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ЗМІНИ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ЕНДОТЕЛІЮ, ГЕМОКОАГУЛЯЦІЙ-
НОЇ ЛАНКИ ГОМЕОСТАЗУ ТА МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИХ  

ВЛАСТИВОСТЕЙ ЕРИТРОЦИТІВ У ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНИЙ  
СТЕАТОГЕПАТИТ ІЗ МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У 128 хворих на неалкогольний стеатоге-
патит, асоційований із метаболічним синдромом, дослі-
джували зміни функціонального стану ендотелію, гемо-
коагуляційної ланки гомеостазу та морфофункціональ-
них властивостей еритроцитів. Встановлено, що в за-
значених пацієнтів спостерігається синдром гіперкоагу-
ляції з вираженими змінами загального коагуляційного 
потенціалу крові на тлі істотного зменшення сумарної 
та ферментативної фібринолітичної активності крові, 
потенційної активності плазміногена, виснаження внут-
рішнього механізму активації плазміногена на тлі під-
силення неферментативного фібринолізу та порушень 
морфофункціональних властивостей еритроцитів 

(суттєвого зменшення індексу деформабельності ерит-
роцитів та збільшення відносної в’язкості еритроцитар-
ної суспензії). Найістотніші гемостазіологічні порушен-
ня виявлені у хворих на неалкогольний стеатогепатит, 
асоційований із класичним метаболічним синдромом та 
метаболічним синдромом фенотипу артеріальна гіпер-
тензія + абдомінальне ожиріння + порушення толерант-
ності до глюкози/цукровий діабет 2-го типу. 

Ключові слова: гемокоагуляція, ендотелій, ерит-
роцит, метаболічний синдром, неалкогольний стеатоге-
патит, фібриноліз. 

Вступ. Сучасні дослідження в галузі гепато-
логії свідчать про те, що серед багатьох патогене-
тичних механізмів розвитку та прогресування 
неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ), що ви-

никає на тлі метаболічного синдрому, істотну 
роль відіграють порушення вуглеводного обміну 
внаслідок відносної інсулінової недостатності, 
гіпер- та дисліпідемія, інтенсифікація пероксид-

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, АБСОЛЮТНЫЙ И ОТНОСИТЕЛЬНЫЙ РИСК РАЗВИТИЯ  
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

Л.А. Хуторская 
Резюме. В статье приводятся результаты эпидемиологического исследования частоты диабетической нефро-

патии (ДН) у взрослых больных сахарным диабетом (СД), учитывая тип и длительность заболевания, пол и возраст 
больных, степень компенсации углеводного обмена, а также осуществлена оценка абсолютного и относительного 
риска развития ДН. Установлено, что фактическая распространенность ДН среди взрослых больных СД составляет 
34,9 %. Корреляционный анализ показал наличие достоверной связи распространенности ДН с длительностью СД, 
степенью компенсации углеводного обмена и величиной артериального давления. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая нефропатия, распространенность, факторы риска.  

PREVALENCE, ABSOLUTE AND RELATIVE RISK OF DIABETIC NEPHROPATHY IN 
PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 

L.A. Khutorska 
Abstract. The paper presents the results of an epidemiological research of the incidence of diabetic nephropaty(DN), 

in adult patients with diabetes mellitus(DM),taking into account the type and duration, the patients’ gender and age, their 
place of residence, the degree of carbohydrate metabolic compensation, as well as an estimation of an absolute and relative 
risk of the DN development has also been implemented. It has been established that the actual prevalence of DN among 
adult patients with DM makes up 34,9 %. A correlation analysis has shown the presence of а reliable connection of the DN 
prevalence with the DM duration, the degree of carbohydrate metabolic compensation and the blood pressure reading.  
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ного окиснення ліпідів, дисфункція ендотелію, 
що, у свою чергу, призводить до порушень гемо-
коагуляції та фібринолізу, розвитку тканинної 
гіпоксії, прискорення апоптозу [1, 6]. У зв’язку з 
цим дослідження зазначених механізмів у хворих 
на НАСГ із метаболічним синдромом (МС) є ак-
туальним. 

Мета дослідження. Встановити роль пору-
шень функціонального стану ендотелію, загаль-
ного коагуляційного потенціалу крові, фібринолі-
тичної активності плазми крові та морфофункціо-
нального стану еритроцитів у виникненні та про-
гресуванні НАСГ у пацієнтів із різними феноти-
пами МС. 

Матеріал і методи. Обстежено 128 хворих 
на неалкогольний стеатогепатит, асоційований із 
метаболічним синдромом. При цьому 48 пацієн-
тів (І група) було наявним класичне поєднання 
ознак метаболічного синдрому (артеріальна гі-
пертензія, дисліпідемія, абдомінальне ожиріння, 
порушення толерантності до глюкози/інсулін 
незалежний цукровий діабет), у 29 осіб (ІІ група) 
спостерігалися артеріальна гіпертензія (АГ) + 
абдомінальне ожиріння (АО) + порушення толе-
рантності до глюкози (ПТГ) / цукровий діабет 
(ЦД) 2-го типу без дисліпідемії (ДЛП), у 14 осіб 
(ІІІ група) НАСГ розвинувся на метаболічному 
синдромі без ожиріння (АГ+ДЛП+ПТГ/ЦД 2-го 
типу), у 37 осіб (ІV група) НАСГ проходив на тлі 
відсутності порушення толерантності до глюкози 
(АГ, ДЛП, АО). Контрольну групу (V група) 
склали 34 практично здорових особи (ПЗО).  

Функціональний стан ендотелію судин оці-
нювали за вмістом у плазмі крові стабільних ме-
таболітів NO (нітритів, нітратів) та ендотеліну-1 
(ЕТ-1). Досліджували також загальний коагуля-
ційний потенціал крові (час рекальцифікації пла-
зми – ЧРП, протромбіновий час – ПЧ, тромбіно-
вий час – ТЧ, активований парціальний тромбо-
пластиновий час – АПТЧ, концентрацію фібрино-
гену – КФ у плазмі крові, активності антитромбі-
ну ІІІ (АТІІІ) та ХІІІ фактору згортання крові – 
ФЗК), фібринолітичну активність плазми крові 
(сумарну – СФА, неферментативну – НФА та 
ферментативну – ФФА), потенційну активність 
плазміногена та Хагеманзалежний фібриноліз 
(ХЗФ), структурно-функціональні властивості 
еритроцитів (індекс деформабельності еритроци-
тів – ІДЕ та відносну в’язкість еритроцитарної 
суспензії – ВВЕС). 

Для дослідження в обстежених проводили 
забір крові вранці натще після 12-15 годин голо-
дування в період рецидиву захворювання до по-
чатку лікування. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз результатів дослідження (табл. 1) показав 
вірогідне (р<0,05) зниження (відносно показників 
у ПЗО) вмісту NO в крові у І групі – на 61,6 %; у 
ІІ групі – на 50,5 %; у ІІІ групі – на 36,1 %; у ІV 
групі – на 30,4 %. Встановлено, що зміни зазна-
чених показників були найбільш вираженими за 
наявності НАСГ, асоційованого з класичним ва-

ріантом метаболічного синдрому або з феноти-
пом (АГ+АО+ПТГ/ЦД 2-го типу) метаболічного 
синдрому, вірогідно відрізняючись від аналогіч-
них показників у ІІІ та ІV групах (р<0,05).  

Встановлено, що в пацієнтів І та ІІ груп рі-
вень ЕТ-1 вищий у 4,5 та 4,3 раза відповідно, у ІІІ 
групі – у 3,3 раза та в ІV групі – у 2,6 раза 
(р<0,05) порівняно з показниками у ПЗО.  

Згідно з отриманими даними (табл. 2), за 
наявності НАСГ, асоційованого з класичним МС, 
виявлені зміни загального коагуляційного потен-
ціалу крові найістотніші (р<0,05). Виявлено віро-
гідне порівняно з ПЗО зменшення ЧРП (на 
16,4 %, р<0,05), ПЧ (на 25,4 %, р<0,05), ТЧ (на 
23,6 %, р<0,05), АПТЧ (на 29,5 %, р<0,05), актив-
ності АТІІІ (на 22,6 %, р<0,05), активності ХІІІ 
ФЗК (на 32,4 %, р<0,05) на тлі збільшення КФ (на 
35,7 %, р<0,05). Слід відзначити також вірогід-
ність відмінностей показників АПТЧ, активності 
АТІІІ та активності ХІІІ фактора згортання крові 
в І та ІІІ групах (р<0,05). У хворих на НАСГ на 
тлі МС фенотипу АГ+АО+ПТГ/ЦД 2-го типу 
також відзначається вірогідне зменшення ЧРП 
(на 18,9 %, р<0,05), ПЧ (на 22,3 %, р<0,05), ТЧ 
(на 18,2 %, р<0,05), АПТЧ (на 20,7 %, р<0,05), 
активності АТІІІ (на 16,4 %, р<0,05), активності 
ХІІІ ФЗК (на 27,8 %, р<0,05) за збільшення кон-
центрації фібриногену (на 26,2 %, р<0,05). При 
цьому відмінності між зазначеними показниками 
в І, ІІ та ІІІ, ІV групах осіб були вірогідними 
(р<0,05). НАСГ на тлі МС фенотипу 
АГ+ДЛП+ПТГ/ЦД 2-го типу супроводжувався 
тенденцією до вкорочення часових характерис-
тик гемокоагуляції порівняно з групою ПЗО. Зок-
рема, ЧРП зменшувався на 4,6 % (р>0,05), ПЧ – 
на 10,8 % (р>0,05), ТЧ – на 6,9 % (р>0,05),  
АПТЧ – на 11,0 % (р<0,05). Зміни концентрації 
фібриногену в крові були невірогідними. Водно-
час дослідження активностей АТІІІ та фібринста-
білізувального фактору показали їх вірогідне зме-
ншення на 12,6 % та 13,4 % відповідно (р<0,05). 
У хворих на НАСГ ІV групи виявлене зменшення 
ЧРП на 9,4 % (р<0,05), ПЧ – на 12,3 %, (р<0,05), 
ТЧ – на 10,0 % (р<0,05), АПТЧ – на 9,1 % 
(р<0,05), активності АТ ІІІ – на 10,6 % (р<0,05), 
активності ХІІІ ФЗК – на 22,3 % (р<0,05) порів-
няно з показниками в ПЗО. Водночас виявлено 
тільки тенденцію до збільшення концентрації 
фібриногену в плазмі крові – на 5,2 % (р>0,05). 

Імовірно, гіперкоагуляційні зміни в крові у 
хворих на НАСГ у поєднанні з МС пов’язані з 
вираженою ендотеліальною дисфункцією в зазна-
чених групах обстежених. 

Показники фібринолітичної системи крові 
наведені в таблиці 3. 

Аналіз отриманих даних показав вірогідне 
зменшення сумарної та ферментативної фібрино-
літичної активності плазми крові відповідно на 
64,6 % і 54,3 % (у І групі), 52,1 % і 65,2 % (у ІІ 
групі), на 19,4 % і 16,3 % (у ІІІ групі) на 29,9 % і 
38,5 % (у ІV групі) щодо нормальних величин. 
Водночас відзначені вірогідні відмінності всіх 
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зазначених показників між І, ІІ та III, IV групами 
пацієнтів (р<0,05). Водночас спостерігалося під-
силення неферментативного фібринолізу. У хво-
рих на НАСГ, асоційований із класичним МС, 
спостерігалися найістотніші зміни НФА (p<0,05). 

Зазначені зміни супроводжувалися зменшен-
ням, порівняно з групою ПЗО, потенційної актив-
ності плазміногена у пацієнтів всіх груп обстеже-
них. 

При цьому спостерігалося пригнічення ХЗФ 
(час лізису еуглобулінового згустку збільшився 

на 62,4 %; 40,0 %; 81,4 %; 23,5 % відповідно в І, 
ІІ, ІІІ та ІV групах, р<0,001), що свідчить про по-
рушення внутрішнього механізму активації плаз-
міногена. Водночас відзначені вірогідні відмінно-
сті зазначених показників між I та ІII, І та IV, ІІ 
та III, ІІ та IV групами пацієнтів (р<0,05). 

Відомо, що при метаболічному синдромі 
найбільше спостерігається ураження артерій ве-
ликого та середнього калібру, проте, життєдіяль-
ність клітин залежить від судин, що тісно приля-
гають до них, тобто від мікроциркуляторного 

Таблиця 1 
Показники функціонального стану ендотелію у хворих на неалкогольний стеатогепатит  

із метаболічним синдромом 

Примітка. * – відмінності вірогідні (р<0,001-0,05)  порівняно з показниками у ПЗО; **  – відмінності вірогідні 
(р<0,001) порівняно з показниками в I групі; ***– відмінності вірогідні (р<0,01-0,05) між показниками IІ та III груп, ІІ 
та ІV груп; **** – відмінності вірогідні між показниками ІІІ та ІV груп 

Таблиця 2 
Показники загального коагуляційного потенціалу крові у хворих на неалкогольний  

стеатогепатит із метаболічним синдромом 

Примітка. * – відмінності вірогідні (р<0,001-0,05) порівняно з показниками у ПЗО; **  – відмінності вірогідні 
(р<0,001) порівняно з показниками в I групі; ***– відмінності вірогідні (р<0,01-0,05) між показниками IІ та III груп, ІІ 
та ІV груп; **** – відмінності вірогідні між показниками ІІІ та ІV груп 

Показник 

Групи обстежених 

НАСГ+ кла-
сичний МС 

(І група) 
n=48 

НАСГ+АГ+ 
АО+ПТГ/ ЦД 2-го 

типу 
(ІІ група) 

n=29 

НАСГ+АГ+ 
ДЛП+ 

ПУГ / ЦД 2-го 
типу 

(ІІІ група) 
n=14 

НАСГ+АГ+ 
ДЛП+ 
АО 

(ІV група) 
n=37 

ПЗО 
n=34 

NO, 
мкмоль/л 8,90±0,26* 11,48±0,64*/** 14,81±0,77 

*/**/*** 
16,12±0,40 
*/**/***/ 

**** 
23,17±0,94  

ЕТ-1, 
фмоль/мл 1,66±0,09* 1,58±0,12* 1,26±0,07 

*/**/*** 
0,98±0,08 
*/**/*** 0,37±0,05 

Показник 

Групи обстежених 

НАСГ+ 
класич-ний 

МС 
(І група) 

n=48 

НАСГ+АГ+
АО+ПТГ/ 
ЦД 2-го 
типу 

(ІІ група) 
n=29 

НАСГ+АГ+ДЛ
П+ 

ПУГ / ЦД 2-го 
типу 

(ІІІ група) 
n=14 

НАСГ+АГ+ДЛП+ 
АО 

(ІV група) 
n=37 

ПЗО 
n=34 

Час рекальцифікації 
плазми, с 

80,43±1,50
* 78,07±1,34* 91,81±1,49**/

*** 87,25±1,64*/**/*** 96,25±2,22 

Протромбіновий час, с 17,76±0,46
* 18,39±0,59* 21,28±0,35 **/

*** 20,93±0,65*/**/*** 23,86±0,59 

Тромбіновий час, с 14,50±0,42
* 15,52±0,42* 17,66±0,45**/

*** 17,07±0,40*/**/*** 18,97±0,48  

Активований парціаль-
ний тромбопластино-

вий час, с 

25,69±0,91
* 

28,91±0,66*
/** 

32,44±0,69*/
**/*** 33,14±0,68*/**/*** 36,46±0,72  

Концентрація фібрино-
гену в плазмі крові, г/л 5,28±0,15* 4,91±0,12*/

** 4,18±0,10** 4,46±0,17** 3,89±0,16 

Активність антитром-
біну ІІІ, % 

74,86±2,11
* 

80,86±1,04*
/** 84,48±2,06*/** 86,43±2,44*/**/*** 96,67±1,18  

ХІІІ фактор згортання 
крові, % 

64,79±1,19
* 

69,20±0,99*
/** 

82,90±1,53*/
**/*** 

74,46±1,89*/***/
**** 95,78±1,72  
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Таблиця 3 
Показники фібринолітичної системи крові у хворих на неалкогольний 

 стеатогепатит із метаболічним синдромом 

Примітка. * – відмінності вірогідні (р<0,001-0,05) порівняно з показниками у ПЗО; **  – відмінності вірогідні 
(р<0,001) порівняно з показниками в I групі; ***– відмінності вірогідні (р<0,01-0,05) між показниками IІ та III груп, ІІ 
та ІV груп; **** – відмінності вірогідні між показниками ІІІ та ІV груп 

Показник 

Групи обстежених 

НАСГ+ класичний 
МС 

(І група) 
n=48 

НАСГ+АГ+ 
АО+ПТГ/ЦД 2-го 

типу 
(ІІ група) 

n=29 

НАСГ+АГ+ 
ДЛП+ 

ПТГ/ЦД 2-го типу 
(ІІІ група) 

n=14 

НАСГ+АГ+ 
ДЛП+ 
АО 

(ІV група) 
n=37 

ПЗО 
n=34 

СФА, Е440/мл/
год 1,17±0,05* 1,19±0,04*/** 1,28±0,05* 1,27±0,07* 1,44±0,07 

НФА, Е440/мл/
год 0,75±0,02* 0,67±0,03* 0,65±0,02*/** 0,62±0,03*/** 0,52±0,03 

ФФА, Е440/мл/
год 0,42±0,04* 0,52±0,04*/** 0,63±0,04*/** 0,65±0,04 

*/**/*** 0,92±0,04 

ПАПГ, 
хв 23,29±0,23* 23,93±0,19*/** 21,10±0,33 

*/**/*** 21,57±0,35* 17,14±0,39 

ХЗФ, 
хв 37,33±0,53* 33,43±0,46*/** 25,41±0,69 */**/

*** 
28,82±0,61 
*/**/*** 20,58±0,63 

Таблиця 4 
Морфофункціональні властивості еритроцитів у хворих на неалкогольний  

стеатогепатит із метаболічним синдромом (M±m) 

Показник 

Групи обстежених 

НАСГ+ 
класичний 

МС 
(І група) 

n=48 

НАСГ+АГ+ 
АО+ПТГ/ 
ЦД 2-го 
типу 

(ІІ група) 
n=29 

НАСГ+АГ+ 
ДЛП+ 

ПУГ / ЦД 
2-го типу 
(ІІІ група) 

n=14 

НАСГ+АГ+ 
ДЛП+ 
АО 

(ІV група) 
n=37 

ПЗО 
n=34 

Індекс деформабельності 
еритроцитів, у.о. 1,07±0,02* 1,21±0,02 

*/** 
1,45±0,03 
*/**/*** 

1,46±0,04 
*/**/*** 2,08±0,06 

Відносна в’язкість еритро-
цитарної  

суспензії, у.о. 
2,42±0,04 
*/**/*** 

2,26±0,03 
*/** 

1,84±0,03 
*/**/*** 

1,76±0,06 
*/**/*** 1,32±0,05 

Пероксидний гемоліз ерит-
роцитів, 

% 
11,93±0,52* 11,78±0,63 

*/**/*** 10,26±0,54 */** 9,84±0,43 
 */**/*** 5,33±0,15 

Примітка. * – відмінності вірогідні (р<0,001-0,05) порівняно з показниками у ПЗО; **  – відмінності вірогідні 
(р<0,001) порівняно з показниками в I групі; ***– відмінності вірогідні (р<0,01-0,05) між показниками IІ та III груп, ІІ 
та ІV груп 
русла. Крім цього, відомо, що стінки артерій ве-
ликого та середнього калібру теж знаходяться в 
залежності від кровообігу капілярів, які живлять 
стінки артерій. Капіляри тонко реагують на всі 
процеси, які відбуваються в клітині, змінюючи 
потік тих чи інших компонентів із метою найкра-
щого забезпечення киснем та іншими речовина-
ми тканини, що безперервно змінюють інтенсив-
ність обміну залежно від потреб організму. У 
процесах транскапілярного обміну головна роль 
належить еритроцитам, які, окрім транспорту 
кисню, мають здатність до специфічного транс-
порту багатьох біологічно активних речовин. 
Еритроцити зв’язують та транспортують плазмо-
ві фактори згортання крові та фібринолізу такі, 
як фібриноген, VII, ІХ, ХІ, ХІІ фактори, тромбо-
пластин, плазміноген, урокіназу; гормони 

(інсулін, катехоламіни), медіатори та інші. Для 
виконання своїх функцій важливим для еритро-
цитів є збереження еластичності. Під час руху в 
мікроциркуляторному руслі діаметр судин часто 
менший за діаметр еритроцита і він змушений 
пристосовуватись, змінюючи свою конфігурацію 
до форми судини. Найбільш суттєве значення в 
процесах деформації еритроцита відіграє стан 
його мембрани. Клітинна мембрана еритроцита, 
яка складається з ліпідного шару, інтегральних 
білків, має особливості білкового скелета. До біл-
кового скелета мембрани еритроцита входить осо-
бливий білок спектрин, який розташований на 
внутрішній поверхні еритроцитарної мембрани і 
разом із актином бере участь у скороченні та зміні 
форми еритроцита. Функція мембрани залежить 
також від щільності ліпідного шару еритроцита.  
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Результати клінічних та експериментальних 
досліджень свідчать про важливу роль порушень 
структурно-функціонального стану еритроцитів у 
зміні реологічних та коагуляційних властивостей 
крові при багатьох захворюваннях. Патогенез та 
клінічне значення, вікові особливості порушень 
морфофункціонального стану еритроцитів при 
НАСГ на тлі МС залишаються недостатньо ви-
вченими, у т.ч. невиясненими залишаються й 
особливості змін структурно-функціонального 
стану червонокрівців залежно від виду МС та 
віку хворих. 

Як зображено на таблиці 4, при дослідженні 
морфофункціональних властивостей еритроцитів 
у пацієнтів І групи показник ІДЕ зменшувався на 
48,6 % (р<0,001), тоді як в осіб ІІ групи виявлено 
зниження зазначеного показника на 41,8 % 
(р<0,001) порівняно з групою практично здоро-
вих осіб. У пацієнтів ІІІ групи показники ІДЕ 
були меншими на 30,3 % (р<0,05) від відповідних 
значень у ПЗО. За НАСГ, асоційованого з МС 
фенотипу АГ+ДЛП+АО, ІДЕ був на 29,8 % 
(р<0,05) нижче. 

Зменшення ІДЕ свідчить про те, що червоно-
крівці стають більш ригідними, нещільно приля-
гають до стінок судин, погіршуючи цим самим 
перфузію газів у тканинах і підсилюючи гіпо-
ксію. Пересування цих клітин у кровоносному 
руслі сповільнене. При цьому виникають переду-
мови для утворення мікротромбів та еритроцита-
рних агрегатів, які викликають порушення пери-
феричного кровотоку і таким чином зумовлюють 
розвиток порочного кола. Значне зменшення де-
формабельності еритроцитів зумовлене перетво-
ренням дискоцитів у сферичні форми, що супро-
воджується підвищенням в’язкості крові. Більш 
виражені зміни цього показника у хворих на 
НАСГ на тлі класичного МС вказують на погір-
шення компенсаторних механізмів у цій групі 
осіб, порівняно з пацієнтами інших груп . 

За наявності класичного МС у хворих на 
НАСГ відзначалося вірогідне зростання ВВЕС на 
83,3 % порівняно з нормою (р<0,01). У ІІ групі 
відзначалося зростання даного показника на 
71,2 % (р<0,05). У пацієнтів ІІІ та ІV груп інтен-
сивність зростання ВВЕС була вірогідно меншою 
(на 39,4 % та 33,3 % відповідно, р<0,05). Однією 
з можливих причин виникнення цих порушень 
може бути погіршення еластичних властивостей 
еритроцитів внаслідок змін складу білків та ліпі-
дів еритроцитарних мембран. 

Інтенсифікація процесів пероксидації на тлі 
декомпенсації протиоксидантних систем призво-
дить до перебудови ліпідного матриксу та зни-
ження їх метаболічної активності. Пероксидна 
резистентність еритроцитів (ПРЕ) – комплексний 
показник, який свідчить про стійкість Ер до перо-
ксидного гемолізу і збільшення числових значень 
свідчить про зниження ПРЕ. Слід відзначити збі-
льшення відсотка пероксидного гемолізу в усіх 
обстежених пацієнтів. Найістотнішими були змі-
ни в І та ІІ групах пацієнтів. 

Отже, у хворих на НАСГ, асоційований із 
МС, внаслідок високої активності процесів перо-
ксидації, ймовірно, відбувається порушення стру-
ктури стінки еритроцитів, що і призводить до 
істотнішого зниження їхньої деформабельності.  

Іонні насоси, зокрема натрій-калієвий, віді-
грають важливу роль у підтримці оптимального 
співвідношення поверхні та об’єму еритроцитів, 
а їх блокада призводить до підвищення осмотич-
ного тиску в середині клітини з появою сферич-
них форм, що важко деформуюються.  

Для підтримання нормальної деформабель-
ності потрібне оптимальне співвідношення між 
кількістю АТФ, іонами кальцію та магнію, 2,3-
дифосфогліцератом, активністю ферментів АТФ-
ази та протеїнкінази. При МС має місце дефіцит 
цих ферментів, що пояснює зміни ІДЕ. 

В обстежених пацієнтів також суттєво змі-
нюється відносна в’язкість еритроцитарної су-
спензії. Найбільшим її збільшення  спостерігаєть-
ся в осіб літнього та старечого віку, що свідчить 
про значне погіршення мікроциркуляції в термі-
нальних ділянках мікроциркуляторного русла з 
розвитком "реологічної обструкції", а це, у свою 
чергу, ще більше погіршує перфузію газів і під-
силює гіпоксію. 

Як видно з вищенаведеного, зміни структур-
но-функціональних властивостей червонокрівців 
тісно пов’язані між собою і тому зниження здат-
ності їх до деформації зумовлюють підвищення 
їх в’язкісного показника. Це сприяє виникненню 
мікроциркуляторного блоку, артеріовенозному 
шунтуванню, депонуванню та секвестрації крові 
і, як наслідок, спричиняє підсилення тканинної 
гіпоксії.  

Висновки 
1. За умов супутнього метаболічного синд-

рому у хворих на неалкогольний стеатогепатит 
під впливом гіпоксії спостерігається порушення 
функціонального стану ендотелію, що проявля-
ється зменшенням вмісту моноксиду нітрогену в 
крові та збільшенням концентрації ендотеліну-1 
у крові. При неалкогольному стеатогепатиті, по-
єднаному з класичним метаболічним синдромом, 
спостерігається взаємне обтяження перебігу за-
хворювання, погіршення функціонального стану 
ендотелію порівняно з іншими фенотипами мета-
болічного синдрому.  

2. У хворих на неалкогольний стеатогепатит, 
асоційований з метаболічним синдромом, спосте-
рігається синдром гіперкоагуляції з вираженими 
змінами загального коагуляційного потенціалу 
крові на тлі істотнішого зменшення сумарної та 
ферментативної фібринолітичної активності кро-
ві, потенційної активності плазміногена, висна-
ження внутрішнього механізму активації плазмі-
ногена на тлі підсилення неферментативного фіб-
ринолізу та порушень морфофункціональних 
властивостей еритроцитів (суттєвого зменшення 
індексу деформабельності еритроцитів та збіль-
шення відносної в’язкості еритроцитарної су-
спензії). Найістотніші гемостазіологічні пору-
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ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЭНДОТЕЛИЯ,  
ГЕМОКОАГУЛЯЦИОННОГО ЗВЕНА ГОМЕОСТАЗА И МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 

СВОЙСТВ ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ НЕАЛКОГОЛЬНОМ СТЕАТОГЕПАТИТЕ  
У БОЛЬНЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

В.В. Шевчук, А.И. Федив 
Резюме. У 128 больных неалкогольным стеатогепатитом, ассоциированным с метаболическим синдромом, 

исследовали изменения функционального состояния эндотелия, гемокоагуляционного звена гомеостаза и морфофу-
нкциональных свойств эритроцитов. Установлено, что у этих пациентов наблюдается синдром гиперкоагуляции с 
выражеными изменениями общего коагуляционного потенциала крови на фоне существенного уменьшения сумма-
рной и ферментативной фибринолитической активности крови, потенциальной активности плазминогена, истоще-
ния внутреннего механизма активации плазминогена на фоне усиления неферментативного фибринолиза и наруше-
ний морфофункциональных свойств эритроцитов (существенного уменьшения индекса деформабельности эритро-
цитов и увеличения относительной вязкости эритроцитарной суспензии). Самые существенные гемостазиологичес-
кие нарушения выявлены у больных неалкогольным стеатогепатитом, ассоциированным с классическим метаболи-
ческим синдромом и метаболическим синдромом фенотипа артериальная гипертензия + абдоминальное ожирение 
+ нарушение толерантности к глюкозе / сахарный диабет 2-го типа. 

Ключевые слова: гемокоагуляция, эндотелий, эритроцит, метаболический синдром, неалкогольный стеатоге-
патит, фибринолиз. 

CHANGES OF THE FUNCTIONAL STATE OF THE ENDOTHELIUM, HEMOCOAGULATION 
COMPONENT OF HOMEOSTASIS AND MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL  
PROPERTIES OF RED BLOOD CELLS IN NONALCOHOLIC STEATOHEPATITIS  

IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME 

V.V. Shevchuk, O.I. Fediv 
Abstract. Changes of the functional condition of the endothelium, the hemocoagulation component of homeostasis 

and morphofunctional properties of the erythrocytes have been investigated in 128 patients with nonalcoholic steatohepati-
tis associated with metabolic syndrome. It has been established that the syndrome of hypercoagulation with marked changes 
of the general blood coagulation potential is observed against a background of an essential reduction of the total and fibri-
nolytic blood activity, potential plasminogen activity, a depletion of the internal mechanism of a plasminogen activation 
against a background of enhanced nonenzymatic fibrinolysis and violations of the morphofunctional properties of the eryth-
rocytes ( an essential decrease of the index of erythrocyte deformability and an increase of the relative viscosity of erythro-
cytic suspension). The most essential hemostasiologic disturbances have been identified in patients with nonalcoholic stea-
tohepatitis associated with classical metabolic syndrome and metabolic syndrome of the following phenotype: arterial hy-
pertension – abdominal obesity – impaired glucose tolerance / type 2 diabetes mellitus. 

Key words: hemocoagulation, endothelium, red blood cells, metabolic syndrome, nonalcoholic steatohepatitis, 
fibrinolysis. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

шення виявлені у хворих на неалкогольний стеа-
тогепатит, асоційований з класичним метаболіч-
ним синдромом та метаболічним синдромом фе-
нотипу АГ+АО+ПТГ/ЦД 2-го типу. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
довження досліджень у даному напрямку щодо 
визначення ролі порушень цитокінової регуляції 
у виникненні та прогресуванні неалкогольного 
стеатогепатиту в хворих із метаболічним синдро-
мом дозволить поглибити уявлення про патоге-
нез зазначеної патології. 
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