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Цукровий дiабет (ЦД) є одним з най-
бiльш поширених захворювань в сучасному
свiтi, в його структурi переважає ЦД 2 ти-
пу, кiлькiсть хворих на який сягає близько
250 млн осiб, а щорiчний прирiст становить
5–7%. За даними ряду епiдемiологiчних до-
слiджень, у 24–88% хворих на ЦД виявляю-
ться дiабетичнi гепатопатiї, серед яких най-
частiше зустрiчається неалкогольна жирова
хвороба печiнки (НАЖХП ) [1–7].

У сучаснiй науковiй лiтературi наведено
данi щодо ураження печiнки при вiрусних
гепатитах, алкогольному гепатитi, отруєн-
нях тощо. В низцi джерел описано пато-
логiю печiнки при деяких ендотоксикозах,
але характеристика ураження цього органу
у хворих на ЦД недостатня [3, 8]. В iсну-
ючих стандартах щодо постановки дiагно-
зу i терапiї хворих на ЦД 2 типу рекомен-
довано використання термiну «дiабетичний
гепатоз». Проте, на нашу думку, цей дiа-
гноз не вiдображує ступеня ураження печiн-
ки, не вiддзеркалює достатньою мiрою роль
НАЖХП у розвитку мiкро- й макросудин-
них уражень, не обґрунтовує використання
тiєї чи iншої тактики терапiї даного усклад-
нення ЦД.

У зв’язку iз вказаним вище актуаль-
ним є визначення ступеня ураження печiн-
ки, з’ясування впливу НАЖХП на виник-
нення судинних ускладнень та дiабетичної

нейропатiї, у тому числi у хворих на ЦД
2 типу iз супутнiм аутоiмунним тиреоїди-
том, та, в залежностi вiд цього, розробка
ефективних схем терапiї.

Неалкогольна жирова хвороба печiнки
є складним синдромокомплексом, що вклю-
чає жирову дистрофiю печiнки, стеатогепа-
тит та фiброз, кожна складова з яких мо-
же призвести до цирозу печiнки та гепа-
тоцелюлярного раку. Вона охоплює широ-
кий спектр патологiї вiд простого стеатозу
до стеатогепатиту i цирозу та є найбiльш
розповсюдженою причиною порушень пе-
чiнкових тестiв серед дорослих [9–11]. Роз-
повсюдженiсть НАЖХП в загальнiй попу-
ляцiї коливається вiд 15 до 30% в рiзних
країнах [12–14], з подальшим її зростанням.
У 20% пацiєнтiв iз НАЖХП розвивається
стеатогепатит, який майже у половинi ви-
падкiв призводить до цирозу печiнки [15].
Показники залежать вiд вiку, полу, етнiчної
належностi. У розвинутих країнах чiтко
простежується зростання розповсюджено-
стi неалкогольного стеатогепатиту одночас-
но з пiдвищенням iндексу маси тiла (IМТ).
Численнi популяцiйнi дослiдження проде-
монстрували, що 91% осiб з IМТ бiльше
30 кг/м2 мають ознаки стеатозу за даними
ультразвукового дослiдження. Дiйсна ча-
стота неалкогольного стеатогепатиту зали-
шається неуточненою, оскiльки для дiагно-
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стики необхiдне морфологiчне дослiдження
печiнки. Разом з тим, є данi, що приблизно
у 20% пацiєнтiв з неалкогольним стеатоге-
патитом розвивається цироз, який в подаль-
шому декомпенсується у 30–40% та призво-
дить до летального кiнця впродовж 10 ро-
кiв [16]. Порiвняно з особами без дiабету,
хворi на ЦД 2 типу мають збiльшений ри-
зик розвитку цiєї патологiї [10, 11, 17]. На-
явнi також повiдомлення, що 70–75% хво-
рих на ЦД 2 типу мають рiзнi форми
НАЖХП [18–20]. Характерною особливi-
стю НАЖХП у хворих на ЦД 2 типу є бiльш
виразнi бiохiмiчнi змiни, нiж у пацiєнтiв
з дислiпiдемiєю. Можливе також пiдвище-
ння аспартатамiнотрансферази (АсАТ) та
аланiнамiнотрансферази (АлАТ) в 4–5 ра-
зiв вiд верхньої межi норми (спiввiдношен-
ня АсАТ / АлАТ < 1), лужної фосфатази
та γ-глутамiл-транспептидази. Це пiдтвер-
джено результатами дослiдження Postdam
Study (2008) за участi 787 осiб, хворих на
ЦД, та 2224 осiб без цього захворюван-
ня вiком 35–65 рокiв, якi продемонструва-
ли, що концентрацiї γ-глутамiлтранспепти-
дази та АлАТ можна вважати специфiчни-
ми предикторами розвитку патологiї печiн-
ки у хворих на ЦД [21].

Вiдомо, що суттєвим фактором у фор-
муваннi НАЖХП за наявностi ЦД 2 ти-
пу є гiперiнсулiнемiя та iнсулiнорезистен-
тнiсть, що розвиваються внаслiдок надли-
шкової маси тiла, ожирiння, гiперглiкемiї,
гiперлiпiдемiї [22, 23].

При виникненнi та прогресуваннi ожи-
рiння збiльшується надходження у печiнку
вiльних жирних кислот (ВЖК), що призво-
дить до накопичення лiпiдiв усерединi ге-
патоцитiв i формування стеатозу. Окиснен-
ня ВЖК супроводжується запальною ре-
акцiєю, яка призводить до стеатогепатиту
i в клiнiчнiй практицi характеризується пiд-
вищенням рiвня трансамiназ, що є однiєю
з ознак синдрому цитолiзу.

Численними дослiдженнями доведено,
що вiсцеральне ожирiння супроводжується
особливо високим ризиком розвитку судин-
них захворювань. Встановлено, що саме
при надлишковому вiдкладаннi вiсцераль-
ного жиру, навiть при нормальному iндексi
маси тiла, ризик розвитку iшемiчної хворо-

би серця значно пiдвищується. Вiсцеральне
ожирiння також супроводжується запален-
ням жирової тканини з пiдвищеним утво-
ренням i секрецiєю цитокiнiв та хiмокiнiв,
змiною експресiї адипокiнiв. Цi порушен-
ня сприяють розвитку атеросклерозу i ЦД,
а також iнсулiнорезистентностi, яка вiдiграє
патогенетичну роль при атеросклерозi та тi-
сно асоцiйована з кардiоваскулярною захво-
рюванiстю i смертнiстю [24].

Викликають зацiкавлення данi щодо
сполучення жирової дистрофiї печiнки iз
дисбактерiозом кишечника. При дисбакте-
рiозi кишечника порушуються природнi
процеси ферментативного гiдролiзу бiлкiв,
а також синтезу вiтамiнiв, що неминуче при-
зводить до дефiциту бiлкiв, ферментiв i ко-
ферментiв, якi беруть участь у синтезi лi-
попротеїдiв, а також до накопичення лi-
пiдних крапель всерединi гепатоцитiв [25].
Можна припустити, що застосування пан-
креатичних ферментiв та пробiотикiв, якi
сприяють вiдновленню нормального бiоце-
нозу кишечника, може сприяти вiдновлен-
ню структури печiнкової тканини та попере-
джати прогресування ускладнень ЦД 2 ти-
пу, пов’язаних iз НАЖХП.

На теперiшнiй час визначено вплив
окремих складових метаболiчного синдрому
на частоту розвинення кардiоваскулярних
ускладнень. Встановлено участь всiх скла-
дових, а також цитокiнiв, фактору некрозу
пухлин-α (ФНП-α), ендотелiальної дисфун-
кцiї у прогресуваннi судинної патологiї. Осо-
бливу увагу було придiлено артерiальнiй гi-
пертензiї, якiй на даний час надається зна-
чення не лише в розвитку судинних ускла-
днень, але й ЦД [26–29].

На вiдмiну вiд артерiальної гiпертен-
зiї, iнсулiнорезистентностi, абдомiнально-
го ожирiння, НАЖХП не всiма автора-
ми визнається як компонент метаболiчно-
го синдрому. Iнсулiноподiбний фактор ро-
сту (IФР-1) синтезується в печiнцi та зда-
тний стимулювати процеси ремоделювання
мiокарда i ангiогенез, вiдiграє роль у захи-
стi кардiомiоцитiв вiд апоптозу. Деградацiя
колагену контролюється станом iнтерстицi-
альних колагеназ, зокрема матриксною ме-
талопротеїназою 1 типу (ММП-1). До ре-
човин, що регулюють активнiсть ММП-1,
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слiд вiднести специфiчний тканинний iнгi-
бiтор металопротеїназ-1 (ТIМП-1) та пред-
ставника родини прозапальних цитокiнiв —
TNF-α. Результатом порушення балансу
мiж синтезом та деградацiєю колагену є роз-
виток iнтерстицiального реактивного фiбро-
зу мiокарда з пiдвищенням його жорсткостi,
а також розвиток фiброзу печiнки [30].

Натепер збiльшуються докази того, що
НАЖХП, особливо за наявностi ЦД 2 ти-
пу, може бути пов’язана iз збiльшеним
ризиком розвитку серцево-судинних ускла-
днень незалежно вiд iнших класичних чин-
никiв [19, 31, 32]. Iдентифiкацiя пацiєнтiв iз
НАЖХП особливо доцiльна серед пацiєнтiв
iз ЦД 2 типу для проведення бiльш iнтен-
сивної терапiї з метою зменшення ризику
розвитку серцево-судинних ускладнень.

Слiд вiдзначити наявнiсть клiнiчних да-
них, що свiдчать про зв’язок НАЖХП iз
пiдвищеною частотою специфiчних мiкросу-
динних уражень у хворих на ЦД 2 типу, а са-
ме ретинопатiї та нефропатiї [32].

У сучаснiй науковiй лiтературi проблема
регуляцiї обмiну в жировiй тканинi висвiтле-
на достатньо добре: вiдомо, що жирова тка-
нина є ендокринним органом iз рiзнобiчни-
ми функцiями, що регулює загальний мета-
болiзм, а також запальнi процеси та iмун-
нi вiдповiдi [33, 34]. Адипоцити продукують
адипоцитокiни, з яких найбiльш дослiдже-
ними є лептин, адипонектин та резистин.
Лептин є специфiчним регулятором енергiї
в органiзмi, за своєю структурою вiн схожий
iз IL-6, IL-12, IL-15. Рiвень лептину в кровi
суттєво (у 2–7 разiв) пiдвищується при ожи-
рiннi, а рiвень вiльного лептину не залежить
вiд кiлькостi вiсцерального жиру. Доведе-
но суттєве значення лептину для форму-
вання iнсулiнорезистентностi, опосередкова-
ної гормональними складовими у хворих на
ЦД 2 типу iз iдентифiкованим пiдвищенням
рiвнiв циркулюючого лептину за умов глiке-
мiчної суб- та декомпенсацiї [35].

При вiсцеральному ожирiннi збiльшу-
ється продукцiя прозапальних цитокiнiв
(IL-1, IL-6, TNF-α), що поряд iз збiльше-
нням рiвнiв ВЖК, резистину та зменшен-
ням рiвня адипонектину призводить до роз-
витку iнсулiнорезистентностi. Серед низки
адипоцитокiнiв особливу увагу привертає

вивчення адипонектину у кровi, зважаю-
чи на його зворотнi зв’язки з iнсулiнорези-
стентними станами та судинними ускладне-
ннями [36–45]. Натепер досить добре вивче-
но статево-специфiчний зв’язок мiж рiвнем
циркулюючого лептину та складовими iнсу-
лiнорезистентностi у хворих на ЦД 2 типу
середнього вiку, у тому числi за наявностi
ожирiння, за спiвставленням до класичних
та новiтнiх чинникiв атерогенезу, встановле-
нi корелятивнi зв’язки лептину з iнсулiноре-
зистентнiстю у хворих на ЦД 2 типу за умов
глiкемiчної суб- та декомпенсацiї [35, 36, 46].
Наявнi данi щодо рiвня адипонектину (гiпо-
адипонектинемiї) в кровоплинi українських
хворих на ЦД 2 типу [47].

Цiкавими є данi щодо впливу етнiчної
належностi на цi процеси, а також їх коре-
кцiї [43, 48–53]. Є повiдомлення щодо впли-
ву агонiстiв до рецепторiв PPAR-γ на рiвнi
адипонектину у кровi [41, 48, 54].

Iснують клiнiчнi свiдчення щодо зв’язку
мiж низькими рiвнями адипонектину в си-
роватцi та iнсулiнорезистентнiстю, метабо-
лiчним синдромом, ЦД 2 типу, кардiова-
скулярною хворобою та НАЖХП [36, 37,
39, 40, 42–45, 55]. Зокрема, печiнка (поряд iз
м’язовою тканиною i серцем) є одним iз цi-
льових органiв для адипонектину, де за фi-
зiологiчних умов вiн гальмує видiлення глю-
кози, накопичення жирiв та запалення [41].

Слiд зазначити, що дослiдження зв’язку
мiж полiморфiзмом гена адипонектину та
розвитком НАЖХП, за вiдсутностi або на-
явностi рiзного ступеня виразностi метабо-
лiчного синдрому, поодинокi [43], не зважа-
ючи на вiдому суттєву роль адипонектину
в фiзiологiї та патофiзiологiї печiнки [42, 43]
та доведений модулюючий вплив окремих
гаплотипiв гену адипонектину на метаболi-
чнi параметри iнсулiнорезистентностi у хво-
рих на ЦД 2 типу [51].

Здiйснено достатню кiлькiсть генети-
чних дослiджень, а саме, вивчення бiологi-
чних ефектiв гену PON-1, який контролює
фермент параксоназу 1 (PON-1 EC 3. 1.8.1).
Фермент PON-1 синтезується в печiнцi i го-
ловним чином асоцiйований з лiпопротеїда-
ми високої щiльностi, вiн зменшує накопиче-
ння перекисей лiпiдiв в лiпопротеїдах низь-
кої щiльностi. Натепер отриманi данi в укра-
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їнськiй популяцiї, якi засвiдчують асоцiа-
цiю полiморфiзму Q192R гена PON-1 з роз-
витком ЦД 2 типу (пiдвищення ризику па-
тологiї у гомозигот та його суттєве зни-
ження у гетерозигот) [56, 57]. Окрiм того,
у останнiх, за умов збереження детермiную-
чого значення Q192R гена PON-1 для фено-
типiчного патерну ферменту, дiагностовано
менш виразнi зсуви деяких показникiв iнсу-
лiнорезистентностi та оксидативного стресу
(пiдвищення у кровоплинi рiвнiв лептину та
зниження концентрацiї глутатiонпероксида-
зи) [58].

Натепер iснує неоднозначна думка щодо
змiн рiвня резистину в плазмi кровi. Пока-
зано, що збiльшений рiвень резистину в цир-
куляцiї може розглядатися як маркер мета-
болiчного синдрому та свiдчити про знижен-
ня чутливостi печiнкової тканини до iнсулi-
ну [59], але iснують i протилежнi данi [60].

Гiперiнсулiнемiя, яка розвивається при
iнсулiнорезистентностi, є одним iз чинникiв,
що впливає на розвиток НАЖХП. Iнсулiн
активує синтез ВЖК i триглiцеридiв, зни-
жує швидкiсть окиснення ВЖК у печiнцi,
що сприяє вiдкладанню в них триглiцери-
дiв. Фактор некрозу пухлин-α пригнiчує лi-
попротеїнкiназу, призводячи до мобiлiзацiї
жиру iз депо, втрати маси тiла, що сприяє
ще бiльшому накопиченню жиру в печiн-
цi. При окисненнi жирних кислот утворю-
ються продукти ПОЛ, виникають змiни,
описанi в лiтературi як оксидативний стрес,
що з часом призводить до прогресування
НАЖХП та у клiнiчнiй практицi характе-
ризуються динамiкою трансамiназ. Оксида-
тивний стрес, як вiдомо, викликає актива-
цiю лiпоцитiв печiнки, призводячи до фiбро-
зних змiн у нiй та сприяючи розвитку мiкро-
та макросудинних ускладнень [1].

Останнiм часом все частiше спостерiга-
ється асоцiацiя ЦД 2 типу з аутоiмунни-
ми захворюваннями щитоподiбної залози,
тобто дiагностується аутоiмунний полiглан-
дулярний синдром-3 (АПС-3). Порушення
в системi iмунорегуляцiї, що призводять
до розвитку аутоiмунної патологiї, частко-
во мають генетичнi причини, якi реалiзу-
ються лише у поєднаннi з неспецифiчним
впливом факторiв навколишнього середови-
ща [61–66].

Очевидно, що порушення функцiонуван-
ня клiтинної ланки iмунної системи зако-
номiрно призводить до надмiрної актива-
цiї гуморального компонента, що прояв-
ляється у виникненнi гiпергамаглобулiне-
мiї, збiльшеннi вмiсту циркулюючих iмун-
них комплексiв i накопиченнi органоспеци-
фiчних аутоантитiл, що призводить до де-
струкцiї тканин щитоподiбної i пiдшлунко-
вої залоз з подальшим розвитком їхньої гi-
пофункцiї [67–70]. Виходячи з цього факту,
можна припустити виникнення антитiл до
клiтин печiнки, а саме до строми. В цьому
випадку, можливо, розвиваються порушен-
ня, якi не можна не враховувати при виборi
терапiї у хворих на ЦД 2 типу у сполученнi
iз АIТ. Недостатньо встановлено роль пато-
логiї печiнки при розвитку рiзних алергiч-
них реакцiй, у тому числi сенсибiлiзацiї до
рiзних iнсулiнiв. Вказана проблема вимагає
комплексного вирiшення з метою розробки
адекватних заходiв терапiї у хворих на ЦД
2 типу за наявностi НАЖХП, що сприятиме
полiпшенню якостi їхнього життя та змен-
шенню ризику ускладнень.

Хворi на ЦД 2 типу iз проявами мета-
болiчного синдрому мають бiльший ризик
розвитку НАЖХП, нiж у популяцiї. У хво-
рих на ЦД 2 типу в сполученнi iз НАЖХП
встановленi синдроми бiлково-енергетичної
недостатностi функцiї печiнки, цитолiзу, хо-
лестазу, ендотелiальної дисфункцiї, метабо-
лiчного синдрому, якi зростали паралель-
но зi збiльшенням маси тiла, сприяли по-
силенню вторинної iнсулiнорезистентностi,
створили сприятливi умови для прогресу-
вання НАЖХП, що, у свою чергу, погiр-
шило перебiг ЦД 2 типу та сприяло розви-
тку пiзнiх ускладнень. Доведено негативний
вплив гiпергомоцистеїнемiї на ендотелiй, її
роль у посиленнi ПОЛ, активацiї пролiфе-
рацiї гладком’язових клiтин та накопиченнi
колагену в стiнках судин. Проведенi дослi-
дження показали, що мають мiсце рiзнi по-
рушення вмiсту мiкро- та макроелементiв,
глибина яких залежить вiд активностi па-
тологiчного процесу в печiнцi, стадiї захво-
рювання та функцiонального стану органу.
Порушення бiоелементного обмiну несприя-
тливо впливають на перебiг та кiнцевi стадiї
ЦД 2 типу, що вимагає обов’язкової корекцiї
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вмiсту калiю, натрiю, кальцiю, магнiю, залi-
за, цинку та мiдi. Показано, що комбiнова-
на терапiя iз використанням препаратiв аль-
фа-лiпоєвої кислоти, урсодезоксихолєвої ки-
слоти та метаболiтотропних препаратiв пiд-
вищує ефективнiсть терапiї хворих на ЦД,
сприяє нормалiзацiї показникiв вуглеводно-
го, бiлкового, ферментного, пiгментного та
лiпiдного обмiнiв, ПОЛ i антиоксидантного
захисту, балансу жовчних кислот i гомоци-
стеїну в сироватцi крови у бiльшостi хво-
рих [71–74].

В терапiї таких пацiєнтiв необхiдно вра-
ховувати, що стеатоз без ознак стеатогепа-
титу має доброякiсний перебiг. Саме некроз
i запалення печiнкової тканини сполученi
з прогресуванням змiн в печiнцi та розвит-
ком цирозу i гепатоцелюлярної карциноми.
Здiйснюється багато спроб використовувати
рiзнi препарати в рiзних дозуваннях та рiз-
нiй тривалостi їх застосування для терапiї.
Враховуючи прогресуючий перебiг стеатоге-
патиту, робляться спроби сповiльнити яви-
ща запалення та некрозу в тканинi печiнки.
З цiєю метою активно вивчаються препара-
ти, якi належать до групи гепатопротектив-
них [16, 76, 79].

Плоди розторопши плямистої (Fructus
Silybi Mariae) застосовують при захворю-
ваннях печiнки вже багато столiть. Основ-
ною дiючою речовиною розторопши є сiлi-
марин — сумiш з чотирьох флавонолiгнанiв.
В останнi десятирiччя гепатопротективнi
властивостi сiлiмарину знаходять пояснення
завдяки розкриттю механiзмiв дiї в експе-
риментi та пiдтверджуються в клiнiчних до-
слiдженнях, якi вiдповiдають вимогам дока-
зової медицини. Сiлiмарин виказує антиок-
сидантний, антигепатотоксичний, протиза-
пальний, антиалергiчний, антифiбротичний
ефекти, стимулює регенерацiю тканини пе-
чiнки.

Нещодавно отримано данi клiнiчних до-
слiджень стосовно ефективностi L-орнiти-
ну-L-аспартату при лiкування печiнкової ен-
цефалопатiї, а також у хворих, якi стра-
ждають на цироз печiнки [16, 77]. Дове-
дено, що препарат стимулює синтез про-
теїну в м’язових тканинах та уповiльнює
м’язову деградацiю. Доцiльно буде отрима-
ти досвiд щодо використання указаного лi-

карського засобу у хворих на ЦД 2 типу
з НАЖХП.

Для лiкування тяжких уражень гепа-
тоцелюлярного апарату використовують
глюкокортикостероїди, гепатопротектори
з мембраностабiлiзуючою дiєю, класични-
ми представниками яких є есенцiйнi фосфо-
лiпiди. Есенцiйнi (незамiннi) фосфолiпiди
або EPL®-субстанцiя входять до складу
гепатопротективних препаратiв, вони вiд-
новлюють та зберiгають клiтинну структу-
ру печiнки, при цьому в нiй уповiльнюється
формування сполучної тканини. В органi-
змi людини EPL®-субстанцiя нормалiзує
обмiн лiпiдiв та бiлкiв, а також детокси-
кацiйну функцiю печiнки. Такий препарат
здатен не лише захищати, але й вiдновлюва-
ти цiлiснiсть оболонок та енергетичнi запаси
гепатоцитiв [1, 25].

Окрiм гепатопротективних, в лiтерату-
рi активно обговорюються iншi групи пре-
паратiв. Iнсулiносенситайзери — тiазолiдин-
дiони, якi стимулюють накопичення ВЖК
у пiдшкiрних адипоцитах, а не в печiнцi
й абдомiнальнiй клiтковинi, що пiдвищує
чутливiсть до iнсулiну. Крiм цього, препара-
ти виказують протизапальний ефект, змен-
шують рiвень ядерного фактору NF-кВ, по-
силюють iнгiбування NF-кВ та пiдвищують
рiвень адипонектину. В пiлотних дослiджен-
нях iнсулiносенситайзери позитивно вплива-
ють як на рiвень трансамiназ, так i на гiс-
тологiчну активнiсть. Проте пiдвищення гi-
перферментемiї пiсля їх вiдмiни, а також
велика кiлькiсть побiчних ефектiв з боку
серцево-судинної системи, посилення осте-
опорозу та негативний вплив на масу тi-
ла обмежують можливiсть їх використан-
ня [16]. В цьому зв’язку доречно наголосити
доведенi останнiм часом in vivo iнсулiнсен-
ситайзернi властивостi глiмепiриду [78] за
вiдомої здатностi пiдвищувати рiвень цир-
кулюючого адипонектину у хворих на ЦД
2 типу [79].

Метформiн полiпшує чутливiсть до iн-
сулiну, зменшує продукцiю глюкози печiн-
кою та покращує засвоєння нею глюко-
зи, що призводить до зниження експре-
сiї ФНП-α [29]. Застосування метформi-
ну позитивно впливає на рiвень амiно-
трансфераз, гiстологiчну структуру печiн-
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ки при НАЖХП. При терапiї таких пацiєн-
тiв слiд вiддавати перевагу препаратам гру-
пи метформiну, оскiльки вони зменшують
iнсулiнорезистентнiсть. Показана ефектив-
нiсть сполученого застосування вищевказа-
них препаратiв iз гепатопротекторами [80].
Однак метформiн також має низку побiчних
ефектiв з боку ЖКТ, описанi поодинокi ви-
падки лактоацидозу.

Застосування антиоксидантiв, таких, на-
приклад, як вiтамiн Е, призводить до ней-
тралiзацiї вiльних радикалiв та попереджає
утворення продуктiв перекисного окислення
лiпiдiв. В рядi дослiджень доведено гальму-
ючий ефект вiтамiну Е на розвиток запале-
ння, пiдвищення рiвнiв трансамiназ i розви-
ток фiброзу. Оцiнюється ефективнiсть пре-
паратiв, що впливають на обмiн лiпiдiв:
статинiв, фiбратiв, омега-3 полiненасичених
жирних кислот, що може бути перспектив-
ним з огляду на їх вплив не лише на локаль-

нi процеси в печiнцi, але й на iншi прояви
метаболiчного синдрому [81].

Таким чином, актуальним на теперiшнiй
час є визначення ролi НАЖХП у форму-
ваннi мiкро- та макросудинних ускладнень,
з’ясування механiзмiв розвитку патологiї
печiнки у хворих на ЦД 2 типу в залежностi
вiд наявностi або вiдсутностi супутньої ауто-
iмунної патологiї, що дасть змогу в подаль-
шому розробити патогенетично обґрунтова-
нi алгоритми дiагностики та оптимiзувати
схеми терапiї цих хворих. Цiкаво продовжи-
ти дослiдження в українськiй популяцiї по-
лiморфiзму гена адипонектину та його асо-
цiацiй з рiвнями циркулюючого гормону, ви-
разнiстю iнсулiнорезистентностi, фенотипо-
вою експресiєю метаболiчного синдрому та
ефективнiстю фармакотерапiї у хворих на
ЦД 2 типу, визначити внесок полiморфiзму
гена адипонектину у формування груп ри-
зику щодо НАЖХП у хворих на ЦД 2 типу.
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