групи за показниками ліпідного профілю в 

динаміці (n; %) 

Стан ліпідного 

профілю 

Група порівнянь Показник 

достовірності 

Група ІІа (n=31)  

р До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

n (%) n (%) n (%) р0-6 р0-12 р6-12 

Підвищення рівня 

загального ХС 

20  

(64,52) 

15 

(48,39) 

8  

(25,81) 

0,21 0,003* 0,07 

Зниження рівня 

ЛПВЩ  

14  

(45,16) 

12 

(38,71) 

10  

(32,26) 

0,61 0,30 0,60 

Підвищення рівня  

ЛПНЩ  

22 

(70,97)  

21 

(67,74) 

22 

(70,97) 

0,78 1,00 0,78 

Підвищення рівня 

ЛПДНЩ 

15 

(48,39) 

15 

(48,39) 

13 

(41,94) 

1,00 0,61 0,61 

Підвищення рівня ТГ 18 (58,07) 11 (35,48) 6 (19,36) 0,08 0,002* 0,16 

Підвищення КА 29 (93,55) 23 (74,19) 12(38,71) 0,04* <0,01* 0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці кількості пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

кількості пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці кількості пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників 

в динаміці. 

 

Отже, застосування ситагліптину, розувастатину в комбінації з омега-3 

ПНЖК та урсодезоксихолевої кислоти серед пацієнтів з ЦД 2 типу та НАЖХП 
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продемонструвало позитивний ефект щодо покращення показників ліпідного 

обміну, проте не забезпечило повної корекції ліпідного обміну. 

Серед пацієнтів ІІб групи теж спостерігалась статистично вірогідна зміна 

деяких показників ліпідного обміну через 12 місяців лікування (табл. 4.28). 

Середнє значення рівня загального холестерину через 12 місяців лікування 

зменшилось на 7,17% (р=0,03), але залишався вірогідно вищим, ніж середнє 

значення даного показника у практично здорових осіб (р<0,01). Середнє 

значення рівня тригліцеридів через 12 місяців лікування достовірно 

зменшилось на 16,17% порівняно з вихідними даними (р=0,035). Проте, середнє 

значення даного показника пацієнтів ІІб групи через 12 місяців було вірогідно 

вищим, ніж у практично здорових осіб (р<0,01).  

Враховуючи наявність зменшення рівня загального холестерину, не дивним 

виявилось достовірне зменшення середнього значення коефіцієнта 

атерогенності через 12 місяців лікування порівняно з середнім значенням до 

лікування – на 13,63% (р=0,002). При цьому, при порівнянні середнього 

значення коефіцієнта атерогенності хворих ІІб групи через 12 місяців та 

відповідного показника осіб контрольної групи виявлено статистично 

достовірну різницю (р<0,01). 

Зміна інших показників ліпідного обміну у пацієнтів ІІб групи не 

виявилась статистично вірогдною (р>0,05). Середні значення всіх показників 

ліпідного обміну, окрім середнього значення ЛПДНЩ, через 12 місяців 

лікування достовірно відрізнялись від середніх значень відповідних показників 

осіб контрольної групи (р≤0,01). Середнє значення рівня ЛПДНЩ пацієнтів ІІб 

групи статистично не відрізнялось від середнього значення цього показника 

практично здорових осіб як до лікування (р=0,38), так і через 12 місяців 

(р=0,71). Розподіл пацієнтів ІІб групи за показниками ліпідного обміну 

представлений в таблиці 4.29. Достовірних змін кількості пацієнтів з 

порушенням показників ліпідного обміну не виявлено (р>0,05), хоча й 

спостерігалась тенденція до зменшення кількості пацієнтів цієї групи із 

атерогенними змінами ліпідного профілю. 
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Таблиця 4.28. 

Динаміка показників ліпідного профілю пацієнтів ІІб групи (M±m) 

  

Показник ліпідного 

профілю 

Група порівнянь Показник достовірності 

ІІб група (n=31) Група ІІІ 

(n=30) 

 

р0-6 

 

р0-12 

 

р6-12 

 

р12-ІІІ 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

Загальний Хс, ммоль/л  5,72±0,82 5,58±0,68 5,31±0,55 4,03±0,66 0,47 0,03* 0,09 <0,01* 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,08±0,34 1,21±0,91 1,27±0,79 2,27±1,76 0,46 0,13 0,61 0,01* 

ЛПНЩ, ммоль/л  4,26±0,52 4,12±0,61 4,05±0,47 2,71±0,34 0,34 0,10 0,62 <0,01* 

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,88±0,28 0,90±0,34 0,86±0,42 0,83±0,13 0,80 0,83 0,68 0,71 

ТГ ммоль/л 4,39±1,38 3,99±1,40 3,68±1,21 1,84±0,26 0,26 0,035* 0,36 <0,01* 

КА 3,89±0,58 3,65±0,48 3,36±0,67  2,15±0,43 0,08 0,002* 0,06 <0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; p0-6 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та 

через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; 

p6-12 – достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 місяців лікування; p12-ІІІ – 

достовірність різниці показників пацієнтів відповідної групи через 12 місяців лікування та пацієнтів ІІІ групи; * – 

статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 
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Таблиця 4.29. 

Розподіл пацієнтів ІІб групи за показниками ліпідного профілю в 

динаміці (n; %) 

Стан ліпідного 

профілю 

Група порівнянь Показник 

достовірності 

 

Група ІІб (n=31) 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

р 

n (%) n (%) n (%) р0-6 р0-12 р6-12 

Підвищення рівня 

загального ХС 

19  

(61,29) 

18 

(58,07) 

17  

(54,84) 

0,80 0,61 0,80 

Зниження рівня 

ЛПВЩ  

16  

(51,61) 

16 

(51,61) 

14  

(45,16) 

1,00 0,61 0,61 

Підвищення рівня  

ЛПНЩ  

19 

(61,29)  

18 

(58,07) 

17 

(54,84) 

0,80 0,61 0,80 

Підвищення рівня 

ЛПДНЩ 

19 

(61,29) 

18 

(58,07) 

18 

(58,07) 

0,80 0,80 1,00 

Підвищення рівня ТГ 24 (77,42) 23(74,19) 22(70,97) 0,77 0,56 0,78 

Підвищення КА 30 (96,78) 28 (90,32) 27(87,10) 0,31 0,17 0,69 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці кількості пацієнтів 

відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці 

кількості пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – 

достовірність різниці кількості пацієнтів відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування. 

 

Таким чином, запропонована програма комплексного лікування 

виявилась більш ефективною щодо покращення показників ліпідного профілю 

порівняно зі стандартинм лікуванням.  

При порівнянні динаміки зміни показників ліпідного обміну (%) пацієнтів 

Іа та ІІа групи було виявлено, що більш виражене зменшення середніх значень 

загального холестерину (р<0,01), ЛПВЩ (р<0,01), тригліцеридів (р<0,01) та 
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коефіцієнта атерогенності (р<0,01) спостерігалось у хворих Іа групи. 

Зменшення середніх значень ЛПНЩ та ЛПДНЩ у даних групах статистично не 

відрізнялось (р=0,13 та р=0,21 відповідно) (рис. 4.6). 

 

 

Рис.4.6. Вплив призначеного лікування на ліпідний профіль пацієнтів Іа 

та ІІа груп (%) 

Примітка:* – статистично вірогідна різниця при порівнянні зміни 

відповідних показників ліпідного обміну пацієнтів Іа та ІІа (р<0,01). 

 

Вищенаведене підкреслює кращу ефективність запропонованого 

комплексного лікування щодо нормалізації показників ліпідного обміну у 

пацієнтів з НАЖХП та предіабетом порівняно з хворими на НАЖХП та ЦД 2 

типу. 
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4.7. Зміна уражень печінки, за даними УЗД, під впливом лікування 

 

 

З усіх досліджуваних груп статистично вірогідними виявились зміни під 

впливом лікування в осіб, які входили до Іа та ІІа груп (табл.4.30). Проте, тільки 

серед пацієнтів Іа групи спостерігалась повна регресія ознак стеатозу за даними 

УЗД. Так, у 14,29% пацієнтів Іа групи через 12 місяців лікування зафіксовано 

відсутність ознак стеатозу за даними УЗД печінки (р=0,038). Хоча кількість 

пацієнтів Іа групи зі стеатозом та стеатогепатитом за період проведення 

дослідження зменшилась, проте ця зміна кількості хворих не виявилась 

статистично достовірною (р>0,05).   

Зміна кількості пацієнтів Іб групи не була статистично вірогідною 

(р>0,05).  

В ІІа групі спостерігався перерозподіл пацієнтів в сторону покращення 

даних УЗД печінки. Так, через 12 місяців лікування кількість пацієнтів зі 

стеатозом збільшилась на 25,81% (р=0,03). Відповідно кількість пацієнтів з 

стеатогепатитом зменшилась на 25,81% (р=0,03).  

Статистично достовірної зміни кількості пацієнтів ІІб групи зі стеатозом та 

стеатогепатитом не виявлено (р>0,05). 

Враховуючи наявність позитивних змін даних УЗД печінки у пацієнтів Іа 

та ІІа груп, можна вважати, що обрані медикаментозні підходи щодо лікування 

неалкогольного стеатозу та стеатогепатиту у пацієнтів з предіабетом та ЦД 2 

типу були ефективними, проте більш виражене покращення спостерігалось у 

пацієнтів з предіабетом. 

Отже, провівши оцінку ефективності застосування запропонованої 

терапевтичної схеми для лікування неалкогольного стеатозу та стеатогепатиту 

у хворих з предіабетом та ЦД 2 типу, виявлено позитивну динаміку основних 

показників біохімічного аналізу крові, ліпідного та вуглеводного обмінів, а 

також даних УЗД печінки в досліджуваних групах (групи Іа та ІІа) стосовно 

таких у групах Іб та ІІб. 
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Таблиця 4.30 

 Вплив лікування на показники УЗД печінки у обстежених хворих 

Стан печінки Група порівнянь  

Іа група (n=28) р0-6 

 

р0-12 

 

р6-12 

 До лікування n(%) Через 6 місяців n(%) Через 12 місяців n(%) 

Відсутність ознак стеатозу 0(0) 1(3,57) 4(14,29) 0,31 0,038* 0,16 

Стеатоз 25(89,29) 25(89,29) 23(82,14) 1,00 0,45 0,45 

Стеатогепатит 3(10,71) 2(7,14) 1(3,57) 0,64 0,30 0,55 

 Іб група (n=27)    

Стеатоз 22(81,48) 21(77,78) 20(74,08) 0,74 0,51 0,75 

Стеатогепатит 5(18,52) 6(22,22) 7(25,93) 0,74 0,51 0,75 

 ІІа група (n=31)    

Стеатоз 16(51,61) 22(70,97) 24(77,42) 0,12 0,03* 0,56 

Стеатогепатит 15(48,39) 9(29,03) 7(22,58) 0,12 0,03* 0,56 

 ІІб група (n=31)    

Стеатоз 18(58,07) 19(61,29) 18(58,07) 0,80 1,00 0,80 

Стеатогепатит 13(41,93) 12(38,71) 13(41,93) 0,80 1,00 0,80 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність 

різниці кількості пацієнтів відповідної групи до лікування та через 6 місяців; p0-12 – достовірність різниці кількості 

пацієнтів відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – достовірність різниці кількості пацієнтів відповідної 

групи через 6 та 12 місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні показників в динаміці. 
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4.8. Динаміка кардіоваскулярного ризику у ході комплексного лікування 

 

 

Серед пацієнтів усіх груп через 12 місяців лікування виявлено 

статистично вірогідне зменшення середнього показника кардіоваскулярного 

ризику (табл. 4.31).  

Таблиця 4.31 

Вплив лікування на показники кардіоваскулярного ризику у обстежених хворих 

Група порівняння КВР, % р 

Група Іа (n=28) До лікування 11,26±2,42 р0-6<0,01* 

Через 6 місяців 9,21±1,94 р6-12<0,01* 

Через 12 місяців 7,36±1,65 р0-12<0,01* 

Група Іб 

(n=27) 

До лікування 10,10±0,71 р0-6=0,07 

Через 6 місяців 9,51±1,49 р6-12=0,17 

Через 12 місяців 8,84±1,98 р0-12<0,01* 

Група ІІа 

(n=31) 

До лікування 24,62±2,83 р0-6<0,01* 

Через 6 місяців 19,81±3,64 р6-12<0,01* 

Через 12 місяців 15,62±2,39 р0-12<0,01* 

Група ІІб 

(n=31) 

До лікування 26,96±4,12 р0-6<0,01* 

Через 6 місяців 23,04±3,95 р6-12<0,01* 

Через 12 місяців 19,05±3,41 р0-12<0,01* 

Примітка: n – кількість хворих; % – відсоток пацієнтів від загальної кількості 

пацієнтів у даній групі; p0-6 – достовірність різниці показників 

кардіоваскулярного ризику відповідної групи до лікування та через 6 місяців; 

p0-12 – достовірність різниці показників кардіоваскулярного ризику 

відповідної групи до лікування та через 12 місяців; p6-12 – достовірність 

різниці показників кардіоваскулярного ризику відповідної групи через 6 та 12 

місяців лікування; * – статистично вірогідна різниця при порівнянні 

показників в динаміці. 

 

Однак середні значення показника КВР пацієнтів як Іа групи, так і ІІа 

групи, які отримували запропоновану програму комплексного лікування, були  
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достовірно нижчим, ніж відповідні показники хворих Іб та ІІб груп (р<0,01).  

Таким чином, встановлено позитивний вплив проведенего лікування на 

зменшення КВР у всіх пацієнтів, проте запропонована програма комплексного 

лікування була ефективнішою, ніж загальноприйнята стандартна терапія.  

 Проведені дослідження вказують на позитивні клінічні результати 

лікування у всіх хворих, проте запропонована програма комплексного 

лікування, яка включала дієтотерапію з розрахунком добового калоражу та 

збільшенням фізичної активності (помірне фізичне навантаження, щоденні 30-

хвилинні прогулянки в швидкому темпі), урсодезоксихолеву кислоту 10 

мг/кг/д, розувастатин 10 мг/д та омега 3-ПНЖК 1000 мг/д, була ефективнішою, 

ніж загальноприйнята комплексна терапія. 

Запропонована програма комплексного лікування супроводжувалась 

нормалізацією антропометричних показників (ІМТ, ОТ, ОТ/ОС) та зменшенням 

скарг як у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом, так і у хворих на НАЖХП та ЦД 

2 типу. Також спостерігалась нормалізація показників цитолізу (АЛТ, АСТ) та 

ліпідного профілю (загальний холестерин, ЛПВЩ, ЛПНЩ, ЛПДНЩ, 

тригліцериди та коефіцієнт атерогенності) у хворих на НАЖХП та предіабет. 

На тлі проведеного лікування у хворих на НАЖХП з предіабетом та ЦД 2 

типу суттєво покращились показники вуглеводного обміну (глюкоза крові 

натще, глікозильований гемоглобін та індекс інсулінорезистентності) та стан 

печінки, за даними УЗД. Покращення середніх значень показників цитолізу та 

ліпідного обміну відмічалось і в пацієнтів з НАЖХП та ЦД 2 типу. Встановлено 

статистично достовірне зменшення КВР як у пацієнтів з НАЖХП та 

предіабетом, так і в хворих на НАЖХП та ЦД 2 типу. 
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урсодезоксихолевої кислоти для корекції метаболічних порушень у пацієнтів із 

поєднаним перебігом неалкогольної жирової хвороби печінки та цукрового 

діабету 2 типу / В.В. Івачевська, І.В. Чопей // Україна. Здоров’я нації. — 2016. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 Стеатоз печінки є першим проявом неалкогольної жирової хвороби 

печінки. Спектр даного захворювання коливається від простого стеатозу до 

неалкогольного стеатогепатиту, фіброзу, цирозу печінки і гепатоцелюлярної 

карциноми. НАЖХП вважається найбільш частою причиною хронічного 

захворювання печінки в усьому світі [180, 105]. У загальній популяції 

поширеність НАЖХП складає біля 30% [112], проте набагато вищими є 

показники поширеності у групах високого ризику, таких як особи з ожирінням, 

а також у пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу або з метаболічним синдромом 

[105, 48]. Дослідження останніх років вказують на те, що НАЖХП сприяє 

розвитку ЦД 2 типу, і вважається незалежним фактором ризику серцево-

судинних захворювань [166, 189].  

 Саме з цих причин НАЖХП слід розглядати комплексно, враховуючи 

позапечінкові наслідки даного захворювання. А всебічний терапевтичний 

підхід може забезпечити навіть профілактику ЦД 2 типу. 

 Дана робота відображає результати комплексного обстеження 141 

пацієнта з цукровим діабетом 2 типу та предіабетом, які перебували на 

стаціонарному лікуванні у терапевтичному відділенні ДЗ «Відділкова клінічна 

лікарня станції Ужгород» ДТГО «Львівська залізниця» або звертались 

амбулаторно на кафедру терапії та сімейної медицини інституту 

післядипломної освіти та доуніверситетської підготовки ДВНЗ «УжНУ». 

 Метою першого етапу було вивчити поширеність неалкогольного 

стеатозу та стеатогепатиту у хворих з предіабетом, уточнити дані щодо 

поширеності різних форм НАЖХП у хворих з цукровим діабетом 2 типу, а 

також оцінити інформативність індексу ожиріння печінки для скринінгу 

стеатозу в порівнянні з даними УЗД. Для цього, відповідно до критеріїв 

включення, відібрано 141 пацієнта з предіабетом та цукровим діабетом 2 типу, 

які надали згоду на участь у дослідженні. Враховуючи наявність у хворих 
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порушень вуглеводного обміну, їх поділено на дві відповідні групи: пацієнти з 

предіабетом склали першу, а особи, що мали ЦД 2 типу, – другу групу.  

 Відібраних пацієнтів із порушеннями вуглеводного обміну обстежували 

на предмет наявності в них ознак НАЖХП за допомогою ультразвукової 

діагностики, а також шляхом визначення індексу ожиріння печінки. Діагноз 

неалкогольної жирової хвороби печінки було підтверджено обома методами у 

117 осіб із порушеннями вуглеводного обміну. Цих пацієнтів включено в 

другий етап дослідження.  

 Таким чином, на першому етапі всім пацієнтам проводилось комплексне 

загальноклінічне та лабораторно-інструментальне обстеження, результати 

якого в подальшому приймались за вихідні (базисні) дані. Через 3, 6, 9 та 12 

місяців після початку дослідження проводились контрольні огляди хворих, 

метою яких була оцінка загального стану пацієнтів. Статистичній обробці 

підлягали дані, отримані через 6 та 12 місяців після призначення лікування. Для 

вивчення інших поставлених нами задач всіх пацієнтів з НАЖХП було 

поділено на 2 групи: пацієнти з НАЖХП та предіабетом; пацієнти з НАЖХП та 

цукровим діабетом 2 типу. 

 Визначення індексу ожиріння печінки паралельно з проведенням 

ультразвукової діагностики дозволило оцінити інформативність методу щодо 

скринінгу пацієнтів зі стеатозом. Так, у 8,33% пацієнтів дані УЗД 

підтверджували наявність стеатозу, а згідно індексу ожиріння печінки стеатоз 

не визначався. При цьому, у 16,27% хворих індекс ожиріння печінки вказував 

на можливий стеатоз печінки, в той час як ультразвукова діагностика не 

виявляла жодних змін властивих гепатостеатозу. 

 Отже, НАЖХП діагностовано у 70,5% пацієнтів з предіабетом та у 98,4% 

хворих на ЦД 2 типу. Причому, серед пацієнтів з предіабетом у 85,45% було 

встановлено стеатоз і тільки у 14,55% – стеатогепатит. В той час, як серед 

пацієнтів з ЦД 2 типу частка хворих зі стеатогепатитом була значно більшою – 

45,16%, а зі стеатозом – 54,84%.  
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 В клінічній картині пацієнтів з НАЖХП переважали такі скарги як 

метеоризм (у 43,59% хворих), загальна слабкість та біль у правому верхньому 

квадранті (у 29,9% пацієнтів). Дещо менша кількість хворих скаржилась на 

дискомфорт в черевній порожнині (28,21%), закрепи (21,37%) та відчуття 

гіркоти в ротовій порожнині (21,37%). На діарею, зниження апетиту та нудоту 

скаржилось відповідно 3,42%, 5,13% та 10,26% пацієнтів. Підвищення апетиту 

відмічали 11,11% обстежених осіб, а чергування діареї та закрепів – 11,97%.  

 За результатами оцінки кардіоваскулярного ризику за допомогою Risk 

calculator (ACC/AHA ASCVD Risk Calculator) виявлено наявність дуже 

високого ризику у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом – 10,70±1,07%. В той час 

як у осіб з діагностованим предіабетом та відсутністю ознак НАЖХП 

кардіоваскулярний ризик склав 4,85±1,12%. Причому, враховуючи той факт, що 

у таких хворих кардіоваскулярний ризик достовірно нижчий, то саме наявність 

НАЖХП можна вважати предиктором дуже високого КВР. У хворих на 

НАЖХП на тлі цукрового діабету 2 типу цей ризик був у 2,5 рази більшим 

порівняно з хворими на НАЖХП на фоні предіабету та склав 25,05±3,56% 

(р<0,05). 

 За результатами кореляційного аналізу у пацієнтів з НАЖХП та ЦД 2 

типу виявлено наявність достовірного прямого кореляційного зв’язку середньої 

сили між індексом маси тіла та показником АЛТ (r=0,55 при p˂0,01), між 

індексом маси тіла та показником АСТ (r=0,52 при p<0,01) та між індексом 

маси тіла та індексом інсулінорезистентності (r=0,50 при p<0,01). Також 

виявлено достовірний прямий кореляційний зв’язок середньої сили між 

індексом маси тіла та рівнем тригліцеридів у пацієнтів з НАЖХП та 

предіабетом (r=0,55 при p˂0,01) та достовірний прямий кореляційний зв’язок 

слабкої сили між вищевказаними показниками у хворих на НАЖХП та ЦД 2 

типу (r=0,29 при p˂0,05). Достовірний прямий слабкої сили кореляційний 

зв'язок спостерігався у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом між індексом маси 

тіла та індексом інсулінорезистентності (r=0,40 при p˂0,01), між індексом маси 

тіла та показником АЛТ (r=0,39 при p˂0,01) та між індексом маси тіла та 
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показником АСТ (r=0,40 при p˂0,01). Достовірний зворотній середньої сили 

кореляційний зв'язок встановлено між індексом маси тіла й показником ЛПВЩ 

(r= –0,56 при р<0,01) у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом. В той час, як  у 

хворих на НАЖХП та ЦД 2 типу між вищенаведеними показниками виявлено 

достовірний зворотній кореляційний зв'язок слабкої сили (r= –0,26, р<0,05).  

 Достовірний прямий середньої сили кореляційний зв'язок виявлено між 

індексом інсулінорезистентності та показником АЛТ як у пацієнтів з НАЖХП 

та предіабетом, так і у хворих на НАЖХП та ЦД 2 типу (r=0,36 при p˂0,05 та 

r=0,46 при p<0,01 відповідно). Також виявлено достовірний прямий слабкої 

сили кореляційний зв'язок між індексом інсулінорезистентності та величиною 

АСТ у пацієнтів І та ІІ груп: r=0,38 при p<0,01та r=0,49 при p<0,01 відповідно. 

Між індексом інсулінорезистентності та рівнем тригліцеридів спостерігався 

достовірний прямий середньої сили кореляційний зв'язок: r=0,62 при р<0,01 у 

хворих І групи та r=0,63 при p<0,01 у хворих ІІ групи. Між індексом 

інсулінорезистентності та величиною ЛПВЩ виявлено достовірний зворотній 

середньої сили кореляційний зв'язок у хворих І (r= –0,52, p<0,01) та ІІ (r= –0,56, 

p<0,01) груп.  

 Також виявлено достовірний прямий слабкої сили кореляційний зв'язок 

між показниками АСТ та тригліцеридів у пацієнтів І (r=0,29 при p˂0,05) та ІІ 

груп (r=0,41 при p˂0,01). При цьому, достовірний прямий слабкої сили 

кореляційний зв'язок між показником АЛТ та рівнем тригліцеридів виявлено 

тільки у пацієнтів ІІ групи (r=0,37 при р<0,01). Між величиниами АСТ та 

ЛПВЩ у пацієнтів І та ІІ груп спостерігався достовірний зворотній слабкої 

сили кореляційний зв'язок (r= –0,28 при p˂0,05 та r= –0,44 при р<0,01 

відповідно). У пацієнтів ІІ групи виявлено достовірний зворотній кореляційний 

зв’язок між показниками АЛТ та ЛПВЩ (r= –0,40 при p˂0,05).  

 Вищенаведене підтверджує патогенетичний зв'язок між НАЖХП та 

ожирінням, дисліпідемією та інсулінорезистентністю.  

З огляду на те, що у пацієнтів з предіабетом та НАЖХП було виявлено 

дуже високий кардіоваскулярний ризик, всі хворі отримували розувастатин. До 
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того ж, всі пацієнти дотримувались дієтичних рекомендацій та виконували 

щоденні 30-хвилинні піші прогулянки. 

Таким чином, спільним для всіх пацієнтів був прийом розувастатину, а 

для хворих з цукровим діабетом 2 типу – ще й метформіну. В той час, як 

пацієнти досліджуваної групи отримували також ситагліптин (при наявності 

цукрового діабету 2 типу), омега-3 ПНЖК та урсодезоксихолеву кислоту.  

Серед пацієнтів всіх груп спостерігалося статистично вірогідне 

зменшення маси тіла (р˂0,05). Однак, більш виражену втрату маси тіла було 

виявлено у пацієнтів з предіабетом та ЦД 2 типу, які отримували запропоноване 

комплексне лікування (р˂0,01). Причому, найбільший відсоток зменшення маси 

тіла відзначався у пацієнтів з ЦД 2 типу, що, ймовірно, зумовлено більшою 

масою тіла до лікування. Адже середнє значення ІМТ вказувало на ожиріння І 

ступеня, в той час, як у хворих з предіабетом – на надмірну вагу.  

Так, через 12 місяців лікування середній показник ІМТ у пацієнтів з 

предіабетом досліджуваної групи зменшився на 18,98% (р˂0,01), а у пацієнтів з 

цукровим діабетом 2 типу досліджуваної групи – на 24,52% (р˂0,05). В той час, 

як серед хворих з предіабетом групи порівняння через 12 місяців 

спостереження відбулось зменшення середнього показника ІМТ на 10,31% 

(р<0,05), а серед пацієнтів з цукровим діабетом групи порівняння – на 8,16% 

(р<0,05). Отже, доведено більш виражений ефект щодо редукції маси тіла 

запропонованого комплексного лікування. 

Проаналізувавши стан ліпідного обміну пацієнтів, встановлено 

позитивний ефект від застосування комбінації розувастатину в дозі 10 мг/д з 

омега-3 ПНЖК в дозі 1000 мг/д як у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом, так і у 

хворих на НАЖХП та цукровий діабет 2 типу. Через 12 місяців лікування 

спостерігалась тенденція до покращення показників ліпідного обміну у хворих, 

які приймали рекомендовану комбінацію ліків. Так, середній показник 

загального холестерину пацієнтів з НАЖХП та предіабетом досліджуваної 

групи (група Іа) через 12 місяців лікування зменшився на 37,96% (р<0,01), 

середній показник ліпопротеїдів низької щільності – на 10,90% (р<0,01), 
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ліпопротеїдів дуже низької щільності – на 12,21% (р<0,01), тригліцеридів – на 

40,23% (р<0,01), коефіцієнта атерогенності – на 32,78% (р<0,01). Середній 

показник рівня ліпопротеїдів збільшився на 42,19% (р<0,01). При цьому, 

середнє значення рівня загального холестерину через 12 місяців лікування було 

достовірно нижчим, ніж середнє значення цього показника у практично 

здорових осіб (p˂0,05), середні значення рівнів ліпопротеїдів високої щільності, 

ліпопротеїдів низької щільності, тригліцеридів та коефіцієнта атерогенності 

статистично не відрізнялись від відповідних показників осіб практично 

здорових осіб (р˃0,05). 

Серед пацієнтів з НАЖХП та цукровим діабетом 2 типу досліджуваної 

групи також спостерігалось покращення показників загального холестерину, 

ліпопротеїдів низької та високої щільності, тригліцеридів та ліпопротеїдів дуже 

низької щільності (на 11,42% при р<0,01, на 8,84% при p˂0,05, на 32,0% при 

p˂0,05, на 33,47% при р<0,01 та на 11,11% при p˂0,05 відповідно). Середнє 

значення коефіцієнта атерогенності через 12 місяців лікування порівняно з 

вихідними даними зменшилось на 30,63% (р<0,01). Однак, середні значення 

всіх показників ліпідного обміну пацієнтів ІІа групи через 12 місяців були 

достовірно вищими (р˂0,01), ніж середні значення відповідних показників 

практично здорових осіб (група ІІІ) (р<0,05). 

Зміна таких показників ліпідного обміну як загальний холестерин, 

ліпопротеїди високої щільності, тригліцериди та коефіцієнт атерогенності за 

період лікування була більш вираженою у пацієнтів з НАЖХП та предіабетом 

порівняно з пацієнтами з НАЖХП та ЦД 2 типу (р<0,01). Зменшення середніх 

значень ліпопротеїдів низької та дуже низької щільності у пацієнтів даних груп 

статистично не відрізнялося (p˃0,05). 

У пацієнтів з НАЖХП та предіабетом групи порівняння (група Іб) 

спостерігалось зменшення середнього значення рівня загального холестерину 

через 12 місяців лікування на 17,60% (р<0,01), тригліцеридів – на 15,31% 

(p˂0,05), а коефіцієнта атерогенності – на 12,13% (р<0,01). Зміна інших 
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показників ліпідного обміну у пацієнтів Іб групи не була статистично 

достовірною (р>0,05). 

У хворих з ЦД 2 типу та НАЖХП групи порівняння (ІІб група) виявлено 

достовірне зменшення середнього значення рівня загального холестерину через 

12 місяців лікування на 7,17% (p˂0,05), тригліцеридів – на 16,17% (p˂0,05), а 

коефіцієнта атерогенності – на 13,63% (p˂0,01). Зміна середніх значень 

ліпопротеїдів високої, низької та дуже низької щільності пацієнтів ІІб групи не 

була статистично достовірною (р>0,05). Як у пацієнтів Іб групи, так і у 

пацієнтів ІІб групи середні значення показників ліпідного обміну через 12 

місяців лікування були достовірно вищими, ніж середні значення відповідних 

показників практично здорових осіб (група ІІІ). 

Таким чином, доказано ефективність комбінації розувастатину з омега-3 

ПНЖК, що проявилось в покращенні показників ліпідного обміну як у 

пацієнтів з НАЖХП та предіабетом, так і у пацієнтів з НАЖХП та ЦД 2 типу 

порівняно з пацієнтами, які отримували тільки розувастатин. Проте повна 

корекція ліпідного обміну спостерігалась тільки в групі хворих з НАЖХП та 

предіабетом порівняно з пацієнтами з ЦД 2 типу. Це вказує на доцільність 

застосування комбінації розувастатин+омега-3 ПНЖК при перших проявах 

порушень вуглеводного обміну у пацієнтів з НАЖХП.  

Статистичний аналіз показників вуглеводного обміну демонструє 

покращення показників у пацієнтів Іа та ІІа груп. Так, середній показник рівня 

глюкози крові натще у пацієнтів Іа групи через 12 місяців зменшився на 12,19% 

від вихідного рівня (р˂0,01). Середнє значення показника глікозильованого 

гемоглобіну у пацієнтів цієї ж групи зменшилось через 12 місяців на 9,15% 

(p˂0,05), а середнє значення індексу HOMA-IR– на 15,93% (p˂0,01).  

Статистично достовірної зміни середніх значень показників глюкози 

крові натще, глікозильованого гемоглобіну та індексу інсулінорезистентності у 

пацієнтів Іб групи не виявлено (p˃0,05). 

Серед пацієнтів ІІа групи спостерігалась тенденція до компенсації 

цукрового діабету 2 типу: середнє значення рівня глюкози крові натще через 12 
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місяців лікування зменшилось на 23,05% (р˂0,01). Середнє значення показника 

глікозильованого гемоглобіну через 12 місяців зменшилось на 24,37% (р˂0,01), 

а середнє значення індексу HOMA-IR – на 24,02% (р˂0,01). 

Серед пацієнтів ІІб групи через 12 місяців лікування спостерігалось 

статистично вірогідне зростання середнього значення індексу HOMA-IR на 

10,69% (p˂0,05).  

Отже, ефект від застосуваня запропонованої терапії у пацієнтів з НАЖХП 

та предіабетом або ЦД 2 типу виявився кращим по відношенню до показників 

вуглеводного обміну у хворих з ЦД 2 типу (р<0,01). Це можна пояснити тим, 

що пацієнти ІІа групи, на відміну від хворих Іа групи, окрім розувастатину, 

омега-3 ПНЖК та урсодезоксихолевої кислоти, у складі комплексної терапії 

отримували також ситагліптин в комбінації з метформіном. 

При цьому, беручи до уваги зростання показника інсулінорезистентності 

у пацієнтів ІІб групи, а також відсутність достовірних змін середніх значень 

рівня глюкози крові натще та глікозильованого гемоглобіну у пацієнтів Іб та ІІб 

груп, можна вважати, що застосування тільки немедикаментозного лікування та 

розувастатину у пацієнтів з НАЖХП на фоні предіабету та ЦД 2 типу є 

недостатнім для попередження прогресування порушень вуглеводного обміну. 

Аналізуючи окремі біохімічні показники крові у пацієнтів Іа групи через 12 

місяців лікування, виявлено зменшення середнього значення активності АЛТ 

(відносно його вихідного рівня) на 17,03% (p˂0,05), а активності АСТ – на 

19,71% (p˂0,05). 

Середнє значення активності АЛТ у пацієнтів ІІа групи через 12 місяців 

лікування зменшилось на 16,68% (p˂0,05), а АСТ – на 17,10% (p˂0,05). При 

цьому середні значення активності АЛТ та АСТ у пацієнтів Іа групи через 12 

місяців лікування статистично не відрізнялись від середніх значень відповідних 

показників практично здорових осіб (p˃0,05). А середні значення активності 

АЛТ та АСТ у пацієнтів ІІа групи через 12 місяців лікування були достовірно 

вищими, ніж середні значення активності АЛТ та АСТ у практично здорових 

осіб (p˂0,05).  
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У пацієнтів Іб групи спостерігалось статистично достовірне збільшення 

середнього значення активності АЛТ на 17,71% (p˂0,05) через 12 місяців 

лікування.  

Зміна середніх значень активності АЛТ та АСТ у пацієнтів ІІб групи не 

була статистично дотовірною (р>0,05). 

Встановлені лабораторні результати застосування запропонованої 

терапевтичної схеми доводять позитивну динаміку зміни показників 

трансаміназ, яка була більш значимою у пацієнтів з предіабетом, ніж у осіб, що 

мали ЦД 2 типу. 

Аналіз ультразвукового дослідження печінки показав, що у 14,29% 

пацієнтів Іа групи через 12 місяців лікування спостерігалась повна регресія 

ознак стеатозу (p˂0,05) порівняно з вихідними даними. Також зменшувалась 

кількість пацієнтів зі стеатогепатитом у Іа групи, проте ці зміни були 

недостовірними (р>0,05).  

Серед пацієнтів ІІа групи відмічено позитивну динаміку, однак повної 

регресії ознак стеатозу не виявлено у жодного хворого цієї групи. Кількість 

пацієнтів з стеатогепатитом у ІІа групі зменшилась через 12 місяців вдвічі 

(p˂0,05). 

Кількість хворих на стеатоз та стеатогепатит у Іб та ІІб групах під 

впливом лікування вірогідно не змінилась (р˃0,05).  

Таким чином, комплексна терапія хворих на стеатоз та стеатогепатит була 

ефективною як у пацієнтів з предіабетом, так і у пацієнтів з ЦД 2 типу. Слід 

відмітити більш виражений терапевтичний ефект у групі пацієнтів з 

предіабетом. 

Серед пацієнтів усіх груп через 12 місяців лікування виявлено 

статистично вірогідне зменшення середнього показника кардіоваскулярного 

ризику. Однак середні значення показника КВР пацієнтів як Іа групи, так і ІІа 

групи, які отримували запропоновану програму комплексного лікування, були 

достовірно нижчим, ніж відповідні показники хворих Іб та ІІб груп (р<0,01). 
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Вищенаведене вказує на доцільність комплексного лікування та 

необхідність його проведення уже при перших проявах метаболічних порушень 

у пацієнтів з неалкогольним стеатозом та стеатогепатитом. Необхідно 

підкреслити, що своєчасне призначення запропонованого лікування сприяє 

його більшій ефективності. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. У дисертаційній роботі представлено теоретичне узагальнення і 

запропоновано нове вирішення наукового завдання – вивчено особливості 

клінічного перебігу НАЖХП у пацієнтів з предіабетом та уточнено дані щодо 

виявлення неалкогольного стеатозу та стеатогепатиту у пацієнтів з цукровим 

діабетом 2 типу, з’ясовано кардіоваскулярний ризик, а також запропоновано та 

оцінено ефективність комплексного лікування у даних категорій хворих. 

2. Неалкогольну жирову хворобу печінки діагностовано у 98,4% хворих на 

цукровий діабет 2 типу, в тому числі стеатоз зустрічався у 54,84%, а 

стеатогепатит – у 45,16%. У осіб з предіабетом НАЖХП встановлено у 70,5%, з 

них у 85,45% – стеатоз та у 14,55% – стеатогепатит (р<0,05). Особливостями 

клінічної картини НАЖХП є олігосимптомність, коморбідність і переважання 

диспепсичного синдрому (метеоризм зустрічався у 43,59%, біль у правому 

підребер‘ї та дискомфорт у черевній порожнині – у 29,91% та у 28,21% 

відповідно, закреп та відчуття гіркоти в ротовій порожнині – по 21,37%). 

Визначення індексу ожиріння печінки (Fatty Liver Index) є інформативним 

методом скринінгу пацієнтів зі гепатостеатозом. 

3. У хворих на НАЖХП у поєднані з предіабетом констатовано, що з 

наростанням цитолізу прогресували дисліпідемічні зміни, збільшення маси тіла 

до рівня ожиріння, а також порушення обміну глюкози, що підтверджують 

встановлені тісні позитивні кореляційні зв'язки між індексом маси тіла та 

показниками АЛТ (r=0,39, р˂0,05), АСТ (r=0,40, р˂0,05), індексом 

інсулінорезистентності (r=0,40, р˂0,05), тригліцеридами (r=0,55, p˂0,01) та 

зворотній кореляційний зв'язок між індексом маси тіла та ліпопротеїдами 

високої щільності (r=-0,56, р˂0,05), достовірні прямі кореляційні зв'язки між 

показником АСТ та індексом інсулінорезистентності (r=0,38, p=0,005), 

показником АСТ й рівнем тригліцеридів (r=0,41, p˂0,01) та зворотній 

достовірний кореляційний зв'язок між показником АСТ і ЛПВЩ (r=-0,44, 

p˂0,01).  При НАЖХП на тлі ЦД 2 типу аналогічні показники кореляцій мали 
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тенденцію до поглиблення, що засвідчило актуальність ранньої діагностики 

виявлених обмінних порушень у хворих на НАЖХП ще на стадії предіабету. 

4. У пацієнтів з НАЖХП та предіабетом доведено наявність дуже високого 

кардіоваскулярного ризику (10,70±1,07%), що є достовірно вищим в порівнянні 

з хворими на предіабет без НАЖХП (4,85±1,12%, р<0,05) та дозволяє вважати 

НАЖХП предиктором кардіоваскулярного ризику. У хворих на НАЖХП на тлі 

ЦД 2 типу цей ризик був у 2,5 рази більшим (25,05±3,56%, р<0,01) у порівнянні 

з хворими на НАЖХП з предіабетом.  

5. Застосування комплексного лікування, яке включало дієтотерапію з 

розрахунком добового калоражу та збільшенням фізичної активності (щоденні 

30-хвилинні прогулянки в швидкому темпі), урсодезоксихолеву кислоту 10 

мг/кг/д, розувастатин 10 мг/д, омега 3-ПНЖК 1000 мг/д, у пацієнтів з НАЖХП 

та предіабетом забезпечило регресію ознак стеатозу у 14,29% (р˂0,05) 

пацієнтів, а також вірогідні зміни антропометричних даних, показників 

ліпідного обміну та трансаміназ (р˂0,05). У пацієнтів з НАЖХП на тлі ЦД 2 

типу вищенаведена терапевтична схема з включенням до неї ситагліптину в 

дозі 100 мг/д сприяла регресії стеатогепатиту в стеатоз у 25,81% хворих 

(р˂0,05) та покращенню як антропометричних величин, так і показників 

ліпідного та вуглеводного обмінів (р˂0,05). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Враховуючи високу частоту виявлення НАЖХП серед пацієнтів з 

предіабетом та ЦД 2 типу, необхідно проводити визначення індексу ожиріння 

печінки та УЗД ОЧП всім хворим з порушенням вуглеводного обміну 

незалежно від наявності гіпертрансаміназемії. 

2. Рекомендовано розглядати пацієнтів з предіабетом та НАЖХП як хворих з 

дуже високим кардіоваскулярним ризиком. 

3. Комплексне лікування, що включає дієтичні рекомендації та щоденні 30-

хвилинні прогулянки в швидкому темпі, а також застосування протягом 12 

місяців урсодезоксихолевої кислоти з розрахунку 10 мг/кг/д, розувастатину 10 

мг/д та омега 3-ПНЖК 1000 мг/д, є ефективним та доцільним у пацієнтів з 

НАЖХП та предіабетом. 

4. За наявності неалкогольної жирової хвороби печінки у пацієнтів з ЦД 2 типу 

ефективним є застосування наступної терапевтичної схеми протягом 12 місяців: 

збалансоване харчування з врахуванням добової потреби в білках, жирах та 

вуглеводах, щоденні 30-хвилинні прогулянки в швидкому темпі, метформін 

1000 мг/д в комбінації з ситагліптином 100 мг/д, урсодезоксихолева кислота 10 

мг/кг/д, розувастатин 10 мг/д та омега 3-ПНЖК 1000 мг/д. 
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отримані по кожному з 10 запитань. Оцінка ≥ 8 для чоловіків віком до 60 років, 

або ≥ 4 для жінок або чоловіків старше 60 років свідчить пропозитивний 

результат скринінгу. 
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Додаток Б 

Глобальний опитувальник з фізичної активності 

Запитання Відповідь Код 

Активність на роботі 

Чи потребує Ваша робота діяльності 

високої інтенсивності, при якій значно 

частішає дихання або пульс (наприклад, 

підняття важких вантажів, земляні або 

будівельні роботи) і яка триває 

безперервно, щонайменше, 10 хвилин? 

Так 

 

 

Ні 

якщо ні, перейдіть до Р4 

 

 

Р1 

Скільки днів в типовий тиждень Ви 

зазвичай займаєтеся фізичною працею 

високої інтенсивності на роботі? 

 

Кількість днів __ 

 

Р2 

Скільки часу в типовий день Ви 

зазвичай займаєтесь на роботі фізичною 

діяльністю високої інтенсивності? 

 

___   ___ 

Години: хвилини 

 

Р3 

Чи потребує Ваша робота діяльності 

середньої інтенсивності, при якій 

помірно частішає дихання або пульс 

(наприклад, швидка ходьба або підняття 

невеликих вантажів) і яка триває 

безперервно, щонайменше, 10 хвилин? 

 

Так 

 

 

Ні 

якщо ні, перейдіть до Р7 

 

Р4 

Скільки днів в типовий тиждень Ви 

зазвичай займаєтеся фізичною працею 

середньої інтенсивності на роботі? 

 

Кількість днів __ 

 

Р5 

Скільки часу в типовий день Ви 

зазвичай займаєтесь на роботі фізичною 

діяльністю середньої інтенсивності? 

 

___   ___ 

Години: хвилини 

 

Р6 

Активність під час пересування 

Чи ходите Ви пішки або використовуєте 

велосипед (педальний вид транспорту) 

безперервно протягом не менше 10 

хвилин в якості засобу пересування з 

місця на місце? 

Так 

 

Ні 

якщо ні, перейдіть до Р10 

 

 

Р7 

 

Скільки днів в типовий тиждень Ви 

зазвичай ходите пішки або їздите на 

велосипеді безперервно протягом не 

менше 10 хвилин, щоб дістатися до 

іншого місця? 

 

 

Кількість днів __ 

 

 

Р8 

Скільки часу в типовий день Ви 

зазвичай приділяєте ходьбі пішки або 

їзді на велосипеді? 

 

___   ___ 

Години: хвилини 

 

Р9 
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Запитання Відповідь Код 

Активність під час дозвілля 

Чи займаєтесь Ви безперервно 

протягом, щонайменше, 10 хвилин 

спортом, активним дозвіллям або 

фізичними вправами з високим 

навантаженням на організм, при яких 

значно частішає дихання або пульс 

(наприклад, біг або футбол)? 

Так 

 

 

Ні 

якщо ні, перейдіть до Р13 

 

 

Р10 

Скільки днів в типовий тиждень Ви 

зазвичай займаєтесь спортом, 

фізичними вправами чи активним 

дозвіллям високої інтенсивнсті? 

 

Кількість днів __ 

 

Р11 

Скільки часу в типовий день Ви 

зазвичай займаєтесь спортом, 

фізичними вправами чи активним 

дозвіллям високої інтенсивнсті? 

 

___   ___ 

 

Години: хвилини 

 

Р12 

Чи займаєтесь Ви безперервно 

протягом, щонайменше, 10 хвилин 

спортом, активним дозвіллям або 

фізичними вправами з помірним 

навантаженням на організм, при яких 

незначно частішає дихання або пульс 

(наприклад, швидка ходьба, їзда на 

велосипеді, плавання, волейбол)? 

 

Так 

 

 

Ні 

якщо ні, перейдіть до Р16 

 

Р13 

Скільки днів в типовий тиждень Ви 

зазвичай займаєтеся спортом, 

фізичними вправами чи активним 

дозвіллям середньої інтенсивності? 

 

Кількість днів __ 

 

Р14 

Скільки часу в типовий день Ви 

зазвичай займаєтесь спортом, 

фізичними вправами чи активним 

дозвіллям середньої інтенсивнсті? 

 

___   ___ 

 

Години: хвилини 

 

Р15 

 

Фізична активність на роботі:  

помірна – 4 METs/хв; важка – 8 METs/хв. 

Пересування велосипедом чи ходьба: 

4 METs/хв. 

Фізична активність під час дозвілля: 

помірна – 4 METs/хв; важка – 8 METs/хв. 
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Додаток В 

Аналіз кореляційних зв’язків між показниками 
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Додаток Г 

 

 



199 
 

Додаток Ґ 
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