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Цукровий дiабет (ЦД) — широко роз-
повсюджене в усiх країнах свiту системне
хронiчне захворювання, яке характеризує-
ться порушенням усiх видiв обмiну, в пер-
шу чергу –вуглеводного. Цукровий дiабет
2 типу досяг розмiрiв пандемiї, при цьому
спостерiгається стiйка тенденцiя до подаль-
шого збiльшення кiлькостi хворих. Очiку-
ється, що до 2030 р. вона сягне 552 млн
(у 2011 р. цей показник складав 366 млн) [1].
Не є виключенням й значне зростання захво-
рюваностi на ЦД i серед населення України:
вiд 194,8 на 100 тис. населення у 2005 роцi
до 254,9 — у 2011 роцi [2].

Натепер iснує достатня кiлькiсть доказiв
щодо частого розвитку неалкогольної жи-
рової хвороби печiнки (НАЖХП) у хворих
на ЦД 2 типу. Бiльшiсть дослiдникiв видi-
ляють НАЖХП як складову метаболiчного
синдрому (МС) (синдрому iнсулiнорезистен-
тностi (IР)) [3, 4].

Неалкогольна жирова хвороба печiнки
це нозологiчна одиниця, котра включає в се-
бе спектр клiнiко-морфологiчних змiн в па-
ренхiмi печiнки: стеатоз (жирова дистро-
фiя), неалкогольний стеатогепатит (НАСГ),
природний перебiг яких може призвести до
розвитку термiнальної стадiї захворювання,
а саме — цирозу та раку печiнки.

Стеатоз печiнки — описовий термiн,
який характеризує надлишок надходження

триглiцеридiв (ТГ) в цитоплазму гепатоци-
тiв (бiльше нiж 5% вiд маси печiнки). Неал-
когольний стеатогепатит — хронiчне дифу-
зне захворювання печiнки, морфологiчним
еквiвалентом якого є стеатоз, некротично-
запальнi змiни тканини печiнки з формуван-
ням послiдовних стадiй фiброзу. Це мульти-
факторне захворювання — результат реалi-
зацiї комплексу генетичних факторiв, осо-
бливостей харчування та стилю життя, ко-
трi формують фенотип НАЖХП [5–7]. За
даними The College of Family Physicians of
Canada, на кожнi 1000 пацiєнтiв лiкарю за-
гальної практики припадає 300 хворих на
стеатоз печiнки i 20–30 з НАСГ [5]. Iснують
данi, що НАЖХП реєструється навiть у дi-
тей та пiдлiткiв [8–12].

Спектр НАЖХП включає iзольований
стеатоз (тип 1), стеатоз + запалення (тип 2),
стеатоз + пошкодження гепатоцитiв або ба-
лонна дегенерацiя (тип 3), стеатоз + синусо-
їдальний фiброз, тiльця Mallori (тип 4) [13].

Неалкогольний стеатогепатит — най-
бiльш тяжка форма НАЖХП (типи 3 i 4),
яка асоцiюється з несприятливими наслiдка-
ми, включаючи цироз печiнки, гепатоцелю-
лярний рак [14–17]. Термiн НАСГ вперше
сформували у 1980 р. J. Ludwig та спiв-
автори, вивчаючи характер змiн в печiнцi
хворих на ожирiння та ЦД 2 типу, у яких
в анамнезi не було вказано факт вживан-
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ня алкоголю в гепатотоксичних дозах, але
при морфологiчному обстеженнi тканини
печiнки були виявленi ознаки, характернi
для алкогольної хвороби печiнки. Сполучен-
ня двох основних дiагностичних критерiїв:
ознаки жирової дистрофiї iз лобулярним ге-
патитом i вiдсутнiстю алкогольного анамне-
зу дало можливiсть запропонувати для та-
ких випадкiв термiн «неалкогольний стеато-
гепатит». До того для позначення подiбних
змiн в печiнцi довгий час використовували
термiн «псевдоалкогольний гепатит», «дiа-
бетичний гепатит», «стеатонекроз», «гепа-
тит iз жировою дистрофiєю печiнки» [18].

Неалкогольна жирова хвороба печiнки
тiсно пов’язана з резистентнiстю до iнсулi-
ну i проявами МС, такими як вiсцеральне
ожирiння, гiпертриглiцеридемiя, ЦД 2 типу.
В доповнення до IР, оксидативний стрес за-
лучений як ключовий фактор у формування
НАСГ. Таким чином, наявнiсть IР та окси-
дативного стресу у хворих на НАЖХП є по-
єднанням чинникiв, що дуже часто мають
мiсце у хворих на ЦД 2 типу та привертають
увагу багатьох вчених при з’ясуваннi ролi
виникнення рiзноманiтних ускладнень ЦД,
зокрема серцево-судинних, та пошуку нових
засобiв задля їх запобiгання [19–22].

Сучаснi уявлення про патогенез
НАЖХП дозволяють видiлити, як мiнi-
мум, два етапи її розвитку (теорiя «двох
ударiв»— «two-hits model»). Iнсулiноре-
зистентнiсть призводить до збiльшеного
поглинання гепатоцитами вiльних жир-
них кислот (ВЖК), що звiльняються, та
блокування β-окиснення. Компенсаторна
гiперiнсулiнемiя зменшує синтез аполiпопро-
теїна В-100 — «перший удар». У вiдповiдь
на це збiльшується чутливiсть печiнки
до стресорних факторiв «другого удару»,
котрий викликаний активними формами
кисню i прозапальними цитокiнами (фактор
некрозу пухлини-α (ФНП-α), iнтерлейкiн-6
(IL-6), iнтерлейкiн-8 (IL-8)). На цьому етапi
вiдбувається трансформацiя стеатозу у сте-
атогепатит з наступним розвитком сполу-
чної тканини та фiброзу печiнки [23, 24].
Таким чином, пiдвищене надходження жир-
них кислот до печiнки призводить до їх
окиснення, далi вiдбувається прискорення
процесу глюконеогенезу, тобто абсолютний

надлишок жирiв полягає в основi розвитку
стеатогепатиту [14, 25].

Експериментально показано, що оксида-
тивний стрес є причиною зниження швидко-
стi iнсулiнзалежного трансмембранного пе-
реносу глюкози при ЦД.

За фiзiологiчних умов в органiзмi має
мiсце постiйний баланс мiж рiвнем вiльних
радикалiв (оксидантiв) та активнiстю систе-
ми антиоксидантного захисту. Оксидатив-
ний стрес супроводжується порушенням рiв-
новаги мiж вказаними системами зi збiль-
шенням кiлькостi оксидантiв, котрi призво-
дять до пошкодження бiологiчних молекул
у клiтинах, що супроводжується збiльшен-
ням їх вмiсту в бiологiчних середовищах
i тканинах органiзму. Речовини, котрi пред-
ставляють собою такi ушкодженi бiологiчнi
молекули (бiлки, лiпiди та iн.), є маркера-
ми оксидативного стресу. Причини, якi при-
зводять до виникнення оксидативного стре-
су, багатофакторнi. Це рiзноманiтнi ушко-
дження, травми, iнфекцiї, збiльшення рiв-
ня екзогенних i ендогенних токсинiв, iшемi-
чна реперфузiя та iншi стани, якi супрово-
джуються активувацiєю рiзноманiтних фер-
ментних систем (циклооксигенази, конвер-
сiя ксантиндегiдрогенази в оксидазу та iн.).
Супероксиднi радикали активують переки-
сне окиснення лiпiдiв (ПОЛ). Фосфолiпi-
ди, котрi є основними сполуками клiтинних
мембран, внаслiдок їх високої ненасиченостi
легко отримують ушкодження в результатi
дiї вiльних радикалiв. В процесi ПОЛ утво-
рюються вториннi сполуки (лiпiднi гiдропе-
роксиди, дiєновi альдегiди — сполуки альде-
гiдної природи, до яких вiдносять малоно-
вий дiальдегiд (МДА) i 4-гiдроксiноненаль).
Альдегiднi групи цих сполук вступають
у взаємодiю з амiногрупами бiлкiв i нукле-
отидiв, що призводить до порушення фун-
кцiї багатьох тканин. Вказанi змiни можуть
виникати в органiзмi в тих випадках, коли
швидкiсть утворення вiльних радикалiв пе-
ревищує нейтралiзуючу дiю ферментiв анти-
оксидантної системи захисту [26].

Антиоксидантна система представлена
декiлькома групами сполук:

1) ферменти: супероксиддисмутаза, глу-
татiонпероксидаза, каталаза, селензале-
жний глютатiон, тiоредоксингiдроперокси-
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даза, метiонiнсульфоксидредуктаза, перо-
ксиддисмутаза;

2) фiтонутрiєнти: вiтамiн С, вiтамiн А,
токоферол, капотен, тiоктова або лiпоєва
кислота i її вiдновлена форма лiпоат;

3) секвестранти металiв: альбумiн,
трансферрин, ферритин, гемопексин;

4) iншi антиоксиданти: бiлiрубiн, глюта-
тiон, таурин, убiхiнон, урати.

Найбiльш доцiльним з наведених антио-
ксидантiв є використання тiоктової або лiпо-
євої кислоти, бо вона локалiзується в усiх се-
редовищах органiзму (клiткових мембранах,
цитоплазмi i позаклiтиннiй рiдинi).

Таким чином, у хворих на ЦД 2 типу
порушена рiвновага мiж активнiстю ПОЛ та
системою антиоксидантного захисту. Швид-
кiсть ПОЛ перевищує можливiсть антиокси-
дантної системи нiвелювати надмiрну кiль-
кiсть вiльних радикалiв. Ця обставина ди-
ктує необхiднiсть використання антиокси-
дантiв в комплекснiй терапiї ЦД 2 типу,
а особливо при розвиненому жировому пе-
реродженнi печiнки.

Виникають труднощi, пов’язанi iз дiагно-
стикою НАЖХП, оскiльки досi «золотим
стандартом» є бiопсiя печiнки, яка здiйсню-
ється за необхiдностi уточнення клiнiчної
ситуацiї [5, 22, 27]. Проте, бiопсiя є iнвазив-
ною методикою, до якої неохоче вдаються
лiкарi загальної практики, а також вiдсутнє
бажання самих хворих. Тому пацiєнтам iз
стеатозом печiнки необхiдно проводити мо-
нiторинг для уточнення можливого прогре-
сування до НАСГ шляхом пошуку нових
лабораторних маркерiв.

На сьогоднi для лiкування хворих на
НАЖХП та ЦД 2 типу використовую-
ться рiзноманiтнi пiдходи, серед яких iснує
програма ступеневого зниження маси тiла
i постiйнi фiзичнi вправи [28, 29]. Фiзичнi
вправи сприяють пiдвищенню вмiсту кисню
в мiоцитах та утилiзацiї жовчних кислот
шляхом окиснення, що призводить до зни-
ження їх акумуляцiї та пiдвищення чутли-
востi до iнсулiну [30]. Лiкарськi засоби, що
iндукують зниження маси тiла, рекоменду-
ються в тих випадках, коли адекватна дiєта
й фiзична активнiсть не покращують пока-
зники функцiональної активностi i гiстоло-
гiю печiнки. Однак ефективнiсть i безпека

цих засобiв у пацiєнтiв з НАЖХП не вивче-
нi. Є данi про застосування при НАЖХП
орлистату (iнгiбiтора лiпази), а саме докази
того, що вiн покращує бiохiмiчнi показники
та параметри ультразвукового дослiдження
(УЗД) при НАСГ [31, 32], знижує ступiнь
стеатозу i фiброзу [33, 34]. Так, S.A. Harrison
et al. в невеликому контрольованому дослi-
дженнi довели переваги застосування орлi-
стату перед низькокалорiйною дiєтою щодо
зменшення стеатозу та фiброзу [33]. Дослi-
дники звертають увагу на темпи зниження
маси тiла: оптимальна втрата повинна скла-
дати 1–2 кг на тиждень для дорослих.

Слiд пiдкреслити, що занадто швидка
втрата маси тiла на тлi надмiрно низькока-
лорiйної дiєти або барiатричної хiрургiї не-
безпечна: у деяких пацiєнтiв з незрозумiлих
причин пiдвищується ризик розвитку стеа-
тогепатиту або гострої печiнкової недоста-
тностi [5, 25, 28, 34]. Крiм того, при зниженнi
маси тiла бiльше 1,5 кг на тиждень зростає
ризик жовчнокам’яної хвороби (ЖКХ). З
метою її профiлактики можливий прийом
урсодезоксихолевої кислоти (УДХК) [35].

Стандартним засобом лiкування МС
є метформiн. Можливiсть його застосуван-
ня обговорюється при НАЖХП, проте та-
ких дослiджень на теперiшнiй час небага-
то. Так, A. Uygun et al. в рандомiзованому
дослiдженнi використання метформiну в до-
зi 850 мг 2 рази на добу у хворих НАСГ
(n=36) показали полiпшення лабораторних
i морфологiчних параметрiв некрозапальної
активностi в печiнцi [36]. Натепер в експе-
риментi та в клiнiцi накопиченi вiдомостi
про позитивний вплив тiазолiдиндiонiв на рi-
знi прояви НАЖХП (стеатоз, некрозапаль-
на активнiсть, фiброз), якi обговорюються
на сторiнках провiдних свiтових журналiв,
а препарати розглядаються як перспективнi
в лiкуваннi НАЖХП. За даними R. Belfort
et al., в рандомiзованому контрольованому
дослiдженнi (n=56) застосування пiоглiта-
зону в дозi 45 мг/доб. на тлi низькокало-
рiйної дiєти призводило до бiльш вираже-
ного, в порiвняннi з плацебо, полiпшення
результатiв бiохiмiчних лабораторних тестiв
та зменшення вмiсту жиру в печiнцi (за да-
ними магнiтно-резонансної томографiї) [37].
Полiпшення гiстологiчної картини печiнки
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пiд впливом препаратiв вiдзначається як
на фонi, так i за вiдсутностi ЦД. Безпека
пiоглiтазону щодо функцiї печiнки доведена.
Є повiдомлення лише про окремi випадки її
ураження, причому їх зв’язок з прийомом
препаратiв не доведений, хоча рутинний мо-
нiторинг печiнкових ферментiв при їх засто-
суваннi рекомендований [38–40].

Протективний ефект щодо структури
печiнки, яка постраждала вiд оксидатив-
ного стресу, потенцiйно можуть виказува-
ти антиоксиданти (прямi i непрямi) за до-
помогою рiзних механiзмiв, i їх призна-
чення є патогенетично виправданим. Iсну-
ють данi про застосування цiлої низки пре-
паратiв з антиоксидантними властивостя-
ми з рiзних фармакологiчних груп, серед
яких при НАЖХП найбiльш вивченi вi-
тамiн Е i бетаїн, у тому числi в контро-
льованих дослiдженнях [41–44]. У система-
тичному оглядi на основi The Cochrane
Hepato-Biliary Group Controlled Trial Regi-
ster i The Cochrane Central Register of
Controlled Trials (CENTRAL), The Chi-
nese Biomedical Database 6 контрольова-
них, рандомiзованих дослiджень врахова-
нi бiохiмiчнi параметри i морфологiя пе-
чiнки до i пiсля лiкування даними антио-
ксидантами та зроблено висновок, що во-
ни можуть використовуватися в лiкуваннi
НАСГ, в першу чергу з метою полiпше-
ння активностi аспартатамiнотрансферази
(АсАТ) [45]. Наявнiсть тiолових груп у моле-
кулi α-лiпоєвої кислоти надає їй властивостi
антиоксиданта, сприяє пiдтримцi фiзiологi-
чної рiвноваги в системi глутатiона i убiхi-
нона (Q-энзима) [46, 47]. Завдяки нормалiза-
цiї обмiнних процесiв i вiдновленню окислю-
вально-вiдновлювальної рiвноваги в клiти-
нах печiнки, тiоктова кислота знижує ушко-
джуючу дiю токсичних речовин (чинить за-
хисну та дезинтоксикацiйну дiю на печiнку).
Антиоксидантний потенцiал лiпоєвої кисло-
ти сприяє бiльш ефективнiй репарацiї мо-
лекул ДНК пiсля ушкодження в результатi
«оксидативного стресу» [48]. В дослiдженнi
T. Konrad та спiвавт. дослiджувався ефект
α-лiпоєвої кислоти (600 мг 2 рази на день,
протягом чотирьох тижнiв) на чутливiсть
тканин до iнсулiну, ефективнiсть засвоєння
глюкози i вмiсту лактату i пiрувату в сиворо-

тцi кровi пiсля навантаження глюкозою у па-
цiєнтiв, хворих на ЦД 2 типу, з нормальною
i пiдвищеною масою тiла. Контрольна група
складалася iз практично здорових пацiєнтiв
з нормальною i пiдвищеною масою тiла. Лi-
кування препаратом α-лiпоєвої кислоти па-
цiєнтiв iз ЦД 2 типу з нормальною або пiдви-
щеною масою тiла супроводжувалось вiрогi-
дним зниженням рiвня лактату i пiрувату пi-
сля навантаження глюкозою i пiдвищенням
ефективностi засвоєння глюкози [49].

Альфа-лiпоєва кислота збiльшує швид-
кiсть транспорту глюкози до 84–88% вiд
початкового. Крiм того, вона дiє на транс-
мембранний транспорт глюкози подiбно до
дiї iнсулiну, активуючи на окремих етапах
сигнальний каскад даного гормону [50].

На сьогоднi одним з прiоритетних засо-
бiв фармакотерапiї НАЖХП є застосуван-
ня гепатопротекторiв, якi мають активний
антиоксидантний у вiдношеннi ПОЛ, анти-
пролiферативний та антифiбротичний по-
тенцiал [51, 52]. Незважаючи на варiабель-
нiсть розумiння проблеми (в загальнiй пра-
ктицi термiн «гепатопротектори» нерiдко
об’єднує як лiкарськi, так i галеновi препа-
рати з гепатотропною активнiстю i цiлкови-
то рiзними механiзмами дiї), натепер при
НАЖХП науково доведено ефективнiсть
препаратiв силiмарину i есенцiальних фо-
сфолiпiдiв, утримуючих полiненасиченi дов-
голанцюговi ω-3 жирнi кислоти. Основними
механiзмами гепатопротекторної дiї силiма-
рину є: антиоксидантна активнiсть, яка при-
зводить до зменшення ПОЛ та його наслiд-
кiв захищаючи ω-3 полiненасиченi жирнi ки-
слоти, котрi входять до складу эсенцiальних
фосфолiпiдiв клiтинних мембран, а також
вiд окиснення вiльними радикалами; зда-
тнiсть стимулювати регенераторний потен-
цiал i синтез бiлка в гепатоцитах шляхом
прискореного утворення рибосом.

Обидва механiзми призводять до покра-
щення стану клiтинних мембран гепатоци-
тiв i всiх функцiй печiнки. Бiльш пiзнiми
експериментами було також доведено про-
тизапальну i антифiбротичну дiї силiмари-
ну, котрi розвиваються внаслiдок блокува-
ння ЦОГ-2 i цiлого ряду iнших цитокiнiв
(зокрема, ФНП-α и лейкотрiєна В4). Завдя-
ки розвитку методiв молекулярної генетики
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вдалося також показати, що протизапальна
дiя силiмарину здiйснюється через блокаду
в гепатоцитах та «зiркових» клiтинах ядер-
ного фактора до B-ключової молекули, яка
стимулює активнiсть запалення, фiброгене-
зу i залежної вiд Т-лiмфоцитiв iмунної вiд-
повiдi. На експериментальних моделях про-
демонстровано сповiльнення пiд впливом си-
лiмарину швидкостi фiброзної трансформа-
цiї тканини печiнки, що зв’язано як з пiд-
вищенням клiренсу вiльних радикалiв, так
i з безпосереднiм стримуванням синтезу ко-
лагену. Показано, що у пацiєнтiв з НАЖХП
терапiя силiмарином призводить до змен-
шення IР i виразностi маркерiв системного
запалення, таким чином надаючи не тiльки
«гепатопротекторний» потенцiал, але й мо-
же розглядатися, як метод боротьби з ате-
рогенезом [53, 54]. Разом з тим, при три-
валому застосуваннi у пацiєнтiв з хронi-
чними дифузними захворюваннями печiн-
ки силiмарин може стати причиною по-
рушення II фази печiнкового метаболiзму
i розвитку паренхiматозно-канальцевого хо-
лестазу [55, 56]. У бiльшостi випадкiв цього
не вiдбувається, однак очевидно, що стан-
дартизованi препарати силiмарину за безпе-
кою поступаються монокомпонентним гепа-
топротекторам на основi есенцiальних фос-
фолiпiдiв, що мiстять дилiнолеоїлфосфати-
дилхолiн (ДЛФХ). Ессенцiальнi фосфолiпi-
ди є структурно-функцiональною одиницею
клiтинних мембран, забезпечують їх пласти-
чнiсть i високу функцiональну активнiсть.
Ефективнiсть ДЛФХ при НАЖХП обумов-
лена блокадою ПОЛ. Таким чином вони
виконують активну мембраностабiлiзуючу
та антиоксидантну дiю. Завдяки наявностi
полiненасичених зв’язкiв ДЛФХ має зда-
тнiсть вбудовуватися в клiтиннi мембрани
i замiнювати в них фосфолiпiди, зруйнова-
нi пiд впливом оксидативного стресу, ци-
токiнiв, алкоголю та екологiчних токсинiв.
Таким чином, терапiя ДЛФХ, як мiнiмум,
двома шляхами нiвелює мембранопатiю, що
розвинулася внаслiдок оксидативного стре-
су i системно зменшує прозапальний стан
органiзму. У печiнцi ДЛФХ активує триглi-
церидлiпазу, покращує роботу мiтохондрiй
i ендоплазматичного ретикулума, що при-
зводить до нормалiзацiї метаболiзму i екс-

крецiї лiпiдiв. При тривалому застосуваннi
ДЛФХ пригнiчує запалення i фiброгенез, пе-
решкоджає апоптозу гепатоцитiв [57–59].

В клiнiчнiй практицi широко застосову-
ються препарати, якi традицiйно призна-
чаються при дифузних захворюваннях пе-
чiнки iншої етiологiї, наприклад — УДХК,
позитивнi ефекти якої вiдносно нормалiза-
цiї функцiї печiнки добре вивченi. В рам-
ках патогенезу НАЖХП розглядається зда-
тнiсть гiдрофiльної УДХК редукувати окси-
дативний стрес, виявляти цитопротектив-
ний, iмуномодулюючий i антиапоптичний
ефекти, зменшувати вмiст жиру в печiн-
цi [60]. Натепер вiдомi результати невеликих
пiлотних дослiджень ефективностi УДХК
при НАЖХП [41, 61–64]. Так, в рандомiзо-
ваному контрольованому дослiдженнi засто-
сування УДХК спiльно з аторвастатином
продемонструвано позитивний ефект — по-
кращення гiстологiчних параметрiв i резуль-
татiв лабораторних тестiв [61].

Як вже вiдмiчалося, есенцiальнi фосфо-
лiпiди також мають властивостi, завдяки
яким вони можуть стати обґрунтованим
вибором в лiкуваннi НАЖХП [65–68], але
досi єдиної точки зору щодо монiторин-
гу НАЖХП немає. Згiдно I. Grattagliano
et al. [5], у хворих на НАЖХП кожнi шiсть
мiсяцiв пiдлягають контролю антропометри-
чнi параметри (маса тiла, iндекс маси тiла
(IМТ), обвiд талiї), результати сироватко-
вих печiнкових тестiв (АлАТ, аспартатамi-
нотрансфераза (АсАТ), гамаглутамiлтранс-
пептидаза (ГГТП), лужна фосфатаза (ЛФ)),
сироваткових метаболiчних тестiв (глюкоза,
ТГ, холестерин лiпопротеїдiв низької щiль-
ностi (ХСЛПНЩ) i лiпопротеїдiв високої
щiльностi (ХСЛПВЩ), iнсулiн); рекоменду-
ється щорiчне УЗД печiнки [5].

Актуальнiсть вивчення особливостей пе-
ребiгу НАЖХП при ЦД 2 типу не викликає
сумнiвiв i вже деякою мiрою висвiтлюється
у рядi публiкацiй. Так, вивчено роль оксида-
тивного стресу та ферментативного статусу
у хворих з НАСГ i на пiдставi вимiру у си-
роватцi МДА i оксиду азоту, а також визна-
чення антиоксидантного статусу за показни-
ками сироваткового глутатiону, глутатiон-
пероксидази, глутатiонредуктази i суперо-
ксиддисмутази зроблено висновок, що окси-
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дативний стрес є важливим патофiзiологi-
чним механiзмом у розвитку НАСГ. Було
пiдтверджено порушення антиоксидантних
захисних механiзмiв у групi хворих, що, на
думку вчених, потребує удосконалення ме-
тодiв лiкування та пошуку нових методiв
фармакологiчної корекцiї [5].

Iранськi вченi на Другому Латиноамери-
канському конгресi по вивченню ожирiння,
дiабету i гiпертензiї (2012 р.) доповiли про
зв’язок мiж оксидативним стресом i марке-
рами запалення у осiб з та без традицiй-
них факторiв ризику. Вони дiйшли виснов-
кiв, що показники С-реактивного протеїну
в сироватцi є значно вищими у хворих з МС,
абдомiнальним ожирiнням i ЦД 2 типу у по-
рiвняннi з особами без даної патологiї [69].
Таким чином, взаємозв’язок мiж оксидатив-
ним стресом i запальним процесом потрiбно
враховувати в клiнiчнiй практицi.

На базi клiнiки ДУ «Iнститут проблем
ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевського
НАМН України» з 2010 р. дотепер здiйснено
ряд дослiджень, що стосуються хворих на
ЦД 2 типу за наявностi НАЖХП. Так, нами
було обстежено 230 хворих на ЦД 2 типу,
у 83 з них була дiагностована НАЖХП
(36,1%). У обстежених видiлено декiлька

синдромiв: диспепсичний, астеновегетатив-
ний, а також вiдчуття важкостi, тиску i нию-
чого болю в дiлянцi правого пiдребер’я, шкi-
ряний свербiж. Причому клiнiчно значущих
розбiжностей мiж виявленими симптомами
у хворих на ЦД 2 типу i НАЖХП i у хворих
на ЦД 2 типу i НАЖХП у сполученнi
з автоiмунним тиреоїдитом (АIТ) виявлено
не було.

Пацiєнти з ЦД 2 типу та НАЖХП для
подальшого аналiзу були розподiленi на три
групи в залежностi вiд маси тiла: групу 1
складали 14 пацiєнтiв з нормальною масою
тiла, в групу 2 увiйшли 28 пацiєнтiв з надли-
шковою масою тiла, в групу 3 — 41 пацiєнт
з ожирiнням.

У всiх хворих визначено антропометри-
чнi характеристики: IМТ, ОТ, обвiд стегон
(ОС), спiввiдношення ОТ/ОС, а також про-
ведено УЗД органiв черевної порожнини.

В результатi дослiдження зроблено на-
ступнi висновки: НАЖХП частiше зустрiча-
ється у хворих з ожирiнням i надлишковою
масою тiла (54,5 i 37,5%, вiдповiдно) i тiль-
ки у 20,8% пацiєнтiв з нормальною масою тi-
ла; НАЖХП зустрiчається частiше у жiнок,
а при надлишковiй масi тiла i ожирiннi —
у чоловiкiв. Хворi на ЦД 2 типу i НАЖХП,

Т а б л и ц я 1
Показники вуглеводного обмiну та перекисного окиснення лiпiдiв

у обстежених хворих (X ± SX)

Показник
ЦД 2 типу

з НАЖХП (n=86)
ЦД 2 типу без

НАЖХП (n=27)
Контроль (здоровi
особи) (n=17)

ЦКн, ммоль/л 7,83± 0,19
P<0,001

8,34± 0,33
P<0,001

4,90± 0,13

НbА1с,% 7,70± 0,33
P<0,001

6,99± 0,28
P<0,001

4,63± 0,11

ДК, мкмоль/мл 0,80± 0,06
P<0,001

0,76± 0,07
P<0,001

0,13± 0,01

ТК, мкмоль/мл 0,74± 0,07
P<0,001

0,67± 0,09
P<0,001

0,09± 0,01

ОК, мкмоль/мл 0,49± 0,04
P<0,001

0,43± 0,05
P<0,001

0,10± 0,01

ТрК, Од/мл 0,18± 0,02
P<0,001

0,15± 0,02
P<0,01

0,09± 0,01

МДА, мкмоль/мл 2,60± 0,16
P<0,001
P1 <0,05

3,03± 0,14
P<0,001

0,86± 0,08

П р и м i т к а. Р — ймовiрнiсть рiзниць у порiвняннi з контролем; Р1 — ймовiрнiсть рiзниць у порiвняннi
з хворими на ЦД 2 типу за вiдсутностi НАЖХП.
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Т а б л и ц я 2
Показники лiпiдного обмiну у обстежених хворих

Показник
ЦД 2 типу

з НАЖХП (n=86)
ЦД 2 типу без

НАЖХП (n=27)
Контроль (здоровi
особи) (n=17)

ТГ, ммоль/л 3,33± 0,17
Р<0,001
Р1 <0,05

2,69± 0,17
Р<0,001
Р2 <0,05

1,80± 0,16

ЗХС, ммоль/л 6,54± 0,12
Р<0,001

6,25± 0,16
Р<0,001

4,90± 0,42

НЕЖК, ммоль/л 3,49± 0,28
Р<0,001

2,80± 0,27
Р<0,001

0,85± 0,09

П р и м i т к а. Р — ймовiрнiсть рiзниць показникiв у порiвняннi з такими у здорових осiб (контроль);
Р1 — ймовiрнiсть рiзниць показникiв у порiвняннi з такими у хворих на ЦД 2 типу за вiдсутностi НАЖХП;
Р2 — ймовiрнiсть рiзниць показникiв у порiвняннi з такими у хворих на ЦД 2 типу з НАЖХП.

незалежно вiд маси тiла, мають абдомiналь-
ний тип вiдкладення жирової тканини; змi-
ни структури i розмiрiв печiнки та пiдшлун-
кової залози у хворих на ЦД 2 типу не
залежать вiд змiни маси тiла, i, можливо,
розвиваються коморбiдно з ЦД 2 типу [70].

Нами проведено ще одне, незалежне
вiд вищенаведеного, дослiдження стану
ПОЛ за вмiстом дiєнових (ДК), триєно-
вих (ТК), оксидiєнових (ОК), тетраєнових
(ТрК) кон’югатiв та МДА у 86 хворих на
поєднану патологiю — ЦД 2 типу за наяв-
ностi вiсцерального ожирiння рiзного сту-
пеня i НАЖХП, а також 27 хворих на
ЦД 2 типу з нормальною масою тiла i без
НАЖХП. Отриманi данi, свiдчать про ста-
тистично значуще зниження вторинних про-
дуктiв ПОЛ (МДА) у хворих на ЦД 2 типу
у поєднаннi з НАЖХП в порiвняннi з та-
кими за вiдсутностi жирових змiн у печiнцi
(табл. 1). Одночасно спостерiгалось збiльше-
ння iнших продуктiв ПОЛ (ДК, ТК, ОК,

ТрК) [71]. Показники ПОЛ у хворих на ЦД
2 типу з НАЖХП та у хворих на ЦД 2 типу
без НАЖХП були значуще вищими за такi
у здорових осiб.

Також нами визначено показники лi-
пiдного обмiну у хворих на ЦД 2 типу
з НАЖХП та без неї. При аналiзi да-
них встановлено вiрогiдне пiдвищення рiвня
ТГ у хворих на ЦД 2 типу за наявностi
НАЖХП в порiвняннi з таким у хворих на
ЦД 2 типу за вiдсутностi НАЖХП (табл. 2).
Отриманi результати свiдчать, що у хворих
на ЦД 2 типу за наявностi НАЖХП до-
стеменно посилюються змiни у показниках
лiпiдного обмiну.

Звертають на себе увагу отриманi данi
щодо статистично значущого зниження вмi-
сту вторинних продуктiв ПОЛ (МДА) у хво-
рих на ЦД 2 типу з НАЖХП в порiвняннi
з таким у хворих на ЦД 2 типу за вiдсутно-
стi НАЖХП.

ВИСНОВКИ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ ВЛАСНИХ ДОСЛIДЖЕНЬ

1. Неалкогольна жирова хвороба печiн-
ки частiше зустрiчається у хворих
з ожирiнням i надлишковою масою тi-
ла (54,5 i 37,5%, вiдповiдно) i тiльки
у 20,8% пацiєнтiв з нормальною масою
тiла.

2. У хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу з нормальною масою тiла неалко-
гольна жирова хвороба печiнки зустрi-

чається частiше у жiнок, а при над-
лишковiй масi тiла i ожирiннi — у чо-
ловiкiв.

3. Хворi на цукровий дiабет 2 типу
i неалкогольну жирову хворобу печiн-
ки, незалежно вiд маси тiла, мають
абдомiнальний тип вiдкладення жиро-
вої тканини, який засвiдчує наявнiсть
iнсулiнорезистентностi.
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4. Змiни у структурi i розмiрах печiнки
та пiдшлункової залози у хворих на
цукровий дiабет 2 типу не залежать
вiд маси тiла i розвиваються коморбiд-
но з цукровим дiабетом 2 типу.

5. У хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу у поєднаннi з неалкогольною жи-
ровою хворобою печiнки в порiвнян-

нi з пацiєнтами, хворими на цукровий
дiабет 2 типу за вiдсутностi жирових
змiн у печiнцi, встановлено знижен-
ня вмiсту вторинних продуктiв пере-
кисного окиснення лiпiдiв (малонового
дiальдегiду), при одночасному збiль-
шеннi вмiсту дiєнових, триєнових, ок-
сидiєнових, тетраєнових кон’югатiв.
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