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Стрімке поширення «хвороб цивілізації» — 
цук рового діабету, ішемічної хвороби серця, 

артеріальної гіпертензії, ожиріння — зумовлює 
пильну увагу медичної громадськості до них. З 
року в рік збільшується кількість хворих з виявами 
метаболічного синдрому. Неалко голь  ну жирову 
хворобу печінки (НАЖХП) розглядають як його 
печінкову маніфестацію. НАЖХП — хронічне за-
хворювання, яке об’єднує стани від доброякісного 
стеатозу (накопичення тригліцеридів у печінці по-
над 5,5 % за даними магнітно-резонансної томогра-
фії [16]) до розвитку лобулярного запалення, ба-
лонної дегенерації гепатоцитів, фіброзу, які є мор-
фологічними ознаками неалкогольного стеатоге-
патиту [4], та може прогресувати до цирозу печін-
ки з формуванням гепатоцелюлярної карциноми.

Надлишкова кількість жиру в печінці трапля-
ється досить часто. Зростання поширеності 

НАЖХП зумовлено переважно збільшенням 
частоти випадків ожиріння. За підрахунками, 
приблизно 30 % дорослого населення США та 
країн Західної Європи страждає на НАЖХП [3]. 
Фактична поширеність цієї патології невідома, 
тому що часто вона залишається недіагностова-
ною. Більшість пацієнтів з НАЖХП, навіть хво-
рі на цукровий діабет (ЦД), мають нормальні 
рівні печінкових амінотрансфераз, а лікарі не 
враховують імовірної можливості ураження пе-
чінки [7]. У пацієнтів з ожирінням цю нозологію 
діагностують майже у 57 % випадків, а у хворих 
на ЦД та осіб з морбідним ожирінням — у 70 та 
90 % відповідно [3]. Пацієнти з НАЖХП мають 
підвищений ризик розвитку ЦД 2 типу (ЦД-2) 
та серцево-судинних захворювань (ССЗ) [1, 3].

Однією з характерних ознак НАЖХП [5, 14] є 
інсулінорезистентність, яка не залежить від на-
явності ожиріння [2]. У пацієнтів з НАЖХП 
спостерігається розвиток інсулінорезистентнос-
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Мета — визначити особливості вуглеводного та ліпідного обміну, стану інсулінорезистентності у хво-
рих на неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП) залежно від кардіоваскулярного ризику (за 
шкалою SCORE).

Матеріали та методи. Обстежено 80 хворих на НАЖХП (45 чоловіків та 35 жінок). Середній вік — 
(55,41 ± 11,48) року. Проаналізовано показники глікемії натще та глікозильованого гемоглобіну, індекс 
HOMA-IR, показники ліпідограм.

Результати. Встановлено розвиток порушень вуглеводного та ліпідного обміну (атерогенна дисліпі-
демія, порушення толерантності до вуглеводів та цукровий діабет 2 типу). Виявлено наявність кореля-
ційних зв’язків між індексом HOMA-IR та ступенем кардіоваскулярного ризику.

Висновки. Зміни в метаболічному профілі хворих на НАЖХП прогресували з розвитком стеатозу 
печінки, спричиняли формування та підвищували ступінь кардіоваскулярного ризику.
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ті не лише на рівні м'язів, а й на рівні печінки та 
жирової тканини [2, 13]. В умовах інсулінорезис-
тентності жирова тканина стає стійкою до анти-
ліполітичної дії інсуліну, спостерігається збіль-
шення вивільнення жирних кислот. Резистент-
ність до інсуліну супроводжується підвищенням 
його рівня, що разом з посиленням ліполізу та/
або підвищеним надходженням жирів спричи-
няє синтез печінкових тригліцеридів.

Доведено, що НАЖХП асоціюється з підвище-
ним ризиком розвитку ССЗ [1, 15, 17]. Виявлено 
зв’язок між наявністю НАЖХП та збільшенням 
частоти каротидного і коронарного атеросклерозу 
[1, 9, 15]. Дослідження RISC показало, що пацієн-
ти з НАЖХП схильні до раннього розвитку ате-
росклерозу сонних артерій навіть за відсутності 
метаболічного синдрому та асоційованих захво-
рювань (гіпертензія, ЦД, ССЗ та дисліпідемія) 
[9]. Наявність жирової дистрофії печінки асоцію-
ється з підвищенням 10-річного ризику розвитку 
ішемічної хвороби серця навіть у хворих без ЦД і 
гіпертензії, тобто в осіб з низьким ризиком ССЗ 
[9, 12]. У разі асоціації НАЖХП та ЦД-2 відзна-
чено вищу поширеність коронарних, церебровас-
кулярних та периферичних судинних захворю-
вань порівняно з ізольованим їх перебігом [17].

Науковцями визначено кілька чинників, які 
можуть пояснити підвищений кардіоваскуляр-
ний ризик (КВР) у пацієнтів з НАЖХП, серед 
них посилення ліполізу та секреції холестерину 
(ХС) ліпопротеїдів дуже низької щільності 
(ЛПДНЩ) [2, 6], атерогенний ліпідний про-
філь, тобто збільшення дрібних щільних фрак-
цій ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) і 
зменшення фракцій ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ЛПВЩ) [9, 15, 19], гіперглікемія внаслі-
док гіперпродукції печінкою глюкози, запаль-
них чинників, таких як фібриноген та С-реактив-
ний білок [2]. Крім зменшення концентрації 
ЛПВЩ, відбуваються якісні зміни ліпідного 
спектра [10], які можуть підвищити атероген-
ний ризик при НАЖХП. Накопичення жиру в 
печінці та розвиток оксидативного стресу інду-
кують секрецію прозапальних маркерів, зокрема 
інтерлейкіну-6, фактора некрозу пухлини , фе-
туїну А, С-реактивного білка і фібриногену, які 
відіграють провідну роль у формуванні кардіо-
васкулярних ускладнень у цієї категорії хворих. 
Зазначені метаболічні порушення поширені у 
пацієнтів з НАЖХП, прямо та опосередковано 
спричиняють розвиток атеросклерозу, що під-
тверджується збільшенням товщини комплексу 
інтима — медіа сонних артерій (ТКІМ), наявніс-
тю коронарного атеросклерозу за результатами 
інструментальних досліджень [1, 9, 15, 18].

Таким чином, визначення чинників ризику 
ССЗ, прогноз кардіоваскулярного ризику у хво-
рих на НАЖХП для формування груп підвище-
ного серцево-судинного ризику і виявлення чин-
ників, які підвищують ризик розвитку ССЗ, є 
актуальними проблемами.

Мета роботи — визначення особливостей вуг-
леводного та ліпідного обміну, стану інсуліноре-
зистентності у хворих на НАЖХП залежно від 
кардіоваскулярного ризику (за шкалою SCORE).

Роботу виконано в рамках НДР відділу захво-
рювань печінки та шлунково-кишкового тракту 
ДУ «Національний інститут терапії ім. Л. Т. Ма-
лої НАМН України» № 0113U001139.

Об’єктом дослідження були 80 хворих на 
НАЖХП (45 чоловіків та 35 жінок), які перебу-
вали на стаціонарному лікуванні у гастроентеро-
логічному відділенні ДУ «Національний інсти-
тут терапії ім. Л. Т. Малої НАМН України». 
Серед  ній вік хворих — (55,41 ± 11,48) року.

Обстежені хворі не зловживали алкоголем 
(споживання < 50 г етанолу/тиж для чолові-
ків, < 30 г етанолу/тиж для жінок протягом 
останнього року), не мали ознак хронічного ві-
русного гепатиту, асоційованого з HBV-, HCV-, 
HDV-інфекцією; автоімунного та медикаментоз-
ного гепатиту. До групи обстеження не включа-
ли пацієнтів з хворобою Коновалова–Вільсона, 
ідіопатичним гемохроматозом, природженою 
недостатністю 1-антитрипсину.

Контрольну групи склали 30 здорових осіб чо-
ловічої та жіночої статі аналогічної вікової кате-
горії. Статевий розподіл був реципрокним.

Залежно від рівня КВР, визначеного за шка-
лою SCORE, пацієнтів розподілили на чотири 
групи: до 1-ї групи потрапили 16 (20,0 %) хворих 
з низьким КВР, до 2-ї — 18 (22,5 %) хворих з по-
мірним КВР, до 3-ї — 32 (40,0 %) хворих з висо-
ким КВР, до 4-ї — 14 пацієнтів з дуже високим 
КВР (17,5 %).

Для діагностики неалкогольного стеатозу ви-
користовували ультразвуковий метод дослід-
ження, який дає змогу не лише оцінити стан пе-
чінки (як морфологічний компонент, так і акус-
тичні властивості), а й виявити відхилення з 
боку жовчного міхура, судин печінки та під-
шлункової залози.

Дослідження гепатобіліарної системи прово-
дили за допомогою ультразвукової діагностич-
ної системи Phillips IU № 02ХL20 (США) кон-
вексним мультичастотним (2 — 5 МГц) датчиком. 
Вивчали краніо-каудальні розміри правої та лі-
вої частин печінки, довжину та ширину жовчно-
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го міхура, довжину та ширину селезінки. Сту-
пінь стеатозу печінки визначали за гепаторе-
нальним індексом.

Стан вуглеводного обміну оцінювали за рів-
нем глікемії натще та глікозильованого гемогло-
біну (HbA1c).

Для кількісної оцінки ступеня вираженості ін-
сулінорезистентності використовували матема-
тичну модель гомеостазу (Homeostasis Model 
Assesment — HOMA) з визначенням індексу 
HOMA-IR.

Концентрацію загального ХС (ЗХС) та його 
фракцій (ХС ЛПВЩ і ТГ) визначали фермента-
тивним методом, уміст ХС у складі ЛПДНЩ — 
за співвідношенням ТГ/2,22, ХС ЛПНЩ — за 
стандартною формулою Friedewald.

Коефіцієнт атерогенності (КА) розраховува-
ли за формулою:

КА =  
ЗХС – ХС ЛПВЩ 

.ХС ЛПВЩ
Сумарний та відносний серцево-судинний ри-

зик оцінювали за допомогою опитування для ви-
значення сімейного анамнезу, порушень вугле-
водного обміну, наявності шкідливих звичок, 
антропометричних параметрів, а також вимірю-
вання АТ традиційним методом та оцінки ліпід-
ного складу крові. Анкетування здійснювали за 
системою шкали SCORE (версія для країн з ви-
соким ризиком). Зіставлення сумарного та від-
носного ризиків дало змогу із загальної вибірки 
хворих на НАЖХП виділити групи з дуже висо-
ким, високим, помірним та низьким серцево-
судинним ризиком.

Статистичну обробку даних виконували за до-
помогою пакета статистичних програм SPSS 
17.0. Розбіжність між показниками вважали до-
стовірною, якщо значення вірогідності дорівню-
вало або перевищувало 95 % (р < 0,05).

Наявність ЦД та застосування специфічної 
терапії виявлено у 28 (35,0 %) пацієнтів. У 
2 (6,67 %) осіб з групи контролю зафіксували по-
рушення глікемії натще. У цій групі хворих на 

ЦД не було. Показники вуглеводного обміну та 
інсулінорезистентності наведено у табл. 1.

При аналізі рівня глікемії виявлено, що у паці-
єнтів 3-ї групи рівень глюкози в сироватці крові 
натще був достовірно підвищеним порівняно з 
пацієнтами 1-ї, 2-ї та контрольної груп. Макси-
мальні значення глікемії натще, які достовірно 
перевищували аналогічний показник групи ви-
сокого ризику, зафіксовано у хворих на НАЖХП 
з дуже високим КВР — (6,93 ± 0,18) ммоль/л 
(р < 0,05). Схожу тенденцію спостерігали і щодо 
концентрації HbA1c. Максимальні значення HbA1c, 
які достовірно перевищували показник групи 
високого ризику, зафіксовано у пацієнтів з дуже 
високим КВР (р < 0,05).

У всіх хворих на НАЖХП виявлено розвиток 
інсулінорезистентності. Мінімальну чутливість 
до інсуліну визначено у хворих із ЦД-2, які мали 
дуже високий КВР. Показник HOMA-IR у паці-
єнтів цієї групи був достовірно вищим порівняно 
з відповідними показниками хворих з високим, 
низьким та помірним КВР (р < 0,05). При прове-
денні кореляційного аналізу виявлено помірний 
кореляційний зв’язок між індексом HOMA-IR та 
ступенем КВР (r = +0,47; p < 0,05). Отримані дані 
підтверджують думку про те, що в основі патоге-
незу НАЖХП лежить зниження чутливості тка-
нин до інсуліну, а порушення вуглеводного обмі-
ну, зокрема діагностований ЦД, є незалежними 
чинниками кардіоваскулярного ризику.

Під час аналізу показників ліпідного обміну у 
хворих на НАЖХП виявлено суттєві зміни ліпі-
дограм (табл. 2), зокрема достовірне підвищення 
рівня ЗХС у всіх групах порівняно з групою 
контролю (р < 0,05). Також виявлено достовірне 
збільшення концентрації ЗХС у міру зростання 
серцево-судинного ризику (р < 0,05). Макси-
маль ний рівень ЗХС, який достовірно переви-
щував аналогічні показники в інших групах, за-
фіксовано в осіб з дуже високим КВР (р < 0,05).

У всіх групах хворих на НАЖХП визначено 
достовірне підвищення концентрації ТГ порів-
няно з практично здоровими особами. Аналіз 
статистичної достовірності виявлених відмін-

Таблиця 1. Показники вуглеводного обміну у хворих на НАЖХП

Показники Контрольна 
група (n = 30)

1-ша група  
(n = 16)

2-га група  
(n = 18)

3-тя група  
(n = 32)

4-та група  
(n = 14)

Глікемія натще, ммоль/л 5,22 ± 0,77 5,47 ± 0,45 5,52 ± 0,46     6,56 ± 0,13 К, 1, 2     6,93 ± 0,18 К, 1, 2

HbA1c 4,98 ± 0,35 5,23 ± 0,43     5,66 ± 0,35 К, 1     6,88 ± 0,53 К, 1, 2        7,85 ± 0,53 К, 1, 2, 3

Примітка. Різниця достовірна (р < 0,05): К щодо показників контрольної групи; 1 щодо показників 1-ї групи; 2 щодо показників 
2-ї групи; 3 щодо показників 3-ї групи.
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ностей показав, що статистичної значущості до-
сягала різниця у концентрації ТГ між 3-ю та 2-ю 
групами (р < 0,05). Максимальний вміст ТГ, 
який достовірно перевищував аналогічні показ-
ники в інших групах, зафіксовано у хворих з 
дуже високим КВР (р < 0,05).

Також проаналізовано рівні ХС ЛПДНЩ та 
ХС ЛПНЩ. Концентрація ХС ЛПДНЩ зроста-
ла у міру прогресування показників серцево-
судинного ризику. Рівень ХС ЛПДНЩ у хворих 
2-ї, 3-ї та 4-ї груп достовірно перевищував відпо-
відний показник групи контролю, а різниця за 
цим показником між 1-ю та контрольною група-
ми була недостовірною. Максимальний вміст ХС 
ЛПДНЩ, який достовірно перевищував анало-
гічні показники в інших групах, зафіксовано у 
пацієнтів з дуже високим КВР (р < 0,05). Схожу 
динаміку спостерігали для рівня ХС ЛПНЩ. 
Максимальну концентрацію цього показника, 
яка достовірно перевищувала відповідні показ-
ники у практично здорових осіб та хворих з ін-
ших груп, визначено у пацієнтів 4-ї групи.

Протилежні зміни виявлено щодо вмісту ХС 
ЛПВЩ. Установлено достовірне зниження цьо-
го показника в усіх обстежених хворих порівня-
но з показниками практично здорових осіб 
(р < 0,05). Найвищу концентрацію ХС ЛПВЩ 
визначено у хворих 1-ї групи, найменшу порів-
няно з показниками практично здорових осіб та 
осіб з високим серцево-судинним ризиком — в 
осіб 4-ї групи (р < 0,05).

Виявлені порушення ліпідного та вуглеводно-
го обміну можна розглядати як основу для мані-
фестації НАЖХП на тлі підвищення маси тіла і 

прогресування ожиріння. У сукупності вони мо-
жуть спричинити значне зростання КВР та фор-
мування ЦД-2.

У хворих на НАЖХП з дуже високим КВР за-
фіксовано максимальні значення глікемії натще — 
(6,93 ± 0,18) ммоль/л. Схожу тенденцію виявле-
но для концентрації HbA1c: максимальні значен-
ня ((7,85 ± 0,53) мкмоль фруктози/г гемоглобі-
ну) визначено у хворих з дуже високим КВР. У 
пацієнтів з НАЖХП установлено підвищення 
індексу HOMA-IR: мінімальною чутливістю ха-
рактеризувалися хворі з дуже високим КВР — 
5,11 ± 0,22. Виявлено кореляційний зв’язок по-
мірної сили між індексом HOMA-IR та ступенем 
КВР (r = +0,47; p < 0,05).

У групі хворих з дуже високим КВР зафіксо-
вано найвищу концентрацію ЗХС ((5,75 ± 0,08) 
ммоль/л), ТГ ((2,21 ± 0,11) ммоль/л), ХС ЛПДНЩ 
((0,94 ± 0,04) ммоль/л) на тлі зниження рівня 
ХС ЛПВЩ ((0,93 ± 0,04) ммоль/л), що свідчить 
про атерогенні зміни ліпідограми, які прогресу-
ють з розвитком стеатозу печінки та сприяють 
формуванню КВР.

Визначені нами особливості вуглеводного та лі-
підного обмінів у хворих на НАЖХП залежно від 
КВР свідчать про їх вагомий внесок у маніфеста-
цію і прогресування серцево-судинної патології.

Необхідно проводити моніторинг та корекцію 
визначених відхилень, що дасть змогу загальму-
вати розвиток серцево-судинних захворювань та 
визначити групи хворих, яким слід застосовува-
ти агресивні профілактичні заходи.

Таблиця 2. Показники ліпідного обміну у хворих на НАЖХП

Показники Контрольна 
група (n = 30)

1-ша група  
(n = 16)

2-га група  
(n = 18)

3-тя група  
(n = 32)

4-та група  
(n = 14)

ЗХС, ммоль/л 4,38 ± 0,18   4,75 ± 0,12 К      5,29 ± 0,12 К , 1      5,45 ± 0,08 К , 1    5,75 ± 0,08 К , 3

ТГ, ммоль/л 1,12 ± 0,08   1,25 ± 0,06 К   1,36 ± 0,11 К        1,65 ± 0,09 К , 1 , 2    2,21 ± 0,11 К , 3

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,55 ± 0,05 0,53 ± 0,03   0,61 ± 0,05 К      0,73 ± 0,04 К , 1    0,94 ± 0,04 К , 3

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,76 ± 0,08   1,53 ± 0,09 К      1,26 ± 0,10 К , 1      1,09 ± 0,07 К , 1    0,93 ± 0,04 К , 3

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,07 ± 0,20   2,52 ± 0,14 К   2,81 ± 0,23 К      2,64 ± 0,21 К , 1          3,12 ± 0,11 К, 1 , 2 , 3

КА, ум. од. 1,50 ± 0,17   2,19 ± 0,24 К      3,02 ± 0,24 К , 1      3,10 ± 0,24 К , 1     3,32 ± 0,12 К , 3

Примітка. Різниця достовірна (р < 0,05): К щодо показників контрольної групи; 1 щодо показників 1-ї групи; 2 щодо показників 
2-ї групи; 3 щодо показників 3-ї групи.
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Особенности углеводного и липидного обмена  
у больных неалкогольной жировой болезнью печени  
в зависимости от степени кардиоваскулярного риска
Цель — установить особенности углеводного и липидного обмена, состояния инсулинорезистентности 
у больных неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) в зависимости от кардиоваскулярного 
риска (по шкале SCORE).

Материалы и методы. Обследовано 80 больных НАЖБП (45 мужчин и 35 женщин). Средний возраст — 
(55,41 ± 11,48) года. Проанализированы показатели гликемии натощак и гликозилированного гемогло-
бина, индекс HOMA-IR, показатели липидограмм.

Результаты. Выявлены нарушения углеводного и липидного обменов (атерогенная дислипидемия, 
толерантность к углеводам и сахарный диабет 2 типа). Установлено наличие корреляционных связей 
между индексом HOMA-IR и степенью кардиоваскулярного риска. 

Выводы. Изменения в метаболическом профиле больных НАЖБП прогрессировали с развитием стеа-
тоза печени, вызывали формирование и повышение степени кардиоваскулярного риска.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, липидный и углеводный обмен, кардиовас-
кулярный риск.
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The peculiarities of the carbohydrate and lipid metabolism  
in patients with non-alcoholic fatty liver disease  
depending on the degree of cardiovascular risk
Objective — to establish the peculiarities of carbohydrate and lipid metabolism, insulin resistance parameters 
and in patients with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), depending on the cardiovascular risk (according 
to the SCORE scale).

Materials and methods. The investigation involved 80 patients (45 men and 35 women) with NAFLD. The 
average age of the patients was (55.41  ±  11.48) years. The analysis has been made for the fasting plasma glucose 
and glycosylated hemoglobin, index HOMA-IR, lipid profile parameters.

Results. The disturbance of carbohydrate and lipid metabolism have been revealed (atherogenic dyslipidemia, 
carbohydrate tolerance and type 2 diabetes mellitus). The presence of the correlation has been established 
between HOMA-IR index and CVR degree.

Conclusions. The changes in the metabolic profile of patients with NAFLD progressed with the development 
of hepatic steatosis, contributing to the formation and increased the degree of CVR.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, lipid and carbohydrate metabolism, cardiovascular risk.
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