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Резюме. Обстежено 70 хворих на неалкогольну 
жирову хворобу печінки в поєднанні з цукровим діабе-
том 2-го типу з нормальною масою тіла та ожирінням 
та 20 практично здорових осіб. Встановлений зв'язок 
між рівнем інсуліноподібного фактору росту-1 і показ-
никами вуглеводного, ліпідного обміну та індексом 
маси тіла. Відмічено вірогідне зниження плазмового 

рівня інсуліноподібного фактору росту-1 у пацієнтів з 
даною коморбідною патологією. 
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Вступ. Неалкогольна жирова хвороба печін-
ки (НАЖХП) є загальним терміном, що охоплює 
широкий спектр клінічних та патологічних змін, 
починаючи з простого стеатозу, який зазвичай 
проходить доброякісно, до неалкогольного стеа-
тогепатиту, що потенційно може прогресувати в 
цироз печінки, печінкову недостатність та гепа-
тоцелюлярну карциному [5, 10]. НАЖХП може 
бути самостійним захворюванням, але, частіше за 
все, вона діагностується в людей із метаболічни-
ми порушеннями [5, 9]. Цукровий діабет (ЦД) 2-
го типу – компонент метаболічного синдрому, що 
асоційований з ожирінням та розглядається як 
чинник ризику НАЖХП [5, 9]. 

З накопиченням даних про патогенез та діаг-
ностику НАЖХП зростає кількість маркерів, які 
пояснюють спільні шляхи між розвитком метабо-
лічних розладів та формуванням чи прогресуван-
ням даного ураження печінки. Одним із них є 
інсуліноподібний фактор росту-1 (ІФР-1) – сома-
томедин С, що утворюється переважно печінкою 
у відповідь на рівень сотамотропного гормону та 
виявляє потенціюючий вплив на проліферацію та 
диференціювання клітин всіх тканин. Встановле-
но, що інсулін є стимулятором синтезу ІФР-1 [3], 
а порушення чутливості периферійних тканин 
(м'язової, жирової, печінки), що розвивається в 
умовах гіперглікемії у хворих на ЦД 2-го типу, 
призводить до зниження концентрації зазначено-
го цитокіну в крові [1, 6]. В організмі ІФР-1 про-
являє інсуліноподібну активність: у м'язах – сти-
мулює транспорт амінокислот та глюкози, підси-
лює чутливість клітин до інсуліну, у жировій 
тканині – стимулює транспорт глюкози, окиснен-
ня глюкози до СО2, включення глюкози в ліпіди, 
пригнічення ліполізу вісцерального жиру, який 
супроводжується вивільненням величезної кіль-
кості ВЖК – процесом, що є однією із найважли-
віших ланок формування НАЖХП [1, 6, 8, 9]. 
Метаболічні ефекти соматомедину С, аналогічні 
за механізмом дії до інсуліну, реалізуються через 
пригнічення активності аденілатциклази. Відмі-
чено зниження цього показника в пацієнтів поряд 
із підвищенням індексу маси тіла (ІМТ) [6], а 
також кореляційний зв'язок його з показниками 

ліпідного обміну [6, 11]. Крім того, що ІФР-1 є 
інгібітором апоптозу гепатоцитів, його розгляда-
ють як маркер стеатозу та стеатогепатиту [7, 8].  

Отже, вивчення ролі ІФР-1 у розвитку 
НАЖХП, особливо за наявності ЦД 2-го типу та 
ожиріння, є актуальним. 

Мета дослідження. Вивчити взаємозв'язки 
між концентрацією ІФР-1 у плазмі крові та показ-
никами вуглеводного, ліпідного обміну у хворих 
на НАЖХП у поєднанні з ЦД 2-го типу з різним 
фенотипом. 

Матеріал і методи. В умовах гастроентеро-
логічного та ендокринологічного відділень КЗОЗ 
«ОКЛ-ЦЕМД та МК» м. Харкова обстежено 70 
хворих на НАЖХП у поєднанні з ЦД 2-го типу 
віком від 40 до 62 років. Пацієнти були розподі-
лені на дві групи: 1-шу групу складали 20 осіб з 
НАЖХП, ЦД 2-го типу та нормальною масою 
тіла, 2-гу групу – 50 хворих на НАЖХП, ЦД 2-го 
типу з ожирінням. Контрольну групу склали 20 
практично здорових осіб. Групи були репрезента-
тивні за віковим та статевим складом. 

Діагноз «ЦД» формулювався відповідно до 
класифікації порушень глікемії (ВООЗ, 1999) [4]. 
Для верифікації діагнозу проводилося визначен-
ня стану вуглеводного обміну: дослідження рівня 
глюкози в сироватці крові натще (ГКН), глікози-
льованого гемоглобіну (НbА1с) – глюкозооксида-
нтним методом за допомогою набору «Діабет-
тест» (Росія), концентрації імунореактивного 
інсуліну (ІРІ) – твердофазовим ензимозв'язаним 
імуносорбентним сендвіч-методом із використан-
ням набору реактивів «DRG» (Німеччина). Розра-
ховувався HOMA-IR (Homeostasis model assess-
ment), що є критерієм інсулінорезистентності, за 
формулою: HOMA-IR=інсулін (мкОД/мл)
×глюкоза (ммоль/л)/22,5. 

Діагноз НАЖХП формулювався відповідно 
до класифікації МКХ-10, 1998 р. (К 76.0. Жирова 
дегенерація печінки). Встановлення та верифіка-
ція діагнозу НАЖХП проводилися на підставі 
результатів комплексного клінічно-лаборатор-
ного, біохімічного та інструментального обсте-
ження відповідно до стандартів обстеження осіб 
із гастроентерологічною патологією [2]. 
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Оцінку трофологічного стану проводили за 
рекомендаціями ВООЗ (1997). Ожиріння діагнос-
товано при ІМТ≥30,0 кг/м2.  

Визначення рівня ліпідів (загальний холесте-
рин (ЗХС), холестерин ліпопротеїдів високої 
щільності (ХС ЛПВЩ) та тригліцеридів (ТГ)) у 
плазмі крові проводилося за допомогою набору 
реактивів «Dac spectrоMed» (Молдова) фермента-
тивно-фотометричним методом. Рівень холесте-
рину ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ) розраховувався за формулою Фрідваль-
да: ХС ЛПНП = ЗХС– (ХС ЛПВЩ – ТГ/2,2). Рі-
вень ХС ЛПДНЩ визначали за допомогою фор-
мули: ХС ЛПДНЩ=ТГ:2,18. 

Плазмовий рівень ІФР-1 визначався імуно-
ферментним методом за допомогою набору реак-
тивів «DRG» (Німеччина). 

Статистичну обробку результатів дослі-
джень здійснювали за допомогою дисперсійного 
та кореляційного аналізу з використанням паке-
тів програм BIOSTAT версія 4.03 і STATISTICA 
версія 6.1.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як видно з таблиці 1, хворі на НАЖХП з ЦД 2-го 
типу та ожирінням продемонстрували вірогідну  
різницю між показниками вуглеводного 
(підвищення ГКН, ІРІ, НbА1с, HOMA-IR) та ліпі-
дного (підвищення ЗХС, ХС ЛПНЩ, ХС 

Примітка. 0,7-1 – сильна залежність, 0,3-0,69 – середня залежність, 0-0,29 – слабка залежність; * – р<0,05 при порів-
нянні 1-ї та 2-ї підгруп 

Таблиця 2 
Кореляція показників вуглеводного, ліпідного обмінів та індексу маси тіла з рівнем  
інсуліноподібного фактору росту-1 у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки  

та цукровий діабет 2-го типу з різним фенотипом 

Показник Групи 
1-ша група 2-га група 

ІМТ -0,71 -0,82* 
ІРІ 0,39 0,80* 
ГКН -0,12 -0,52* 
НbА1с -0,11 -0,50* 

HOMA-IR -0,15 -0,68* 
ЗХС -0,26 -0,42* 

ХС ЛПВЩ 0,20 0,43* 
ХС ЛПНЩ -0,24 -0,39* 
ХС ЛПДНЩ -0,17 -0,68* 

ТГ -0,17 0,68* 

Примітка. * – р<0,001 порівняно з групою контролю; ** – р<0,001 при порівнянні 1-ї та 2-ї підгруп; *) – p<0,05 при 
порівнянні 1-ї та 2-ї підгруп 

Таблиця 1  
Показники вуглеводного, ліпідного обміну та плазмовий рівень інсуліноподібного  
фактору росту-1 у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки в поєднанні  

з цукровим діабетом 2-го типу залежно від фенотипу 

Показник Група контролю (n=20) 1-ша група  
(n=20) 

2-га група 
(n=50) 

ІФР-1 (нг/мл) 275,3±5,98 143,9±2,58 * 130,9±1,89 */** 
ІРІ (мкОД/мл) 8,71±0,49 13,07±0,24* 22,23±0,17*/** 
ГКН (ммоль/л) 4,04±0,08 9,17±0,30* 10,34±0,27*/** 
НbА1с (%) 4,66±0,11 9,56±0,42* 10,07±0,27*/*) 

HOMA IR (мкОД/
мл×ммоль/л) 1,57±0,09 5,37±0,26* 10,25±0,30*/** 
ЗХС (ммоль/л) 3,81±0,09 6,70±0,22* 7,05±0,14*/*) 

ХС ЛПВЩ (ммоль/л) 1,42±0,04 1,09±0,01* 1,07±0,14*/*) 
ХС ЛПНЩ (ммоль/л) 1,93±0,11 4,34±0,22* 4,56±0,12*/*) 
ХС ЛПДНЩ (ммоль/л) 0,46±0,03 1,26±0,05* 1,42±0,05*/*) 

ТГ (ммоль/л) 1,04±0,06 2,79±0,10* 3,14±0,11**/*) 
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ЛПДНЩ, ТГ та зниження ХС ЛПВЩ) обміну 
порівняно між обома підгрупами (найгірші пока-
зники спостерігалися в 2-й групі) та з контроль-
ною групою, ці зміни були очікуваними в пацієн-
тів з даною патологією. Рівень ІФР-1 значно зни-
жувався у хворих на НАЖХП та ЦД 2-го типу і 
був максимально низьким в осіб за наявності 
ожиріння. Дисперсійний аналіз виявив 
вірогідність різниці між показниками соматоме-
дину-С між усіма дослідженими групами. 

Виявлена зворотна кореляція (табл. 2) між 
рівнем ІФР-1 у плазмі крові та усіма досліджени-
ми показниками вуглеводного та ліпідного обмі-
ну (окрім ІРІ та ХС ЛПВЩ, де була пряма коре-
ляція), а також з ІМТ. Слід відзначити, що коре-
ляційний зв'язок між усіма показниками вірогід-
но (p<0,05) зростав за наявності ожиріння, що 
підтверджує важливу роль ожиріння в молекуля-
рно-клітинних механізмах взаємодії імунних та 
метаболічних процесів у хворих на ЦД 2-го типу 
[1, 8]. Продемонстроване зниження рівня ІФР-1 
асоційоване зі збільшенням ІМТ та погіршенням 
метаболічних показників.  

Це підтверджує існуючі дані про здатність 
ІФР-1 регулювати обмінні процеси, виявляючи 
ендокринну, пара- та автокринну дію [3]. 

Висновки 
1. Порушення вуглеводного, ліпідного обміну 

та зниження рівня інсуліноподібного фактору рос-
ту-1 у хворих на неалкогольну жирову хворобу 
печінки, поєднану з цукровим діабетом 2-го типу, 
тісно корелюють, що впливає на перебіг та прогре-
сування патологічних змін у печінці, особливо за 
наявності ожиріння. Крім того, самі по собі функці-
ональні зміни в печінці при неалкогольну жирову 
хворобу печінки можуть погіршувати показники 
вуглеводного та ліпідного метаболізму.  

2. Вивчення додаткових шляхів, завдяки 
яким інсуліноподібний фактор росту-1 здійснює 
свій вплив, та дослідження цього показника спри-
яє повнішому розкриттю механізмів формування 
та перебігу неалкогольної жирової хвороби печі-
нки у хворих на цукровий діабет 2-го типу. 

Перспективи подальших досліджень. В 
умовах підвищення розповсюдженості НАЖХП, 
що пов'язано зі збільшенням кількості хворих на 
ЦД 2-го типу та ожиріння, перспективним напря-
мком є вивчення нових аспектів патогенезу та 
способів діагностики цього захворювання в ком-
бінації з метаболічними порушеннями.  
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СВЯЗЬ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ С УРОВНЕМ ИНСУЛИНОПОДОБНОГО  
ФАКТОРА РОСТА-1 У БОЛЬНЫХ С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ  

ПЕЧЕНИ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА 

Л.В. Журавлева, E.В. Огнева 
Резюме. Обследовано 70 больных с неалкогольной жировой болезнью печени в сочетании с сахарным диабе-

том 2-го типа с нормальной массой тела и ожирением и 20 практически здоровых лиц. Установлена связь между 
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ГЕМОДИНАМІЧНІ РОЗЛАДИ ПРИ ЛІКВОРОДИНАМІЧНОМУ СИНДРОМІ 
ВІДДАЛЕНОГО ПЕРІОДУ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Резюме. Наведені результати допплерографічного 
дослідження магістральних артерій голови (МАГ) хво-
рих у зіставленні з клінічною симптоматикою доміную-
чого ліквородинамічного синдрому віддаленого пері-
оду черепно-мозкової травми (ЧМТ). 

Ключові слова: віддалений період ЧМТ, лікворо-
динамічний синдром, транскраніальна допплерографія 
судин голови. 

Вступ. Епідеміологічні дослідження засвід-
чують високий ріст частоти ЧМТ [1, 2, 3, 7]. Від-
повідно зростає кількість її віддалених наслідків, 
визначаючи соціальну дезадаптацію потерпілих 
[8, 9]. 

Згідно з даними літератури, ліквородинаміч-
ні порушення в осіб у віддаленому періоді ЧМТ 
траплялися в 34,7-42 %, а при тяжких поєднаних 
травмах головного мозку сягали до 84,6 % [6]. 
Проте питання вивчення гемодинамічних пору-
шень у даного контингенту післятравматичних 
хворих висвітлені недостатньо. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
церебральної гемодинаміки при ліквородинаміч-
ному синдромі у віддаленому періоді ЧМТ. 

Матеріал і методи. Для розв'язання постав-
лених завдань проведено комплексне клініко-
параклінічне обстеження 40 пацієнтів у віддале-
ному періоді ЧМТ, в яких у клінічній картині 
ТХГМ домінував ліквородинамічний синдром. 
Факт перенесеної травми, її тяжкість та характер 

визначали на основі вивчення анамнезу і медич-
них даних лікувальних закладів, де хворі перебу-
вали на лікуванні в гострому періоді травми. Тя-
жкість травми визначалася відповідно до прийня-
тої в нашій країні класифікації черепно-мозкових 
травм [10]. Середній вік пацієнтів складав 
40,00±0,64 року. Групу контролю склали 22 прак-
тично здорові особи середнього віку 
38,27±1,81 року. Хворі обстежувалися через 
шість місяців із моменту отримання травми до 20 
і більше років, що дозволило охопити практично 
увесь резидуальний період перебігу ТХГМ. 

Обстеження МАГ проводилося транскраніа-
льним лінійним допплерографом Multigon 500 M 
виробництва американської фірми «Multigon 
Industries» (Inc. USA) ультразвуковим датчиком 
пульсуючого режиму з частотою випромінюван-
ня 2 МГц. Ефективність методу транскраніальної 
допплерографії (ТКД) визначається неінвазивніс-
тю, інформативністю, можливістю використання 
як на амбулаторному етапі, так і в стаціонарі в 

Рецензент – проф. О.І. Федів                                               Buk. Med. Herald. – 2012. – Vol. 16, № 4 (64). – P. 68-71 

Надійшла до редакції 09.10.2012 року 

 

© Л.В. Журавльова, О.В. Огнєва, 2012 

уровнем инсулиноподобного фактора роста-1 и показателями углеводного, липидного обмена и индексом массы 
тела. Отмечено достоверное снижение плазменного уровня инсулиноподобного фактора роста-1 у больных с дан-
ной коморбидной патологией. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, сахарный диабет 2-го типа, ожирение, инсулино-
подобный фактор роста-1. 

RELATIONSHIP OF METABOLIC INDICATORS WITH THE LEVEL OF INSULIN-LIKE 
GROWTH FACTOR-1 IN PATIENTS WITH NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE  

IN COMBINATION WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS 

L.V. Zhuravliova, О.V. Ognieva 
Abstract. The authors have examined 70 patients with nonalcoholic fatty liver disease combined with type 2 diabetes 

mellitus with the normal body weight and obesity and 20 healthy individuals. An interrelationship between the level of 
insulin-like growth factor-1 and the indicators of carbohydrate and lipid metabolism and the body mass index has been 
established. A significant reduction of the plasma insulin-like growth factor-1 level in patients with this particular comorbid 
disorder has been marked.  

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, type 2 diabetes mellitus, obesity, insulin-like growth factor-1. 
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