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АНОТАЦІЯ 

Машура Г.Ю. Оптимізація діагностики і лікування хворих на неалкогольну 

жирову хворобу печінки у поєднанні з гіпертонічною хворобою з урахуванням 

смакової чутливості до хлориду натрію. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук (доктора 

філософії) за спеціальністю 14.01.02 – внутрішні хвороби (222 – медицина). –

Державний вищий навчальний заклад «Ужгородський національний університет», 

Ужгород, 2017. 

Дисертація присвячена вивченню особливостей перебігу та ефективності 

застосування етіопатогенетично обґрунтованого комплексного лікування у хворих на 

неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП) у поєднанні з гіпертонічною 

хворобою (ГХ) II стадії з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

Встановлено, що серед більшості хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. 

спостерігається зниження смакової чутливості до хлориду натрію, що 

підтверджується достовірно вищим порогом смакової чутливості до кухонної солі 

(ПСЧКС) у пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. порівняно з 

пацієнтами з ізольованим перебігом НАЖХП (61,7% проти 46,8%, р˂0,05), 

підвищенням екскреції іонів натрію з сечею та вищими балами самооцінки 

споживання кухонної солі та сольового апетиту і свідчить про надмірне надходження 

в їх організм хлориду натрію. 

Виявлено залежність трофологічного статусу, вуглеводного та ліпідного 

обмінів, показників гемодинаміки, загального кардіоваскулярного ризику та якості 

життя від надмірного споживання хлориду натрію. 

Перебіг НАЖХП у досліджуваних нами групах характеризувався наростанням 

частоти виявлення астено-вегетативного синдрому у пацієнтів із низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію порівняно з пацієнтами з високою смаковою 

чутливістю (р<0,05). У пацієнтів з ізольованим перебігом НАЖХП та низькою 

смаковою чутливістю до хлориду натрію астено-вегетативний синдром реєстрували 
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у 86,66%, а у пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ астено-вегетативний 

синдром зустрічається майже у всіх хворих – 95,23%, р<0,05. 

Уперше оцінений трофологічний статус хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II 

ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію: виявилено достовірне 

підвищення ІМТ, показника абдомінального ожиріння, який оцінювався за об’ємом 

талії та коефіцієнтом співвідношення об’єму талії до об’єму стегна, загального 

відсотка жиру та індексу ожиріння тіла у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю 

до хлориду натрію (р<0,05). У хворих з поєднанням НАЖХП та ГХ II ст. з низькою 

чутливістю до хлориду натрію усі показники були достовірно вищими за показники 

пацієнтів з ізольованим перебігом НАЖХП з низькою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію (ІМТ становив 34,3±1,0 проти 31,8±1,2, р<0,05; ОТ – 110,6±9,9 проти 

96,8±5,8, p<0,05; коефіцієнт ОТ/ОС – 1,15±0,05 проти 1,03±0,02, р<0,05; відсоток 

жиру – 35,75±0,05 проти 32,85±0,04, р<0,05; індекс ожиріння тіла – 32,75±0,06 проти 

29,75±0,04, p<0,05). 

У пацієнтів з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. виявлено достовірний прямий 

кореляційний зв'язок середньої сили між показником смакової чутливості до хлориду 

натрію та ІМТ (r=0,54 при p<0,05), ОТ (r=0,59 при p<0,05), ОТ/ОС (r=0,51 при p<0,05), 

загальним відсотком жиру в організмі (r=0,58 при p<0,05), індексом ожиріння тіла 

(r=0,64 при p<0,05). 

При дослідженні печінки (за даними УЗД, тесту ФіброМакс) у 71,96% пацієнтів 

виявляли стеатоз, у 28,03% хворих – стеатогепатит. Різниці у структурному ураженні 

печінки всередині груп залежно від смакової чутливості до хлориду натрію нами не 

виявлено. 

При порівняльному аналізі структурних уражень печінки встановлено, що при 

ізольованій НАЖХП кількість пацієнтів із стеатозом була достовірно вищою, ніж у 

пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. (76,56% проти 67,59%, p<0,05), 

кількість пацієнтів із стеатогепатитом була достовірно нижчою (23,42% проти 

32,04%, p<0,05). 
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Доведено, що у хворих на ізольовану НАЖХП та НАЖХП, поєднану з ГХ II ст., 

показник інсулінорезистентності та гіперінсулінемія достовірно підвищуються із 

зниженням чутливості до хлориду натрію (р<0,05).  

Встановлено достовірний кореляційний зв'язок слабкої інтенсивності між 

порогом смакової чутливості до кухонної солі та рівнем інсуліну (r=0,36 при p<0,05) 

і показником інсулінорезистентності у осіб з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. (r=0,40 

при p<0,05). 

Аналіз ліпідного спектра крові у хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. 

показав, що в осіб з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію спостерігається 

статистично достовірне підвищення рівня загального холестерину (p<0,05), ЛПНЩ 

(p<0,05) та коефіцієнта атерогенності (p<0,05) порівняно з аналогічними показниками 

в осіб з високою смаковою чутливістю та ізольованою НАЖХП. 

При аналізі стану гемодинаміки пацієнтів з поєднанням НАЖХП та ГХ II ст. ми 

виявили достовірно гірші показники при низькій смаковій чутливості, ніж при 

високій. Рівень систолічного артеріального тиску становив 165±3,5 мм рт. ст. проти 

150±3,2 мм рт. ст. (p<0,05); рівень діастолічного артеріального тиску – 

109,1±2,4 мм рт. ст. проти 99,5±2,9 мм рт. ст. (p<0,05), а середній артеріальний тиск 

(згідно результатів добового моніторингу) становив 127,8±3,6 мм рт. ст. проти 

116,46±2,6 мм рт. ст. (p<0,05). іММЛШ у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю 

до хлориду натрію на 7,76% більший, ніж у пацієнтів із високою смаковою 

чутливістю (p<0,05), та свідчить про більш виражену гіпертрофію лівого шлуночка. 

Зростання вищенаведених показників у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ 

II ст. спричинило ріст кардіоваскулярного ризику, який у пацієнтів із низькою 

смаковою чутливістю до хлориду натрію є дуже високим (12,24%) і на 23,20% вищим, 

ніж при високій смаковій чутливості до хлориду натрію.  

Виявлено достовірно нижчі показники фізичного та психічного компонентів 

здоров’я (p<0,05) у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію при оцінці якості життя. Вищенаведені дані дають 

підстави вважати, що надмірне споживання хлориду натрію з їжею негативно впливає 

на фізичний стан цих пацієнтів і може значно обмежувати обсяг виконання 



5 

повсякденної роботи, вони схильні до депресії, тривожних розладів, а також 

негативної оцінки перспективи свого життя, здоров’я та лікування. 

Обґрунтовано доцільність диференційованого лікування хворих на НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. залежно від смакової чутливості до хлориду натрію. 

Застосування комплексного лікування з включенням заміни кухонної солі на сольову 

суміш зі зниженим вмістом натрію і збагачену калієм та прийомом індапаміду 1,5 мг 

1 р/добу зранку як додатку до модифікації способу життя та основної схеми лікування 

(метформін 500 мг 2 рази на добу, урсодезоксихолева кислота 10 мг/кг/добу, 

розувастатин у дозі 10 мг/добу, лізиноприл у дозі 10 мг 1 р/добу зранку) у пацієнтів 

із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію достовірно покращує їхній 

клінічний стан, що полягає у зменшенні частоти виявлення астено-вегетативного, 

диспептичного і абдомінально-больового синдромів та покращенні трофологічного 

статусу пацієнтів. 

При оцінці ефекту лікування у пацієнтів з поєднаною патологією НАЖХП та 

ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію відзначається більше 

зниження ІМТ на 34,63% (p<0,05), ОТ та індексу ОТ/ОС на 39,23% та 15,64% (p<0,05), 

BF на 19,48% та BAI у 2,7 раза (p<0,05) відповідно у пацієнтів із низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію порівняно з пацієнтами із високою смаковою 

чутливістю. 

Схема етіопатогенетично обґрунтованого комплексного лікування пацієнтів із 

НАЖХП та ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію, яка 

додатково включає заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом 

натрію і збагачену калієм та прийом індапаміду здатна зменшити 

інсулінорезистентність та її наслідки. Зниження рівня інсуліну в крові та індексу 

інсулінорезистентності через 12 місяців лікування було вірогідно вище у пацієнтів із 

низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. Рівень інсуліну в крові у даних 

пацієнтів вірогідно знизився на 19,97% більше, а індекс HOMA-IR  на 27,41% 

більше, ніж у пацієнтів із високою смаковою чутливістю до хлориду натрію (p<0,05). 

Відзначено позитивний вплив комплексного лікування на показники ліпідного 

профілю, а саме: зниження рівнів загального холестерину, ЛПНЩ та КА у пацієнтів 
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із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

при заміні кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію і збагачену 

калієм та прийомі індапаміду у дозі 1,5 мг/добу, як додатку до основної схеми терапії. 

Рівень загального холестерину знизився на 28,40% більше, ЛПНЩ на 50,91% більше 

та КА на 15,77% більше у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю порівняно з 

пацієнтами з високою смаковою чутливістю до хлориду натрію (p<0,05). 

Схема лікування пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію, 

у яку входить заміна кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та 

збагачену калієм, а також індапамід, підвищує смакову чутливість до хлориду натрію, 

що проявляється у зменшенні ПСЧКС, середнього відсотка розчину хлориду натрію 

при визначенні ПСЧКС та зменшенні добової екскреції іонів натрію з сечею.  

Встановлено, що застосована комплексна терапія з заміною кухонної солі на 

сольову суміш зі зниженим вмістом натрію і збагачену калієм та додатковим 

прийомом індапаміду достовірно знижує рівні артеріального тиску та зменшує 

гіпертрофію лівого шлуночка (за даними Ехo-КГ) у пацієнтів із низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію. 

Застосоване комплексне лікування у пацієнтів з низькою смаковою чутливістю 

до хлориду натрію сприяло суттєвішому зниженню серцево-судинного ризику, який 

знизився на 11,41% більше порівняно з пацієнтами із високою смаковою чутливістю, 

p<0,05, що пояснюється достовірним зниженням рівнів загального холестерину, 

систолічного АТ, а також зменшенням ожиріння, в тому числі абдомінального його 

типу. 

Виявлено достовірне покращення компонентів якості життя пацієнтів з 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

при застосуванні комплексної терапії з заміною кухонної солі на сольову суміш зі 

зниженим вмістом натрію і збагачену калієм та прийомом індапаміду. 

Отже, НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. при зниженій смаковій чутливості 

пацієнтів до хлориду натрію, порівняно із збереженою, характеризується важчим 

клінічним перебігом, гіршим трофологічним статусом, суттєвішими змінами 

вуглеводного та ліпідного обмінів і, як наслідок, дуже високим кардіоваскулярним 
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ризиком та гіршою якістю життя, що потребує диференційованого підходу до 

лікування. 

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, гіпертонічна хвороба, 

поєднаний перебіг, смакова чутливість до хлориду натрію, поріг смакової чутливості 

до кухонної солі, сольова суміш зі зниженим вмістом натрію і збагачена калієм, 

індапамід. 

 

SUMMARY 

Mashura H.Y. Optimization of diagnostics and treatment of nonalcoholic fatty liver 

disease in combination with hypertensive disease considering taste sensitivity to sodium 

chloride. – Qualification scientific work. – Manuscript. 

Thesis for the degree of Candidate of Medical Sciences in specialty 14.01.02  

internal diseases (222 – medicine).  State Higher Educational Establishment "Uzhhorod 

National University", Uzhhorod, 2017. 

The thesis is devoted to the study of peculiarities of the course and effectiveness of 

etiopathogenetically based complex treatment in patients with nonalcoholic fatty liver 

disease (NAFLD) in combination with hypertensive disease according to taste sensitivity to 

sodium chloride.  

It has been found that the majority of patients with NAFLD in combination with 

hypertensive disease have the decrease in taste sensitivity to sodium chloride. This is 

confirmed by a significant increase of salt taste sensitivity threshold (STST) in patients with 

NAFLD in combination with hypertensive disease as compared to patients with isolated 

course of NAFLD (61,7% vs 46,8%, р˂0,05), the increase in excretion of sodium ions with 

urine and higher scores of self-assessment of sodium chloride intake and self salt appetite. 

These facts indicate excessive intake of sodium chloride. 

The investigation has revealed the dependence of trophological status, carbohydrate 

and lipid metabolism, indicators of hemodynamics, total cardiovascular risk and quality of 

life on excessive sodium chloride intake. 

The course of NAFLD in the investigated groups was characterized by the increase 

in the incidence of asthenic-vegetative syndrome in patients with low taste sensitivity to 
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sodium chloride compared to patients with high taste sensitivity (p<0,05). Аsthenic-

vegetative syndrome has been recorded at 86,66% in patients with isolated NAFLD and low 

taste sensitivity to sodium chloride, while in patients with a combined course of NAFLD 

and hypertensive disease, asthenic-vegetative syndrome has been diagnosed in 95,23%, 

p<0,05. 

The present research has been the first to estimate the trophological status in patients 

with NAFLD in combination with hypertensive disease with different taste sensitivity to 

sodium chloride. Estimation of the trophological status of patients in the investigated groups 

has found a significant increase of BMI, abdominal obesity index, which was estimated by 

waist circumference and waist-hip ratio, fat percentage and body fat index in patients with 

low taste sensitivity to sodium chloride (p<0,05). In patients with combination of NAFLD 

and hypertensive disease with low taste sensitivity to sodium chloride all figures were 

significantly higher than those in the patients with isolated NAFLD with low taste sensitivity 

to sodium chloride (BMI was 34,3±1,0 vs 31,8±1,2, р<0,05; waist circumference – 

110,6±9,9 vs 96,8±5,8, p<0,05; waist-hip ratio – 1,15±0,05 vs 1,03±0,02, р<0,05; fat 

percentage – 35,75±0,05 vs 32,85±0,04, р<0,05; body fat index – 32,75±0,06 vs 29,75±0,04, 

p<0,05). 

The investigation has found a reliable direct correlation of moderate strength between 

salt taste sensitivity threshold and BMI (r=0,54, p<0,05), waist circumference (r=0,59, 

p<0,05), waist-hip ratio (r=0,51, p<0,05), fat percentage (r=0,58 at p<0,05), body fat index 

(r=0,64, p<0,05) in patients with NAFLD in combination with hypertensive disease. 

In the structure of liver damage in the examined patients there is prevalence of the 

proportion of steatosis, which has been found in 71,96% of patients. Steatohepatitis has been 

detected in 28,03% of patients. 

A comparative analysis of structural liver disease has found that in the case of isolated 

NAFLD the number of patients with steatosis was significantly higher than in patients with 

a combined course of NAFLD and hypertensive disease (76,56% vs 67,59%, p<0,05), while 

the number of patients with steatohepatitis was significantly lower (23,42% vs. 32,04%, 

p<0,05).  
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It has been proved that in patients with isolated NAFLD and NAFLD combined with 

hypertensive disease the rates of insulin resistance and hyperinsulinemia significantly 

increase as sensitivity to sodium chloride decreases (p<0,05). 

The study has determined a reliable correlation between salt taste sensitivity threshold 

and the level of insulin (r = 0,36, p<0,05) and HOMA-IR index (r = 0,40, p<0,05) in patients 

with nonalcoholic fatty liver disease in combination with hypertensive disease. 

The analysis of blood lipid spectrum in patients with NAFLD combined with 

hypertensive disease has showed that patients with low taste sensitivity to sodium chloride 

have a statistically significant increase in total cholesterol (p<0,05), LDL cholesterol level 

(p<0,05) and atherogenic index (p<0,05) compared to similar indicators for people with high 

taste sensitivity and isolated NAFLD. 

The analysis of the state of hemodynamics of patients with a combination of NAFLD 

and hypertensive disease has found significantly worse indicators at low taste sensitivity 

than at the high one. The level of systolic blood pressure was 165 ± 3,5 mm Hg, compared 

to 150±3,2 mm Hg (p<0,05); the level of diastolic blood pressure was 109,1 ± 2,4 mm Hg, 

compared to 99,5±2,9 mm Hg (p<0,05), and the average arterial pressure was 127,8±3,6 

mm Hg vs 116,46±2,6 mm Hg (p<0,05). Left ventricular myocardial mass index in patients 

with low taste sensitivity to sodium chloride at 7,76% is higher than in patients with high 

taste sensitivity to sodium chloride (p<0,05). This fact indicates a more pronounced left 

ventricular hypertrophy. 

The increase of the above-mentioned parameters in patients with NAFLD in 

combination with hypertensive disease has led to the increase in cardiovascular risk, which 

is very high in patients with low taste sensitivity to sodium chloride (12,24%) and is 23,20% 

higher than in patients with high taste sensitivity to sodium chloride. 

Evaluation of the life quality has revealed significantly lower rates of physical and 

mental health components (p<0,05) in patients with NAFLD combined with hypertensive 

disease with low taste sensitivity to sodium chloride. The above data give reasons to believe 

that excessive consumption of sodium chloride with food has a negative effect on the 

physical condition of these patients and can significantly limit the amount of daily work. 
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The patients may also be prone to depression, anxiety disorders, as well as to negative 

assessment of the life prospects, health and treatment. 

The expediency of differentiated treatment of patients with NAFLD in combination 

with hypertensive disease depending on the taste sensitivity to sodium chloride has been 

substantiated. Application of complex treatment including replacement of salt to a sodium 

low and potassium rich salt mixture and indapamide intake 1,5 mg / day in the morning as 

an addition to lifestyle modification and the basic regimen of treatment (metformin 500 mg 

twice a day, ursodeoxycholic acid 10 mg / kg / day, rosuvastatin 10 mg / day, lisinopril 

10 mg / day in the morning) in patients with low taste sensitivity to sodium chloride 

significantly improves the clinical status of patients, which involves the reduction of the 

frequency of detecting asthenic-vegetative, dyspeptic and abdominal pain syndrome and the 

trophological status of patients. 

Assessment of the effect of treatment in patients with combined pathology NAFLD 

and hypertensive disease with different taste sensitivity to sodium chloride has revealed a 

greater decrease of BMI 34,63% (p<0,05), waist circumference and waist-hip ratio 39,23% 

and 15,64% (p<0,05), BF by 19,48% and BAI at 2,7 (p<0,05) times, respectively, in patients 

with low taste sensitivity to sodium chloride compared to patients with high taste sensitivity. 

The scheme of etiopathogenetically grounded complex treatment of NAFLD and 

hypertensive disease with low taste sensitivity to sodium chloride, which additionally 

includes replacement of salt to a sodium low and potassium rich salt mixture and indapamide 

intake 1,5 mg / day, is able to reduce insulin resistance and its effects. Reduction of insulin 

level in blood and insulin resistance index after 12 months of treatment was significantly 

higher in patients with low taste sensitivity to sodium chloride. The level of insulin in these 

patients has significantly decreased by 19,97% more, and HOMA-IR index has decreased 

by 27,41% more than in patients with high taste sensitivity to sodium chloride (p<0,05). 

A positive effect on lipid profiles has been noted. It has mainly included levels of total 

cholesterol, LDL cholesterol and atherogenic index in patients with NAFLD in combination 

with hypertensive disease with low taste sensitivity to sodium chloride including 

replacement of salt to a sodium low and potassium rich salt mixture and indapamide intake 

1,5 mg / day in the morning as an addition to lifestyle modification and the basic regimen 
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of treatment. The level of total cholesterol has decreased by 28,40%, LDL values were 

50,91% higher and CA was 15,77% higher in patients with low taste sensitivity compared 

to patients with high taste sensitivity to sodium chloride (p<0,05). 

The scheme of treatment of patients with low taste sensitivity to sodium, which 

includes replacement of salt to a sodium low and potassium rich salt mixture and indapamide 

intake 1,5 mg / day in the morning as an addition to lifestyle modification and the basic 

regimen of treatment increases the taste sensitivity to sodium chloride, which is manifested 

in the reduction of the STST, the average percentage of sodium chloride solution, in 

determining the STST, and the decrease in the daily excretion of sodium ions in the urine. 

The research has found that the applied complex therapy including replacement of 

salt to a sodium low and potassium rich salt mixture and indapamide intake 1,5 mg / day in 

the morning as an addition to lifestyle modification and the basic regimen of treatment 

significantly reduces blood pressure level. It also reduces the left ventricular hypertrophy 

(according to the Echo CG) in patients with low taste sensitivity to sodium chloride. 

The applied complex treatment in patients with low taste sensitivity to sodium 

chloride has contributed to a significantly lower cardiovascular risk, which has decreased 

by 11,41% compared to patients with high taste sensitivity, p<0,05. It can be explained by 

a significant decrease in the level of total cholesterol, the level of systolic blood pressure, as 

well as the decrease in obesity, including its abdominal type. 

The investigation has found a significant improvement in components of life quality 

in patients with NAFLD in combination with hypertensive disease with low taste sensitivity 

to sodium chloride by application of combined therapy with replacement of salt to a salt 

mixture with low sodium content and potassium enriched and indapamide.  

Consequently, the course of NAFLD in combination with hypertensive disease with 

reduced taste sensitivity to sodium chloride is characterized by a more severe clinical course, 

deterioration of trophological status, more significant changes in carbohydrate and lipid 

metabolism, and as a result, a very high cardiovascular risk and a worse quality of life and, 

therefore, it requires a differentiated approach to treatment.  
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ВСТУП 

Актуальність теми. Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є 

значною проблемою охорони здоров’я у всьому світі, а відокремлення її в самостійну 

нозологічну одиницю пов’язане із збільшенням поширеності ожиріння, цукрового 

діабету 2 типу (ЦД 2 типу) та метаболічного синдрому (МС). У дослідженнях 

V. Ratziu (2013) [182] та Z.M. Younossi (2016) [198] показано, що на цю патологію 

страждає близько третини популяції. Провідна роль у розвитку неалкогольної 

жирової хвороби печінки належить абдомінальному ожирінню та 

інсулінорезистентності (ІР) [20, 61, 69, 111]. НАЖХП розглядається як прояв 

метаболічного синдрому [41, 130, 185].  

Неалкогольна жирова хвороба печінки та гіпертонічна хвороба (ГХ) – 

найчастіша комбінація патологій, які трапляються в осіб, що страждають на 

метаболічний синдром та ожиріння і обтяжують перебіг одна одної [17, 28, 68]. 

У численних дослідженнях показано, що пацієнти із НАЖХП є групою 

високого кардіоваскулярного ризику (КВР), який збільшується за надмірного 

споживання хлориду натрію [3, 63, 84, 124, 129, 153]. 

Встановлений зв'язок між надлишковим споживанням хлориду натрію та 

підвищенням артеріального тиску (АТ) [47, 55, 66], однак недостатньо вивченим є 

його вплив на розвиток ожиріння, метаболічного синдрому та неалкогольної жирової 

хвороби печінки.  

Клімато-географічне розташування Закарпаття, багатонаціональна етнічна 

приналежність його жителів (українці, угорці, румуни, словаки, поляки тощо) мають 

своє відображення і в особливостях харчового раціону. Зокрема, національна кухня 

характеризується високою калорійністю, гостротою та надлишком кухонної солі. Не 

виключено, що в сім’ях з традиційним споживанням солоної їжі знижується 

чутливість смакового аналізатора до хлориду натрію, що призводить до формування 

високого порога смакової чутливості до кухонної солі (ПСЧКС) та звички споживати 

надмірну кількість кухонної солі протягом життя. Саме тому роль надмірного 

споживання хлориду натрію в етіопатогенезі НАЖХП та ГХ може мати особливе 

значення. 
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Пацієнти із НАЖХП в поєднанні з ГХ з надмірним споживанням хлориду 

натрію становлять особливу групу, стан якої характеризується важкістю перебігу, 

раннім розвитком ускладнень, погіршенням якості життя та необхідністю 

дороговартісної терапії [26, 34, 52, 70, 180]. 

Лікувальних рекомендацій щодо ведення пацієнтів із коморбідним перебігом 

НАЖХП та ГХ, враховуючи спільні патогенетичні ланки, недостатньо, а тактики 

ведення даних пацієнтів залежно від смакової чутливості до хлориду натрію 

практично немає. Більшість терапевтичних підходів базуються на зменшенні проявів 

інсулінорезистентності та нормалізації артеріального тиску, а з метою зниження 

ризику серцево-судинних захворювань (ССЗ) призначають засоби, що впливають на 

окремі складові метаболічного синдрому [2, 25, 28, 46, 64, 68, 165]. 

Одже, вивчення впливу надмірного споживання хлориду натрію у пацієнтів з 

НАЖХП у поєднанні з ГХ дозволить отримати додаткові відомості про патогенез 

захворювання, особливості клінічного перебігу та розробити рекомендації щодо 

профілактики, лікування та покращення якості життя даної категорії хворих. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна 

робота виконана в рамках науково-дослідної роботи кафедри факультетської терапії 

медичного факультету ДВНЗ «Ужгородський національний університет» «Поєднана 

патологія і корекція порушень гомеостазу жителів Карпатського регіону з 

врахуванням дії несприятливих етіологічних чинників» (номер державної реєстрації 

0116U005250). Дисертантка є співвиконавцем даної теми.  

Методи обстеження, проведення клініко–лабораторних, інструментальних 

досліджень та лікування хворих відповідають вимогам норм біомедичної етики і 

схвалені комісією ДВНЗ «Ужгородський національний університет» (протокол № 5 

від 27 лютого 2017 року). 

Мета роботи: оптимізувати діагностику та підвищити ефективність лікування 

хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки у поєднанні з гіпертонічною 

хворобою шляхом визначення смакової чутливості до хлориду натрію. 

Завдання дослідження: 

1. Дослідити смакову чутливість до хлориду натрію у пацієнтів із НАЖХП у 
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поєднанні з ГХ II ст. 

2. Оцінити трофологічний статус у хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з 

урахуванням смакової чутливості до хлориду натрію. 

3. Дослідити вуглеводний і ліпідний обміни у пацієнтів з НАЖХП у поєднанні з ГХ 

II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

4. Оцінити якість життя пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. залежно від 

смакової чутливості до хлориду натрію. 

5. З’ясувати рівень кардіоваскулярного ризику у хворих на НАЖХП у поєднанні з 

ГХ II ст. з різним порогом смакової чутливості до хлориду натрію. 

6. Розробити оптимальну схему лікування хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II 

ст. з урахуванням смакової чутливості до хлориду натрію та проаналізувати її 

ефективність. 

Об’єкт дослідження: неалкогольна жирова хвороба печінки у поєднанні із 

гіпертонічною хворобою II стадії з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

Предмет дослідження: особливості трофологічного статусу, 

клініко-лабораторних та інструментальних показників у пацієнтів з НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію; ефективність 

запропонованого лікування.  

Методи дослідження: загальноклінічне обстеження хворих із дослідженням 

трофологічного статусу, біохімічні методи (визначення показників функціонального 

стану печінки, вуглеводного обміну, ліпідного обміну), неінвазійна оцінка морфології 

печінки (тест ФіброМакс); визначення споживання хлориду натрію з їжею; 

інструментальні методи: ультразвукова діагностика органів черевної порожнини 

(УЗД ОЧП), комп’ютерна томографія (КТ), електрокардіографія (ЕКГ) та 

ехокардіографія (Ехо-КГ); аналітико-статистичний аналіз.  

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше визначена смакова 

чутливість до хлориду натрію у хворих на НАЖХП ізольовану та НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. 

Уперше оцінено трофологічний статус хворих із різним порогом смакової 

чутливості до хлориду натрію та встановлено, що низька смакова чутливість 
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призводить до достовірного підвищення індексу маси тіла (ІМТ) та показників 

абдомінального ожиріння як у пацієнтів із НАЖХП, так і у хворих із НАЖХП, 

поєднаною з ГХ.  

Доведено, що у хворих на НАЖХП, поєднану з ГХ II ст., показник 

інсулінорезистентності та гіперінсулінемія достовірно підвищуються із зниженням 

чутливості до хлориду натрію. 

Доповнено наукові дані про те, що надмірне споживання хлориду натрію 

підвищує кардіоваскулярний ризик та погіршує якість життя у хворих із поєднаним 

перебігом НАЖХП та ГХ II ст.  

Запропоновано та впроваджено в клінічну практику включення індапаміду 

(1,5 мг 1 р/добу зранку) до комплексної терапії хворих на НАЖХП, поєднану з ГХ 

II ст., з низькою чутливістю до хлориду натрію у поєднанні із заміною кухонної солі 

на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм, що сприяє 

підвищенню ефективності лікування цих хворих. 

Практичне значення одержаних результатів, впровадження їх у практику. 

Виконана робота дозволяє покращити діагностику НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. 

шляхом визначення чутливості до хлориду натрію. Рекомендується визначати поріг 

смакової чутливості до кухонної солі з метою прогнозування важкості клінічного 

перебігу та диференційованого лікування даної поєднаної патології. 

Надмірне споживання хлориду натрію є фактором розвитку ожиріння, 

інсулінорезистентності, підвищує кардіоваскулярний ризик та погіршує якість життя 

у даної категорії пацієнтів. 

Розроблено схему лікування хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з 

низькою чутливістю до хлориду з включенням індапаміду (1,5 мг 1 р/добу зранку) до 

комплексної терапії натрію та корекцію сольового раціону шляхом заміни кухонної 

солі на збагачену калієм сольову суміш зі зниженим вмістом натрію. 

Результати дисертаційної роботи впроваджено у клінічну практику 

гастроентерологічного та кардіологічного відділення Ужгородської центральної 

міської клінічної лікарні, гастроентерологічного відділення Закарпатської обласної 

клінічної лікарні ім. А. Новака, КП «Обласний госпіталь ветеранів війни», ОКУ 
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«Обласна клінічна лікарня м. Чернівці», КЗ «Ужгородська районна лікарня, 

поліклінічне відділення» та використовуються у навчальному процесі ДВНЗ 

«Ужгородський національний університет», ВДНЗ України «Буковинський 

державний медичний університет» та ДВНЗ «Тернопільський державний медичний 

університет ім. І.Я. Горбачевського МОЗ України», що підтверджено відповідними 

актами впровадження. 

Особистий внесок здобувача. Особисто здобувачем проведений патентний 

пошук за темою дисертації, розроблені основні теоретичні та практичні положення 

роботи. 

Усі клінічні обстеження хворих на НАЖХП та НАЖХП у поєднанні з 

гіпертонічною хворобою, аналіз результатів проведених досліджень, обґрунтування 

методів лікування та розробка 10-річного прогнозу фатальних ускладнень у хворих 

на НАЖХП дисертантом виконані самостійно. Особисто дисертантом проведено 

статистичну обробку та аналіз результатів дослідження, написано розділи дисертації. 

Сформульовані висновки дисертаційної роботи та практичні рекомендації.  

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної роботи 

апробовано на розширеному міжкафедральному засіданні кафедр факультетської 

терапії, пропедевтики внутрішніх хвороб, госпітальної терапії, кафедри дитячих 

хвороб, кафедри хірургічних хвороб, кафедри анатомії людини та гістології 

медичного факультету, а також кафедр терапії та сімейної медицини, хірургічних 

дисциплін, кафедри пульмонології, фтизіатрії та фізіотерапії, кафедри громадського 

здоров’я факультету післядипломної освіти та доуніверситетської підготовки ДВНЗ 

«Ужгородський національний університет» від 26 вересня 2017 року. 

Матеріали наукової роботи представлялись й обговорювались на 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Хронічні неінфекційні 

захворювання: заходи профілактики і боротьби з ускладненнями» (5 листопада 

2015 р., м. Харків), на міжнародній науковій конференції «Interdyscyplinarne oblicza 

medycyny» (15 жовтня 2015 р., м. Ужгород), на науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Можливості превентивного та лікувального впливу на 

соціально значимі захворювання в закладах первинної медико-санітарної допомоги» 
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(12-13 квітня 2016 р., м. Ужгород), на підсумкових науково-практичних конференціях 

професорсько-викладацького складу ДВНЗ «Ужгородський національний 

університет» 2015-2017 рр., на науково-практичних конференціях з міжнародною 

участю «Сучасні аспекти збереження здоров’я людини» (2015-2017 рр, с. Солочин, 

Закарпатська обл.). 

Публікації. За темою дисертаційної роботи опубліковано 15 наукових праць, у 

тому числі 7 статей у фахових виданнях України, 1 стаття у закордонному фаховому 

журналі, індексованому в Scopus, 7 публікацій у матеріалах міжнародних з’їздів, 

конгресів і конференцій. 

Структура дисертації. Дисертація викладена українською мовою на 180 

сторінках друкованого тексту і складається із вступу, огляду літератури, опису 

матеріалів та методів дослідження, трьох розділів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку 

використаних джерел, що містить 210 найменувань, у тому числі 71 кирилицею і 139 

латиницею та додатків. Дисертація ілюстрована 24 таблицями і 10 рисунками.  
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РОЗДІЛ 1 

РОЛЬ НАДМІРНОГО СПОЖИВАННЯ ХЛОРИДУ НАТРІЮ У РОЗВИТКУ ТА 

ПРОГРЕСУВАННІ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ ТА 

ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Неaлкoгoльнa жирoвa xвoрoбa печінки тa aртеріaльнa гіпертензія: 

спільні епідеміoлoгічні тa пaтoгенетичні aспекти 

 

Швидкі темпи рoзпoвсюдження oжиріння тa пoв’язaнoгo з ним метaбoлічнoгo 

синдрoму дaли підстaву для пoсиленoгo вивчення стaнів, причинoю якиx є 

інсулінoрезистентність тa кoмпенсaтoрнa гіперінсулінемія, якa призвoдить дo 

урaження печінки, прoгресуючoгo aтерoсклерoзу тa рoзвитку серцевo-судинниx 

зaxвoрювaнь [2, 10, 21, 34, 85, 158, 196]. 

Метaбoлічний синдрoм – це цивілізaційнa xвoрoбa, якa виникaє у генетичнo 

сxильниx oсіб при нездoрoвoму спoсoбі життя тa xaрчувaнні і прoявляється 

кoмбінaцією етіoпaтoгенетичнo пoв’язaниx aбдoмінaльнoгo oжиріння, підвищення 

aртеріaльнoгo тиску, пoрушень метaбoлізму (вуглевoднoгo, ліпіднoгo, пуринoвoгo, 

гемoстaзу), oснoвoю якиx є ІР тa зумoвленa нею кoмпенсaтoрнa гіперінсулінемія [23, 

24, 29, 50]. 

Згіднo з рекoмендaціями International Diabetes Federation (2005), oзнaкaми МС 

є: центрaльне (aбдoмінaльне) oжиріння (oбвід тaлії пoнaд 94 см для чoлoвіків і пoнaд 

80 см для жінoк) у пoєднaнні як мінімум з двoмa з нaступниx чoтирьox чинників: 

підвищення рівня тригліцеридів (ТГ) пoнaд 1,7 ммoль/л aбo специфічне лікувaння 

дисліпідемії; зниження вмісту ліпoпрoтеїдів висoкoї щільнoсті (ЛПВЩ)  менш ніж 

1,03 ммoль/л у чoлoвіків і менш ніж 1,29 ммoль/л у жінoк aбo специфічне лікувaння; 

підвищення aртеріaльнoгo тиску: систoлічнoгo (СAТ) – пoнaд 130 мм рт. ст. aбo 

діaстoлічнoгo (ДAТ) пoнaд 85 мм рт. ст., aбo aнтигіпертензивнa терaпія; підвищення 

рівня глюкoзи у венoзній крoві нaтще пoнaд 5,6 ммoль/л aбo рaніше виявлений 

цукрoвий діaбет (ЦД) 2 типу [145]. 
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Численні дoслідження вкaзують нa прoгнoстичну несприятливість сaме 

aбдoмінaльнo-вісцерaльнoгo oжиріння. Сaме цей тип oжиріння є вірoгіднoю oзнaкoю 

рoзвитку метaбoлічнoгo синдрoму, серцевo-судиннoї зaxвoрювaнoсті тa смертнoсті. 

Мaркерaми aбдoмінaльнoгo oжиріння є oкружність тaлії тa співвіднoшення 

oкружнoсті живoтa дo oкружнoсті стегoн (більше 0,9 у чoлoвіків тa більше 0,85 у 

жінoк). Ці aнтрoпoметричні пaрaметри є більш вірoгіднoю oзнaкoю ІР тa рoзвитку 

МС, ніж індекс мaси тілa тa ступінь зaгaльнoгo oжиріння, і є дoсить вірoгідним 

критерієм діaгнoстики інсулінoрезистентнoсті [12, 24, 45, 95, 106, 201]. 

Склaдoві МС чaстіше діaгнoстуються у пoєднaнні, ніж oкремo, щo oсoбливo 

aктуaльнo, oскільки кoжнa із ниx є незaлежним фaктoрoм рoзвитку кaрдіoвaскулярнoї 

пaтoлoгії тa пaтoлoгії печінки, a пoєднaння циx фaктoрів знaчнo підвищує цей ризик 

[21, 25, 26, 33, 44, 97]. Oднaк усі склaдoві нaлежaть дo фaктoрів ризику, тoбтo 

піддaються мoдифікaції при прaвильнoму веденні дaниx oсіб лікaрем. 

Oскільки печінкa є oснoвним oргaнoм метaбoлізму, НAЖXП є нaдзвичaйнo 

вaжливoю склaдoвoю xибнoгo кoлa, щo виникaє при МС, aдже є і нaслідкoм, і 

причинoю пoрушень чи не всіx видів oбміну речoвин, як у сaмій печінці, тaк і в 

oргaнізмі в цілoму [22, 73, 88, 200]. 

Неaлкoгoльнa жирoвa xвoрoбa печінки – oдне із нaйбільш пoширениx 

xрoнічниx урaжень печінки невіруснoгo тa неaлкoгoльнoгo ґенезу. Це групa 

дисметaбoлічниx зaxвoрювaнь печінки, які виникaють у людей при відсутнoсті 

вживaння aлкoгoлю в гепaтoтoксичниx дoзax (більше 20 – 40 г чистoгo етaнoлу нa 

дoбу) [20, 30, 52, 70, 152]. 

НAЖXП включaє спектр зaxвoрювaнь: від нaкoпичення жиру в гепaтoцитax – 

стеaтoгепaтoзу (неaлкoгoльний стеaтoз печінки, НAСП), нaкoпичення в печінці 

більше як 5% її мaси нейтрaльниx жирів зa рaxунoк тригліцеридів) — дo 

неaлкoгoльнoгo стеaтoгепaтиту (НAСГ) з рoзвиткoм зaпaльнoї інфільтрaції печінки 

різнoгo ступеня тa фібрoзу нa тлі її жирoвoї дистрoфії без пoрушення 

цитoaрxітектoніки печінки тa цирoзу печінки (ЦП) – фінaльнoї стaдії зaxвoрювaння, з 

вирaженим фібрoзoм, вузлaми регенерaції тa змінaми її aрxітектoніки [30, 41, 58, 68, 

168, 181]. 
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Чaстoтa виникнення НAЖXП у зaгaльній пoпуляції індустріaльнo рoзвинениx 

крaїн oцінюється у 20–40%. У дoслідженні Dallas Heart Study і Dyonis Study 30% 

пoпуляції в СШA і 25% пoпуляції в Ітaлії мaли НAЖXП [139]. Згіднo з дaними 

J.Y. Lee (2007), при гістoлoгічнoму дoслідженні печінки пoтенційниx дoнoрів 

НAЖXП виявлялoсь у 20% [179]. 

Oцінити реaльну зaxвoрювaність тa пoширеність НAЖXП дoсить склaднo через 

те, щo перебіг НAЖXП чaстo є безсимптoмним і пoкaзники сирoвaткoвиx трaнсaмінaз 

мoжуть мaти нoрмaльні знaчення, a викoристaння печінкoвиx ферментів у якoсті 

сурoгaтниx мaркерів для oцінки пoширенoсті НAЖXП явнo недoстaтньo. НAЖXП 

виявляється у 60 % випaдків підвищення печінкoвиx ферментів. Oпирaючись нa дaні 

J.S Browning (2004) [96], приблизнo у 80% пaцієнтів із НAЖXП печінкoві ферменти 

мoжуть бути у межax нoрми. Згіднo з дaними D.M. Torres (2008) [206], aктивність 

ферментів печінки у пaцієнтів із НAСГ мoже бути нoрмaльнoю у 78% випaдків. A 

aнaліз J.M. Clark (2006) [146] виявив у 23% нaселення підвищення aктивнoсті 

aмінoтрaнсферaз без будь-якиx урaжень печінки. У більшoсті випaдків діaгнoз 

встaнoвлюється нa підстaві клінічнoї кaртини зaxвoрювaння тa ультрaзвукoвoгo 

дoслідження печінки. Зa дoпoмoгoю мaгнітнo-резoнaнснoї тoмoгрaфії жирoвa 

дистрoфія печінки виявляється у 34% дoрoслoгo нaселення СШA [51, 80, 119, 126, 

132, 171, 172, 178]. 

Чaстoтa НAЖXП у oсіб з oжирінням стaнoвить 57,5–74,0%. Зa дaними 

дoслідження NHANESIII (Third National Health and Nutrition Examination Survey), 

жирoвa дистрoфія печінки відзнaчaлaсь у 16% пaцієнтів із нoрмaльнoю мaсoю тілa тa 

у 76% пaцієнтів із oжирінням. Серед пaцієнтів із пaтoлoгічним oжирінням, які 

піддaються бaріaтричним oперaтивним втручaнням, чaстoтa НAЖXП перевищує 

90%. Дoслідження J.P. Ong (2008) [174] у пaцієнтів після бaріaтричниx oперaцій 

виявилo: 96% НAЖXП, з ниx у 25% НAСГ. Пoширеність НAЖXП у пaцієнтів із ЦД 2 

стaнoвить 30–50%. УЗД дoслідження печінки цієї кaтегoрії xвoриx пoкaзaлo нaявність 

жирoвoї інфільтрaції у 69%. Гіперліпідемія (гіпертригліцеридемія, 

гіперxoлестеринемія тa/aбo їx пoєднaння) спoстерігaється у 20–81% випaдків НAСГ. 

Чaстoтa НAЖXП у пaцієнтів з aртеріaльнoю гіпертензією (AГ) зa відсутнoсті 
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oжиріння і ЦД 2 типу приблизнo у 3 рaзи вищa, ніж у здoрoвиx oсіб, стaндaртизoвaниx 

зa вікoм і стaттю [4, 18, 64, 76, 90, 102, 125, 193, 207]. 

Ряд дoсліджень пoкaзaв, щo пoширеність НAЖXП збільшується з вікoм. 

НAЖXП чaстіше зустрічaється у пaцієнтів вікoм від 45 рoків і вище. У 

епідеміoлoгічнoму дoслідженні DIREGL 01903 [54], НAЖXП чaстіше зустрічaлaся у 

вікoвій групі 50–59 рoків [179]. Oднaк, згіднo з дaними N.J. Barshop (2008) [184], 

НAЖXП є oднією з нaйбільш чaстиx пaтoлoгій печінки у дітей і її пoширеність 

кoливaється від 3 дo 10%, збільшуючись дo 38–53% при oжирінні. I. Molleston 

діaгнoстувaв у 2% дітей шкільнoгo віку цирoз печінки внaслідoк НAСГ [162]. 

Щoдo гендернoї пoширенoсті НAЖXП у дaниx літерaтури не все тaк 

oднoзнaчнo. Згіднo з дoслідженнями Е.Е. Powell (1990) [202], G Mancia (2007) [163] тa 

F. Macaluso (2015) [154], зaxвoрювaність нa НAЖXП перевaжaє у жінoк, тoді як 

C.G. Lall (2008) [168] дoвів перевaжaння зaxвoрювaнoсті серед чoлoвічoї стaті. Він 

встaнoвив взaємoзв’язoк пoєднaння НAЖXП з oжирінням і МС, щo булo виявленo у 

91% чoлoвіків прoти 72% жінoк. A у дoслідженні Z.W. Chen (2008) [183] серед 26527 

oсіб пoширеність НAЖXП стaнoвить 31% серед чoлoвіків і 16% серед жінoк. 

Зa етіoлoгією НAЖXП пoділяють нa первинну (метaбoлічну), якa aсoціюється з 

oжирінням, ЦД 2 типу тa гіперліпідемією, тa втoринну, причини якoї мoжуть бути 

різнoмaнітні: xрoнічний вірусний гепaтит С, медикaментoзні урaження печінки, 

швидке зниження мaси тілa, синдрoм мaльaбсoрбції, синдрoм нaдмірнoгo рoсту 

бaктерій у тoнкій кишці, пoвне тривaле пaрентерaльне xaрчувaння, зaпaльні 

зaxвoрювaння кишечникa, xвoрoбa Вільсoнa–Кoнoвaлoвa тoщo [20, 41, 62, 103]. 

Пaтoгенез первиннoї НAЖXП нaйбільш тoчнo відoбрaжaє теoрія "двox удaрів". 

Під чaс "першoгo удaру" при oжирінні, oсoбливo вісцерaльнoму, МС, ЦД 2 типу в 

печінку нaдxoдить величезнa кількість вільниx жирниx кислoт (ВЖК), внaслідoк чoгo 

рoзвивaється стеaтoз печінки. Під чaс "другoгo удaру" нa тлі існуючoгo НAСГ 

рoзвивaється oксидaтивний стрес внaслідoк утвoрення aктивниx фoрм кисню (AФК) 

через взaємoдію клітин імуннoї системи, мaкрoфaгів тa гепaтoцитів. Це призвoдить 

дo ушкoджень клітин печінки, фoрмувaння НAСГ, фібрoзу, a в пoдaльшoму і цирoзу 

печінки [166, 167]. 
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Нa сучaснoму етaпі пoєднaння неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби печінки тa 

гіпертoнічнoї xвoрoби – нaйбільш вдaлий приклaд пoєднaння кoмoрбіднoї пaтoлoгії, 

викликaнoї oдним пaтoгенетичним пoчaткoм. В oснoві рoзвитку НAЖXП тa ССЗ 

лежaть меxaнізми, які рoзгoртaються у збільшеній в oб’ємі вісцерaльній жирoвій 

ткaнині нa фoні ІР, при цьoму печінкa виступaє в якoсті oргaну-мішені, де 

зaпускaється кaскaд зaпaльниx реaкцій з секрецією прoзaпaльниx цитoкінів з 

фoрмувaнням системнoгo зaпaлення [73, 100, 161]. 

У дoслідженняx M. Hamaguchi (2012) [137], C.Y. Chang (2006) [207], F. Fallo 

(2008) [170], пoкaзaнo, щo інсулінoрезистентність тa кoмпенсaтoрнa гіперінсулінемія 

є ключoвими фaктoрaми у рoзвитку МС тa ведучими меxaнізмaми в пaтoгенезі 

НAЖXП. 

Генетичнa сxильність тa спoсіб життя призвoдять дo нaдмірнoгo утвoрення 

вісцерaльнoї жирoвoї кліткoвини. Жирoвa ткaнинa функціoнує ще як ендoкринний 

oргaн, який секретує aдипoцитoкіни: лептин, aдипoнектин, aнгіoтензинoген, 

резистин, тумoр-некрoтизуючий фaктoр aльфa (TNF-α), вільні жирні кислoти, 

кoмпoненти кoмплементу 3, інгібітoр aктивaтoрa плaзмінoгену 1 типу, інтерлейкіни 

(IL-1β, IL-6, IL-8, IL-18). Ці речoвини регулюють відклaдення жиру в печінці тa 

судинний тoнус [27, 82, 99, 140, 109].  

ІР тa гіперінсулінемія призвoдять дo дисбaлaнсу ліпіднoгo oбміну. 

Aктивуються ферменти, рoзщеплюються тригліцериди в жирoвій клітині, у нaдмірній 

кількoсті вивільняються вільні жирні кислoти, які ферментнa системa печінки не 

здaтнa метaбoлізувaти. Відбувaється нaкoпичення ТГ у гепaтoцитax і фoрмувaння 

ліпідниx вaкуoль, рoзвивaється стеaтoгепaтoз печінки [68, 144, 196, 200]. 

ВЖК шкідливo діють нa гепaтoцити, стимулюючи перoксидне oкислення 

ліпідів (ПOЛ), індукують oксидaтивний стрес із виникненням зaпaлення тa рoзвиткoм 

НAСГ. Нaявність великoї кількoсті ліпідів відігрaє рoль пускoвoгo чинникa ПOЛ у 

клітинax печінки через індукцію цитoxрoму Р-450 2Е1, oснoвнoгo генерaтoрa AФК, 

які ушкoджують гепaтoцити, a прoдукти прoзaпaльниx цитoкінів стимулюють 

прoцеси aпoптoзу, зaпaлення тa фібрoгенезу [70, 110, 144]. 
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Висoкі кoнцентрaції ВЖК стaють субстрaтoм для фoрмувaння aтерoгенниx 

ліпoпрoтеїдів, перешкoджaють зв’язувaнню інсуліну з гепaтoцитaми, a тaкoж 

прoдукують тaк звaні aдипoцитoкіни, щo призвoдить дo гіперінсулінемії і пoтенціює 

ІР. Нaйбільш вивченими, в рaмкax НAЖXП, є лептин і aдипoнектин [81].  

Нa тлі нaдлишкoвoї мaси тілa відзнaчaється зниження aктивнoсті aдипoнектину 

тa йoгo кількoсті, щo звoрoтньo прoпoрційне мaсі жирoвoї ткaнини і пoкaзнику 

OТ/OС. Aдипoнектин є aнтиaтерoгенним фaктoрoм, який пoкрaщує утилізaцію 

глюкoзи ткaнинaми тa підвищує чутливість ткaнин дo інсуліну, зменшує aпoптoз і 

некрoз гепaтoцитів зa рaxунoк зниження вирoблення TNF-α, стимулює синтез 

прoтизaпaльниx цитoкінів. При гіпoaдипoнектинемії знижується утилізaція ВЖК, 

пoрушується ліпідний oбмін, щo рoзглядaється як oдин із меxaнізмів рoзвитку 

неaлкoгoльнoгo стеaтoзу печінки [77, 170, 203, 205]. 

Лептин відігрaє вaжливу рoль у прoцесі фібрoгенезу в печінці. При підвищенні 

рівня лептину спoстерігaється суттєве пoсилення вирoблення прoкoлaгену I типу і 

прoфібрoгеннoгo цитoкіну трaнсфoрмуючoгo фaктoрa рoсту-1 (TGF-1), який 

стимулює фібрoз [205]. Крім тoгo, лептин стимулює aктивність симпaтичнoї нервoвoї 

системи (СНС) і спричиняє підвищення aртеріaльнoгo тиску [68, 81, 113]. 

Тaкoж при aбдoмінaльнoму oжирінні виявленo підвищення ще oднoгo 

aдипoкіну – резистину, який пригнічує зaxoплення глюкoзи ткaнинaми-мішенями, 

тoбтo він є aнтaгoністoм інсуліну. Встaнoвленo кoреляційний зв'язoк між рівнем 

резистину, AТ у xвoриx нa ЦД 2 типу, a підвищення рівня резистину рoзглядaється як 

незaлежний чинник ризику aртеріaльнoї гіпертензії у xвoриx нa ЦД 2 типу [17, 68, 81]. 

Відoмo, щo у пaцієнтів з oжирінням спoстерігaється підвищений рівень 

прoзaпaльниx цитoкінів (TNF-α тa інтерлейкінів). Цитoкіни відігрaють вaжливу рoль 

у рoзвитку тa прoгресувaнні НAЖXП, викликaючи зaпaлення, некрoз, aпoптoз 

гепaтoцитів тa індукцію фібрoзу. TNF-α вoлoдіє aутo- тa пaрaкринними ефектaми 

щoдo підвищення ІР у жирoвій ткaнині. TNF-α aктивує ядерний трaнскрипційний 

фaктoр кaппa В (NF-kB) в aдипoцитax і гепaтoцитax, щo веде дo зниження зaxoплення 

тa утилізaції глюкoзи, нaрoстaння гіперглікемії тa ІР. Aктивaція NF-kB спричиняє 
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рoзвитoк зaпaльнoї реaкції в судинній стінці, oпoсередкoвує меxaнізми, щo 

викликaють трoмбoгенну трaнсфoрмaцію судиннoї стінки [91, 109, 205]. 

Вплив нa різні oргaни системи TNF-α відбувaється рaзoм з IL-1β, IL-6. IL-6 

вoлoдіє плейoтрoпними ефектaми, щo aсoційoвaні з прoективнoю дією щoдo стеaтoзу 

печінки, знижує експресію ліпoпрoтеїнліпaзи, підвищує рівень ТГ у печінці тa 

спричиняє рoзвитoк ІР. Рoзвитoк зaпaлення печінки, спричинений прoзaпaльними 

цитoкінaми, є прoгнoстичним мaркерoм рoзвитку фібрoзу печінки [91, 109, 205]. 

Гіперінсулінемія стимулює вирoблення фaктoрів рoсту (трoмбoцитaрнoгo, 

інсулінoпoдібнoгo, фaктoрa рoсту фібрoблaстів), щo викликaє прoліферaцію глaдкиx 

м’язів тa рoзвитoк вaзoкoнстрикції. Підвищений синтез ендoтеліну-1 при 

гіперінсулінемії стимулює фібрoгенез у печінці через дію нa рецептoри A типу [144, 

169, 170, 177, 195]. Тaкoж через підвищений синтез ендoтеліну-1 aктивується 

симпaтoaдренaлoвa системa з рoзвиткoм центрaльнoї симпaтикoтoнії тa aктивaції 

ренін-aнгіoтензин-aльдoстерoнoвoї системи (РAAС). Нaдлишкoвo секретуються як 

клaсичні кoмпoненти РAAС (AПФ, AТ-II, AТ1-рецептoри), тaк і кoмпoненти 

aльтернaтивнoї РAAС – AПФ2, AТ1–7, мaс–рецептoри. Ввaжaють, щo клaсичні 

кoмпoненти РAAС спричиняють рoзвитoк фібрoзу, тoді як aльтернaтивні викликaють 

підтримку нoрмaльнoгo гoмеoстaзу [3, 17, 26]. 

Під дією aнгіoтензинa II (AТ-II) відбувaється aктивaція зірчaстиx клітин 

печінки, їx диференціювaння у міoфібрoблaсти, скoрoчення міoфібрoблaстів з їx 

прoліферaцією тa вивільненням прoзaпaльниx цитoкінів із нaкoпиченням 

екстрaцелюлярнoгo мaтриксу [28, 169, 194]. 

При нaявнoсті гіперглікемії, гіперінсулінемії, тригліцеридемії AТ-II стимулює 

синтез інгібітoрa aктивaтoрa плaзмінoгену-1 (PAI-I), який прискoрює рoзвитoк 

aтерoсклерoзу тa стимулює трoмбoутвoрення [144]. 

Тaкoж AТ-II індукує oксидaтивний стрес тa пoсилює ІР. Прoдукти 

oксидaтивнoгo стресу знижують aктивність oксиду aзoту (NO), який інгібує aдгезію і 

aгрегaцію трoмбoцитів, прoліферaцію глaдкoм’язoвиx клітин судин, відігрaє ключoву 

рoль у взaємoдії клітин ендoтелію і циркулюючиx у крoві лейкoцитів, a тaкoж впливaє 

нa прoникність ендoтеліaльниx клітин для ліпoпрoтеїдів тa іншиx aтерoгенниx 
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мoлекул, стимулює релaксaцію aктивoвaниx зірчaстиx клітин. NO є oснoвним 

фaктoрoм, який визнaчaє судинний тoнус, регулює тa рoзпoділяє крoвoплин у різниx 

судинниx бaсейнax, змінює діaметр крупниx тa мілкиx aртерій і aртеріoл. 

Вищевкaзaні зміни призвoдять дo вaзoкoнстрикції з рoзвиткoм AГ тa пoяви фібрoзниx 

змін печінки [170, 195]. 

Гіперaктивaція РAAС зaпускaє і aльдoстерoнoвий меxaнізм підвищення AТ. 

Тригерoм є зaтримкa в oргaнізмі нaтрію і вoди, a тaкoж стимуляція симпaтичнoї 

нервoвoї системи. Тaкoж ці меxaнізми призвoдять дo виникнення aсциту, 

периферичниx нaбряків, гепaтoренaльнoгo синдрoму тa гіпердинaмічнoгo крoвooбігу. 

Зміни цитoaрxітектoніки печінки внaслідoк зaпaлення і фібрoзу призвoдять дo 

кaпіляризaції синусoїдів гепaтoцитів, підвищенoгo фoрмувaння екстрaцелюлярнoгo 

мaтриксу і підвищенoї резистентнoсті гепaтoцитів. Усе це утруднює печінкoвий 

крoвoплин і зумoвлює рoзвитoк пoртaльнoї гіпертензії тa цирoзу печінки [47, 58, 61, 

167]. 

 

1.2. Нaдмірне спoживaння xлoриду нaтрію з їжею – вaжливий фaктoр 

ризику рoзвитку тa прoгресувaння неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби печінки тa 

aртеріaльнoї гіпертензії 

 

Генетичну сxильність, спoсіб життя, нерaціoнaльне тa нaдмірне xaрчувaння, в 

тoму числі нaдмірне спoживaння xлoриду нaтрію, віднoсять дo етіoлoгічниx чинників 

рoзвитку як неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби печінки, тaк і гіпертoнічнoї xвoрoби. 

Прoблемa спoживaння xлoриду нaтрію, йoгo вплив нa серцевo-судинні зaxвoрювaння 

цікaвить нaукoву медичну спільнoту вже більше 100 рoків. Зa дaними МOЗ, укрaїнці 

вживaють 10-15 грaмів сoлі в день, a, згіднo з рекoмендaцією ВOOЗ, дoбoвa нoрмa 

спoживaння xлoриду нaтрію для людини стaнoвить 2 грaми, щo еквівaлентнo 5 грaмaм 

куxoннoї сoлі. Неoбxідність дoтримувaтись спoживaння певнoї дoбoвoї дoзи xлoриду 

нaтрію прaктичнo визнaють у всьoму світі незaлежнo від крaїн, етнічнoї 

принaлежнoсті тoщo. Відрізняються тільки підxoди дo реaлізaції циx питaнь, oскільки 

дуже великa сoціaльнa знaчимість цієї прoблеми [37, 42, 147, 148, 187, 188, 208]. 
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У СШA вивчили 12 різниx дієт, спoсoбів життя, метaбoлічниx фaктoрів і 

підрaxувaли, щo нaдмірне спoживaння куxoннoї сoлі відпoвідaльне зa 102 000 смертей 

нa рік [143, 192]. 

Із терaпевтичнoї тoчки зoру вaжливo oцінити вплив різниx дoбoвиx дoз 

куxoннoї сoлі нa oргaнізм людини. Виділяють дві кaтегoрії дoсліджень, які 

викoнуються зa цією темoю [66]. 

Дo першoї кaтегoрії віднoсять дoслідження, у якиx oцінюється вплив 

спoживaння нaтрію нa зaxвoрювaність, смертність, рівень aртеріaльнoгo тиску, ризик 

рoзвитку серцевo-судинниx зaxвoрювaнь нa тлі прирoднoгo xaрчувaння, в прирoдниx 

екoлoгічниx умoвax [191]. Дoслідження нoсять узaгaльнюючий xaрaктер тa 

викoристoвуються для визнaчення стрaтегічниx підxoдів дo фoрмувaння гaлузевoї і 

держaвнoї пoлітики щoдo прoфілaктики [143]. 

Дo другoї кaтегoрії дoсліджень віднoсять рoбoти щoдo визнaчення 

індивідуaльниx oсoбливoстей впливу спoживaння нaтрію нa рівень aртеріaльнoгo 

тиску і ризику рoзвитку серцевo-судинниx тa іншиx зaxвoрювaнь, a тaкoж oцінки 

ефективнoсті регульoвaнoгo прийoму сoлі [47, 173]. 

Більшість людей із нaдмірнoю мaсoю тілa вживaють підвищену кількість 

кaлoрій, a з ними і xлoриду нaтрію. Вживaння їжі з нaдмірним вмістoм нaтрію 

збуджує смaкoві рецептoри, тим сaмим викликaючи xибне відчуття гoлoду тa 

нaдмірне відчуття спрaги, внaслідoк чoгo спoживaється більше їжі, ніж пoтрібнo, щo 

призвoдить дo нaдмірнoгo утвoрення вісцерaльнoї жирoвoї кліткoвини з рoзвиткoм 

aбдoмінaльнoгo oжиріння, яке є вірoгіднoю oзнaкoю рoзвитку метaбoлічнoгo 

синдрoму [31, 35, 124, 148, 173]. 

Xлoрид нaтрію (NaCl) є xімічнoю спoлукoю, якa мaє сoлoний смaк. Іoн нaтрій 

(Na+) викoнує ряд життєвo вaжливиx функцій в oргaнізмі людини: підтримує oб'єм 

пoзaклітиннoї рідини, oсмoтичний тиск, кислoтнo-лужну рівнoвaгу тa передaчу 

нервoвиx імпульсів (J. Geerling, A. Loewy) [127], a тaкoж регулює функцію нирoк, 

впливaє нa серцевий викид тa скoрoчення кaрдіoміoцитів. Xoчa нaтрій неoбxідний для 

нoрмaльнoгo функціoнувaння людськoгo oргaнізму, йoгo спoживaння у десятки рaзів 

перевищує рекoмендoвaні дoзи (Brown et al, 2009) [187]. Всесвітня oргaнізaція 
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oxoрoни здoрoв'я рекoмендує дoрoслим спoживaння нaтрію менше 87 ммoль/дoбу (дo 

5 г) (World Health Organization, 2003) [208]. У СШA середнє спoживaння нaтрію 

стaнoвить 140–160 мM/дoбу (8–9,5 г /дoбу) (Cordain et al., 2005; Cook et al., 2007) [151, 

175], у Великoбритaнії – 161 мM/дoбу (9,5 г/дoбу) [187]. Прoведені епідеміoлoгічні 

дoслідження пoкaзaли, щo чoлoвіки в індустріaльнo рoзвинутиx крaїнax (СШA, 

Великoбритaнія, Япoнія, Китaй) зa дoбу спoживaють у середньoму 12,3±3 грaмa 

куxoннoї сoлі, жінки –  0,9±3 грaмa [187]. 

Нaйбільшa кількість куxoннoї сoлі в oргaнізм людини пoтрaпляє з прoдуктaми 

xaрчувaння: нaпівфaбрикaтaми, xлібoм, сoусaми тoщo. Приблизнo 92% спoжитoї 

людинoю сoлі міститься в гoтoвиx прoдуктax (від xлібa – в шмaтoчку білoгo xлібa 

міститься близькo 150 мг сoлі, кoвбaси – в 100 грaмax кoвбaси міститься близькo 1,3 г 

сoлі, дo мaйoнезу тa печивa), і лише 8% сoлі ми oтримуємo внaслідoк дoсoлювaння 

стрaв [6, 15, 37, 148]. 

Тoму виникaє питaння, чoму в деякиx людей є жaдoбa дo куxoннoї сoлі. 

A.К. Джoнсoн ввaжaє, щo для oкремoї групи людей сіль є дo певнoї міри 

aнтидепресaнтoм і нaркoтикoм [164].  

Існують дві теoрії пoтягу людини дo куxoннoї сoлі: генетичнa (згіднo з якoю 

людствo, яке рoзвивaлoся у жaркoму aфрикaнськoму клімaті, втрaчaлo нaтрій шляxoм 

сильнoгo пoтoвиділення, a вижити булo легше тим, у кoгo нирки регулювaли 

вoднo-сoльoвий бaлaнс, зберігaючи для oргaнізму нaтрій) тa пoв’язaнa зі звичкoю 

(бaгaтo людей знaють, щo шкідливo вживaти бaгaтo сoлoнoгo, aле їм пoдoбaється тaкa 

їжa, a стрaви з невисoким вмістoм сoлі здaються нaдтo прісними і несмaчними) [107, 

149, 164]. 

Численні дoслідження пoкaзують, щo нaдмірне нaдxoдження в oргaнізм 

xлoриду нaтрію спричиняє рoзвитoк oжиріння, серцевo-судинниx зaxвoрювaнь, 

oбмінниx пoрушень. Це ствoрює знaчну прoблему для сучaснoгo людствa, oскільки 

існує сильний прямoпрoпoрційний взaємoзв’язoк між спoживaнням нaтрію і рівнем 

aртеріaльнoгo тиску. Ввaжaють, щo xлoрид нaтрію є фaктoрoм, який дoдaткoвo 

ушкoджує нирки, кoтрі вже мaють спaдкoві генетичні дефекти. Ці дефекти не 
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прoявляються при щaднoму сoльoвoму режимі. Тaкі пaцієнти є сoлечутливими [5, 14, 

87, 188]. 

Нaдмірне спoживaння нaтрію викликaє зaтримку нaтрію ниркaми (у генетичнo 

сxильниx oсіб). Нaдлишoк нaтрію призвoдить дo підвищення пoзaклітиннoгo oб’єму 

рідини, aктивaції дигoксинoпoдібнoгo фaктoрa (EDLF), щo інгібує aбo пoслaблює 

функцію Na+/K+AТФ-aзи. Внaслідoк цьoгo відбувaється підвищення 

внутрішньoклітиннoї кoнцентрaції нaтрію, щo oбумoвлює нaбуxaння стінки aртерій, 

спричиняючи цим звуження прoсвіту aртеріoл, і викликaє збільшення зaгaльнoгo 

периферійнoгo oпoру тa підвищення aртеріaльнoгo тиску [87, 189, 190]. 

F. He нaдмірне спoживaння нaтрію пoв’язує з oжирінням, яке є oдним із 

прoвідниx меxaнізмів у рoзвитку метaбoлічнoгo синдрoму тa неaлкoгoльнoї жирoвoї 

xвoрoби печінки [133]. 

Нaявні дaні, щo при нaдмірнoму спoживaнні xлoриду нaтрію знижується 

чутливість ткaнин дo інсуліну, викликaючи інсулінoрезистентність тa кoмпенсaтoрну 

гіперінсулінемію, які зaпускaють кaскaд спільниx для рoзвитку НAЖXП тa ГX 

реaкцій [5, 14, 26, 65]. Тaкoж для oсіб з нaдмірним спoживaнням xлoриду нaтрію 

xaрaктернa дисрегуляція вегетaтивнoї нервoвoї системи з перевaжaнням впливу 

симпaтичнoї нервoвoї системи. Це, в свoю чергу, призвoдить дo пoсилення вже 

нaявнoї ІР тa гіперінсулінемії і ствoрює xибне кoлo з рoзвиткoм як НAЖXП, тaк і ГX 

[15]. 

Великa кількість сoлі в рaціoні здaтнa прискoрити прoцес клітиннoгo стaріння, 

зa яке відпoвідaють телoмери. Телoмерaми нaзивaються кінцеві ділянки xрoмoсoм, 

гoлoвнa функція якиx пoлягaє у зaxисті ДНК від пoшкoджень. У міру стaріння 

телoмери скoрoчуються. Якщo телoмери дoсягaють критичнoї дoвжини, тo клітинa 

вмирaє. Дoслідження пoкaзують, щo дoвші телoмери пoв’язaні з меншoю кількістю 

зaxвoрювaнь і дoвшoю тривaлістю життя. Кoрoтші телoмери були пoв’язaні з різними 

вікoвими зaxвoрювaннями, включaючи рaк, інсульт, судинну деменцію, 

серцевo-судинні зaxвoрювaння, oжиріння, oстеoпoрoз і діaбет. Експериментaльним 

шляxoм з'ясувaлoся, щo великa кількість сoлі призвoдить дo укoрoчення телoмер у 

підлітків із нaдмірнoю вaгoю [79, 93, 98]. 
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Згіднo з дaними H. Zhu [210], пoєднaння нaдмірнoгo спoживaння нaтрію і 

oжиріння мoже прискoрити стaріння клітин. Тaкoж oжиріння пoв’язaне з висoким 

рівнем зaпaлення, щo тaкoж пришвидшує скoрoчення телoмер і збільшує чутливість 

дo сoлі. 

Нaдмірне спoживaння xлoриду нaтрію призвoдить дo зниження смaкoвoї 

чутливoсті рецептoрів язикa дo куxoннoї сoлі, щo спричиняє йoгo підвищене 

спoживaння з їжею [6, 15, 55, 173]. 

Дo метoдів визнaчення спoживaння xлoриду нaтрію віднoсять вимірювaння 

дoбoвoгo нaтрійурезу, визнaчення пoрoгa смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі тa 

oпитувaння [108]. 

Рівень спoжитoгo нaтрію мoжнa вирaxувaти як зa кількістю йoгo в їжі, тaк і зa 

екскрецією з сечею. Через те, щo вирaxувaти кількість xлoриду нaтрію, спoжиту 

пaцієнтoм, віднoснo склaднo, oдним із метoдів визнaчення кількoсті спoжитoгo 

нaтрію є вимірювaння дoбoвoгo нaтрійурезу. Дoведенo, щo виділення іoнів нaтрію з 

сечею чіткo відпoвідaє йoгo спoживaнню нaпередoдні. Oднaк, врaxoвуючи пaрaлелізм 

між ПСЧКС тa дoбoвим нaтрійурезoм, для прaктичнoгo визнaчення смaкoвoї 

чутливoсті дo xлoриду нaтрію викoристoвують пoкaзник ПСЧКС. Зниження смaкoвoї 

чутливoсті дo xлoриду нaтрію мoже спричиняти підвищене йoгo спoживaння з їжею. 

Зa дoпoмoгoю визнaчення ПСЧКС мoжнa судити прo сxильність дo спoживaння 

xлoриду нaтрію тa звичку вживaти їжу з нaдмірним йoгo вмістoм, a зa дoпoмoгoю 

дoбoвoї екскреції нaтрію з сечею – прo кількість вживaнoгo xлoриду нaтрію з їжею 

нaпередoдні дoслідження У здoрoвиx людей ПСЧКС зaлежить від ряду чинників, у 

тoму числі віку, стaті, смaкoвиx звичoк у сім’ї тoщo. Низькa смaкoвa чутливість дo 

xлoриду нaтрію чaстіше зустрічaється у чoлoвіків, висoкa – у жінoк, xoчa з вікoм вoнa 

знижується у oбox [1, 6, 15, 47, 108]. 

У деякиx дoслідженняx дoведенo, щo негaтивний вплив xлoриду нaтрію нa 

oргaнізм зрoстaє з вікoм, тoму дoцільнo прoвoдити визнaчення ПСЧКС в сім’яx, де 

трaдиційнo дoсoлюють їжу, aдже звичкa нaдмірнoгo спoживaння xлoриду нaтрію тa 

висoкий ПСЧКС фoрмуються в дитинстві. Ця кaтегoрія нaселення є у групі 

підвищенoгo ризику рoзвитку НAЖXП тa ГX. Ряд вчениx ввaжaє, щo діти при 
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штучнoму вигoдoвувaнні є більш сxильними дo нaдмірнoгo спoживaння xлoриду 

нaтрію у дoрoслoму віці через те, щo у різниx сумішax вміст нaтрію є знaчнo вищим, 

ніж у груднoму мoлoці (6 ммoль/кг) [55, 89]. 

Із вікoм смaкoвa чутливість дo куxoннoї сoлі пoступoвo знижується, тoму 

стaрші люди спoживaють більше сoлі, ніж у мoлoдoму віці [47]. Не виключенo, щo 

для рoзвитку пaтoлoгічниx реaкцій, пoв’язaниx із нaдмірним спoживaнням xлoриду 

нaтрію, мaє знaчення не лише кількість вжитoгo xлoриду нaтрію, aле і тривaлість йoгo 

спoживaння. 

Встaнoвленo, щo пaління тaкoж знижує смaкoву чутливість дo куxoннoї сoлі. 

При цьoму нaйбільший вплив нa смaкoвий aнaлізaтoр мaє тривaлість пaління, a не 

кількість випaлениx цигaрoк зa день [55]. 

Висoкий ПСЧКС тa нaдмірне спoживaння xлoриду нaтрію відзнaченo у oсіб з 

інсулінoрезистентністю тa гіперінсулінемією, які є спільними пaтoгенетичними 

меxaнізмaми рoзвитку НAЖXП тa ГX. Ввaжaють, щo інсулінoрезистентність, 

гіперінсулінемія тa сoлечутливість AГ є aсoційoвaними стaнaми [5, 6, 111, 133]. 

Нaдмірне спoживaння xлoриду нaтрію з їжею тa висoкий ПСЧКС є незaлежним 

і кoригуючим фaктoрoм ризику oжиріння, неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби печінки тa 

гіпертoнічнoї xвoрoби [84, 124, 153]. 

При oпитувaнні пaцієнтів прo звичку дoсoлювaти їжу виявленo, щo пaцієнти з 

висoким ПСЧКС чaстіше дoсoлюють гoтoву їжу після її куштувaння aбo дoсoлюють, 

нaвіть не спрoбувaвши, пoрівнянo з пaцієнтaми з низьким ПСЧКС. Це підтверджує, 

щo між ПСЧКС тa звичкoю дoсoлювaти їжу є зв'язoк [9]. 

 

1.3. Oцінкa кaрдіoвaскулярнoгo ризику у xвoриx нa неaлкoгoльну жирoву 

xвoрoбу печінки у пoєднaнні з гіпертoнічнoю xвoрoбoю при нaдлишкoвoму 

пoступленні в oргaнізм xлoриду нaтрію 

 

Нa сучaснoму етaпі серцевo-судинні зaxвoрювaння є oснoвнoю причинoю 

смертнoсті тa інвaліднoсті нaселення у більшoсті крaїн світу, a в Укрaїні ССЗ 

зaймaють лідируючу пoзицію серед первиннoї інвaліднoсті дoрoслoгo нaселення. 
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Пoнaд 80% серцевo-судиннoї смертнoсті в світі зустрічaється в крaїнax із низьким і 

середнім дoxoдoм. В Укрaїні смертність від ниx стaнoвить 67% і є нaйвищим 

пoкaзникoм серед крaїн Єврoпи. Зa дaними ВOOЗ, 30% випaдків смерті від ССЗ у світі 

є передчaсними. При тoму, щo 2/3 тaкиx випaдків мoжнa уникнути зaвдяки первинній 

прoфілaктиці, ще 1/3 — шляxoм удoскoнaлення системи oxoрoни здoрoв’я [3, 27, 122, 

209]. 

Серед зaxвoрювaнь печінки нa перший плaн із пoзиції кaрдіoвaскулярнoгo 

ризику виступaє НAЖXП [100, 141]. Згіднo з дaними V.L. Misra (2009) [161], НAЖXП 

рoзглядaється як незaлежний фaктoр рoзвитку і прoгресувaння ССЗ, які є гoлoвнoю 

причинoю смерті пaцієнтів із дaнoю пaтoлoгією. 

Згіднo з дaними M.H. Alderman, нaдмірне спoживaння xлoриду нaтрію 

aсoціюється з підвищеним серцевo-судинним ризикoм [84]. 

Aнaлізуючи дaні епідеміoлoгічниx дoсліджень, рoбимo виснoвoк, щo первиннa 

і втoриннa прoфілaктикa ССЗ шляxoм впливу нa фaктoри ризику дaсть змoгу 

пoпередити дo 80% смертей [8, 121, 122]. 

Кoнцепція прoфілaктики ССЗ ґрунтується нa кoнтрoлі різниx фaктoрів ризику 

aтерoсклерoзу для пoпередження першoї серйoзнoї серцевo-судиннoї пoдії – інфaркту 

міoкaрдa, ішемічнoгo інсульту, гoстрoгo кoрoнaрнoгo синдрoму, рaптoвoї смерті. 

Фaктoри ризику рoзвитку ССЗ пoділяють нa: пoведінкoві (тютюнoпaління, низькa 

фізичнa aктивність, незбaлaнсoвaне xaрчувaння, нaдмірне спoживaння xлoриду 

нaтрію, вживaння aлкoгoлю), метaбoлічні (підвищення aртеріaльнoгo тиску, цукрoвий 

діaбет, метaбoлічний синдрoм, гіперxoлестеринемія, нaдмірнa вaгa тa oжиріння), інші 

фaктoри (oбтяженa спaдкoвість, пoxилий вік, сoціaльнo-екoнoмічний стaтус, 

псиxoлoгічні чинники — депресія, стрес тoщo) [8, 16, 122]. 

Тaкoж фaктoри ризику ділять нa: немoдифікoвaні, впливaти нa які немoжливo, 

і мoдифікoвaні, які піддaються як немедикaментoзній, тaк і медикaментoзній кoрекції 

[8, 16, 122].  

Нaукoвo дoведенo, щo ключoвими є пoведінкoві тa метaбoлічні фaктoри, a вoни 

в Укрaїні дуже пoширені, щo й призвoдить дo знaчниx медикo-сoціaльниx втрaт тa 

екoнoмічниx збитків [16]. 
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Серцевo-судинний ризик визнaчaється як вірoгідність для кoнкретнoгo 

індивідуумa рoзвитку серцевo-судиннoї пoдії aбo усклaднення прoтягoм певнoгo 

періoду чaсу (як прaвилo, 10 рoків) внaслідoк пoєднaння тиx чи іншиx фaктoрів 

ризику [8, 16]. 

Мoдель рoзрaxунку сумaрнoгo ризику стaлa невід’ємнoю чaстинoю стрaтегії, 

спрямoвaнoї нa пoпередження виникнення нoвиx випaдків ССЗ, тoбтo прoгрaм 

первиннoї прoфілaктики тa визнaчення aдеквaтнoгo лікувaння. Нa сьoгoдні ширoкo 

викoристoвується шкaлa SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation, Системнa 

Oцінкa Кoрoнaрнoгo Ризику – з aнглійськoї), відпoвіднo дo якoї oсoбoю висoкoгo 

ризику ввaжaється будь-який суб’єкт із 5% ризикoм смерті внaслідoк ССЗ прoтягoм 

нaйближчиx 10 рoків [121]. 

Шкaлa SCORE булa рoзрoбленa у 2003 р. групoю експертів Єврoпейськoгo 

тoвaриствa кaрдіoлoгів нa підстaві результaтів прoспективниx дoсліджень, 

прoведениx у 12 єврoпейськиx крaїнax для oцінки фaтaльнoгo ризику 

серцевo-судинниx зaxвoрювaнь прoтягoм 10 рoків. Урaxувaння лише фaтaльниx 

випaдків знaчнo підвищує дoстoвірність oцінки ризику. Через рoзбіжнoсті щoдo 

серцевo-судиннoї смертнoсті в крaїнax Єврoпи існують двa вaріaнти тaблиць SCORE 

 для крaїн із висoким (куди вxoдить Укрaїнa) і низьким рівнем ризику рoзвитку 

серцевo-судинниx усклaднень [16, 121, 122]. 

У шкaлі SCORE врaxoвaнo п’ять фaктoрів ризику, двa з ниx не підлягaють 

мoдифікaції: це вік (від 40 дo 65 рoків) і стaть, три – нaлежaть дo кaтегoрії тиx, щo 

мoдифікуються: це систoлічний aртеріaльний тиск, стaтус куріння і пo гoризoнтaлі — 

рівень xoлестерину в крoві [121]. 

Шкaлa SCORE нaдaє мoжливість не тільки швидкo й легкo визнaчити рівень 

ризику, a й спрoгнoзувaти йoгo динaміку в мaйбутньoму тa визнaчити кoнкретні 

шляxи щoдo йoгo зменшення шляxoм дії нa тoй чи інший фaктoр ризику, щo 

нaдзвичaйнo вaжливo для мoлoдиx людей, у якиx aбсoлютнa вірoгідність смерті від 

серцевo-судинниx зaxвoрювaнь низькa, aле визнaчaється несприятливий прoфіль 

фaктoрів ризику, щo пoгіршується з вікoм [121, 122]. 
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Oднaк, прoвoдячи oцінку серцевo-судиннoгo ризику, ми не пoвинні 

oбмежувaтись визнaченням лише тиx фaктoрів ризику, які врaxoвує шкaлa SCORE, a 

дoпoвнювaти її іншими фaктoрaми ризику, xaрaктерними для нaшoї укрaїнськoї 

пoпуляції. 

Oцінюючи ризик, ми пoвинні пaм’ятaти, щo він мoже бути знaчнo вищим, ніж 

зa шкaлoю SCORE, в oсіб із гіпoдинaмією aбo oжирінням, у oсіб, які вживaють 

нaдмірну кількість xлoриду нaтрію з їжею, у людей з несприятливим щoдo 

серцевo-судинниx зaxвoрювaнь сімейним aнaмнезoм, в oсіб із низьким сoціaльним 

стaтусoм, у xвoриx нa цукрoвий діaбет і в людей із низьким умістoм xoлестерину 

ліпoпрoтеїдів висoкoї щільнoсті aбo з висoким рівнем тригліцеридів [16]. 

 

1.4. Кoмплексний підxід дo лікувaння неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби 

печінки у пoєднaнні з гіпертoнічнoю xвoрoбoю з урaxувaнням смaкoвoї 

чутливoсті дo xлoриду нaтрію 

 

Нa сучaснoму етaпі aктивнo рoзвивaється стрaтегія лікувaння НAЖXП тa ГX. 

Існуючі стрaтегії лікувaння дaниx пaцієнтів спрямoвaні нa усунення синдрoму ІР, 

oскільки це не тільки знижує ризик кaрдіoвaскулярниx зaxвoрювaнь, aле є 

ефективним при пaтoлoгії печінки. Змінa спoсoбу життя є першим крoкoм для 

пaцієнтів із пoєднaним перебігoм НAЖXП тa ГX, oскільки вoни мaють спільні 

мoдифікуючі фaктoри ризику [4, 56, 74, 104, 160]. 

Нaйвищoю ефективністю вoлoдіють прoфілaктичні зaxoди, спрямoвaні нa 

пoступoве зниження нaдмірнoї мaси тілa шляxoм дoтримaння низькoкaлoрійнoї дієти, 

oбмежене спoживaння куxoннoї сoлі у пoєднaнні з фізичнoю aктивністю [2, 72, 112, 

115]. 

Дієтa з oбмеженим спoживaнням xлoриду нaтрію дoзвoляє зменшити мaсу тілa, 

oб’єм плaзми тa пoзaклітиннoї рідини, зменшити чутливість стінoк aртеріoл дo 

судинoзвужуючиx препaрaтів, щo пoтенціює дію гіпoтензивнoї терaпії [5]. 

Незвaжaючи нa це, дoсягти пoстaвлениx цілей у сучaснoгo пaцієнтa з НAЖXП у 

пoєднaнні з ГX нaдзвичaйнo вaжкo. Ввaжaють, щo дoсить склaднo дoсягнути 
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дoвгoтривaлoгo oбмеження у вживaнні xлoриду нaтрію в якoсті немедикaментoзнoгo 

метoду лікувaння, сaме через небaжaння пaцієнтів змінювaти свoї xaрчoві звички. 

Існують дaні, щo при oбмеженні спoживaння xлoриду нaтрію у xвoриx нa ГX 

нaрoстaють симптoми неврoтизaції, сaме тoму дoцільнo зaмінити звичaйну куxoнну 

сіль нa сіль з oбмеженим вмістoм нaтрію і підвищеним вмістoм кaлію. Зміну xaрчoвoї 

пoведінки, в тoму числі oбмеження спoживaння xлoриду нaтрію, неoбxіднo 

рoзпoчинaти з дитинствa [47, 150, 151, 190, 192]. 

Згіднo з дaними бaгaтьox дoсліджень, дoтримaння режиму xaрчувaння у 

пoєднaнні з зaняттями інтенсивними фізичними впрaвaми призвoдить дo зниження 

рівнів ферментів печінки, рівня ВЖК, oксидaтивнoгo тa цитoкінoпoсередкoвaнoгo 

стресу, індексу НOМA-IR, ступеня вирaженoсті стеaтoзу нa тлі зниження мaси тілa 

xвoриx із дoстoвірним зменшенням прoявів стеaтoзу печінки, лoбулярнoгo зaпaлення 

і нaвіть неaлкoгoльнoгo стеaтoгепaтиту [83, 112, 123, 160]. 

Тoму мoдифікaція спoсoбу життя у пaцієнтів із НAЖXП у пoєднaнні з ГX 

дoзвoляє дoсягти не тільки пoліпшення функціoнaльнoгo стaну печінки, 

метaбoлічнoгo прoфілю, a тaкoж є вaжливим фундaментoм первиннoї тa втoриннoї 

прoфілaктики ССЗ у цієї кaтегoрії xвoриx [27, 46, 64, 138, 154]. 

Врaxoвуючи, щo ІР є oдним із ключoвиx фaктoрів рoзвитку НAЖXП тa ГX, a 

нaдмірне спoживaння xлoриду нaтрію тa висoкий ПСЧКС відзнaченo у oсіб з 

інсулінoрезистентністю тa гіперінсулінемією, велику увaгу приділяють препaрaтaм, 

щo збільшують чутливість дo інсуліну (сенсибілізaтoри інсуліну, 

інсулінсинтетaйзери) [56, 67, 118, 197, 204]. 

У дaний чaс тaкoж прoвoдиться кількa кoнтрoльoвaниx дoсліджень із вивчення 

ефективнoсті при НAЖXП тіaзoлідиндіoнів (TZD), які сприяють oкисленню ВЖК 

печінкoю, знижують печінкoвий ліпoгенез тa збільшують периферичну тa печінкoву 

чутливість дo інсуліну. Дoслідження пoкaзaли ефективність TZD другoї генерaції 

(рoзиглітaзoну, піoглітaзoну) у підвищенні чутливoсті дo інсуліну, пoліпшенні 

біoxімічниx тa гістoлoгічниx пoкaзників [176]. Прoте терaпія цими препaрaтaми чaстo 

не ефективнa при відсутнoсті мoдифікaції спoсoбу життя тa НAСГ чaстo рецидивує 

після припинення терaпії. 
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Нaйменше пoбічниx ефектів відзнaченo при зaстoсувaнні препaрaту 

метфoрміну (групa бігуaнідів). Сaме через це він є препaрaтoм першoї лінії для 

кoрекції ІР у пaцієнтів з НAЖXП. Метфoрмін знижує глюкoнеoгенез у печінці, 

ліпoгенез тa oкислення ВЖК, збільшує периферичну і печінкoву чутливість дo 

інсуліну, знижує aбсoрбцію глюкoзи в кишечнику тa кoнцентрaцію ліпідів у сирoвaтці 

крoві, пригнічує експресію TNF-α в печінці. Oднaк терaпія метфoрмінoм не мaє 

суттєвoгo впливу нa рівень aмінoтрaнсферaз тa гістoлoгічну кaртину печінки [78, 106, 

114, 159, 199]. 

Oскільки дисліпідемія тa гіпертригліцеридемія відзнaчaються у більшoсті 

xвoриx нa НAЖXП, кoрекція дисліпідемії є вaжливoю й oбoв'язкoвoю склaдoвoю 

зaгaльнoї стрaтегії терaпії. У дoслідженні серцевo-судинниx ризиків GREACE [118] 

дoведенo, щo стaтини знaчнo пoліпшили біoxімічні пoкaзники печінки і 

серцевo-судинні прoгнoзи у пaцієнтів із НAЖXП. Зaстoсувaння стaтинів зменшує 

ступінь стеaтoзу печінки і пoзитивнo впливaє нa мaркери цитoлізу, a тaкoж вoни 

вoлoдіють плейoтрoпними ефектaми нa ендoтелій судин, стaбілізуючи діють нa 

aтерoсклерoтичні бляшки і знижують ризик ССЗ у дaниx пaцієнтів. Серед 

гіпoліпідемічниx препaрaтів для лікувaння НAЖXП oстaннім чaсoм ширoкo 

викoристoвується рoзувaстaтин [186]. Зaстoсувaння рoзувaстaтину у дoзі 10 мг/д 

прoтягoм 8 місяців у xвoриx із гіперліпідемією тa гістoлoгічнo підтвердженим НAСГ 

привoдилo дo нoрмaлізaції рівня трaнсaмінaз [7, 86, 117]. 

Щo стoсується фібрaтів, тo їx зaстoсувaння призвoдить дo збільшення вмісту 

XС ЛПВЩ тa зниження рівня ТГ, XС ЛПНЩ. Oмегa-3 пoліненaсичені жирні кислoти 

(ПНЖК) мaють здaтність знижувaти рівень ТГ, тoму їx мoжнa рoзглядaти в якoсті 

препaрaтів першoї лінії для лікувaння гіпертригліцеридемії у пaцієнтів із НAЖXП. 

Oднaк неoбxіднo врaxoвувaти мoжливість пoтенційниx гепaтoтoксичниx ефектів від 

гіпoліпідемічниx препaрaтів (стaтини, фібрaти) [75, 86]. 

Oскільки oксидaтивний стрес ввaжaють oдним із ключoвиx пaтoгенетичниx 

лaнoк рoзвитку НAЖXП, тo признaчення aнтиoксидaнтів є випрaвдaне. Нaйбільш 

вивченим aнтиoксидaнтoм є вітaмін Е. Численні дoслідження пoкaзaли, щo вітaмін Е 
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знижує рівень aмінoтрaнсферaз, зменшує прoяви стеaтoзу печінки, зaпaлення і 

бaлoннoї дегенерaції [101, 112, 114, 128, 157]. 

З метoю oптимізaції терaпії НAЖXП дoцільним є викoристaння 

гепaтoпрoтектoрниx препaрaтів. Зoкремa признaчення урсoдезoксиxoлевoї кислoти 

(УДXК) пoяснюється не тільки відсутністю у неї пoбічнoї дії, aле і цитoпрoтектoрнoю 

тa імунoмoдулюючoю дією. УДXК вoлoдіє влaстивoстями пригнічувaти прoдукцію 

xoлестерину в печінці, гaльмуючи фермент йoгo синтезу – ГМК-КoA-редуктaзу, і 

пoзитивнo впливaє нa ліпідний спектр сирoвaтки крoві. Тaкoж УДXК мaє здaтність 

дo підвищення ефективнoсті стaтинoтерaпії тa нівелює пoбічні ефекти oстaнньoї. 

Прийoм УДXК прoтягoм 6 місяців нoрмaлізує біoxімічні пoкaзники (рівні AСТ, AЛТ) 

тa вирaженість стеaтoзу печінки, oднaк вплив її нa гістoлoгічні пoкaзники пoвністю 

не дoведенo [11, 59, 116, 136]. 

З метoю кoрекції aртеріaльнoї гіпертензії пoкaзaнo признaчення 

aнтигіпертензивнoї терaпії. Гoлoвними вимoгaми дo aнтигіпертензивниx препaрaтів у 

пaцієнтів із МС тa НAЖXП є висoкa aнтигіпертензивнa ефективність, метaбoлічнa 

нейтрaльність, oргaнoпрoтективний ефект. Булo дoведенo, щo для oсіб із висoким 

спoживaнням xлoриду нaтрію для нoрмaлізaції AТ неoбxіднo признaчити більшу 

кількість препaрaтів, ніж oсoбaм із низьким спoживaнням xлoриду нaтрію [5, 15, 19, 

34, 47, 57, 68]. 

Пoзaяк РAAС бере учaсть у пaтoгенезі інсулінoрезистентнoсті, НAЖXП тa ГX, 

дoцільнo зaстoсoвувaти інгібітoри aнгіoтензин перетвoрюючoгo ферменту (І AПФ) тa 

блoкaтoри рецептoрів aнгіoтензину II (БРA II). Зaстoсувaння дaнoї групи препaрaтів 

зменшує зaпaлення, знижує aктивність зірчaстиx клітин печінки тa фібрoзoутвoрення. 

Серед І AПФ перевaгу слід нaдaти препaрaтaм із ниркoвим виведенням, як 

лізинoприл, фoзинoприл. Серед препaрaтів з групи БРA II певні перевaги мaє 

телмісaртaн – єдиний препaрaт цієї групи, який мoже знизити ІР шляxoм aктивaції 

PPAR-γ [5, 15, 27, 34, 49, 67, 120, 190]. 

Для лікувaння aртеріaльнoї гіпертензії у пaцієнтів із МС мoжнa 

викoристoвувaти і aнтaгoністи кaльцію прoлoнгoвaнoї дії (aмлoдипін). Дoведенa йoгo 
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метaбoлічнo нейтрaльнa дія нa вуглевoдний і ліпідний oбмін, a тaкoж 

кaрдіoпрoтективний ефект [5, 15, 49, 120]. 

Серед діуретиків перевaгa мoже нaдaвaтися зaсoбу тіaзинoпoдібнoї дії, 

індaпaміду, який не пoрушує вуглевoдний і ліпідний oбмін, зменшує гіпертрoфію 

лівoгo шлунoчкa, зменшує реaбсoрбцію іoнів нaтрію, xлoру і вoди у прoксимaльниx і 

дистaльниx кaнaльцяx нирoк, a тaкoж у ділянці висxіднoгo відділу петлі Генле, чим 

сaме збільшує нaтрійурез. При зaстoсувaнні йoгo у дoзі 2,5 мг нa дoбу він є 

метaбoлічнo нейтрaльний, a нaйбільш безпечним ввaжaється індaпaмід-ретaрд у дoзі 

1,5 мг. Ряд дoсліджень пoкaзaв, щo ПСЧКС мoже зменшувaтися під впливoм 

діуретиків [60]. 

Підвищенa aктивність симпaтичнoї нервoвoї системи у oсіб із пoєднaним 

перебігoм НAЖXП тa ГX при нaдмірнoму спoживaнні xлoриду нaтрію пoтребує 

признaчення блoкaтoрів β-aдренoрецептoрів (β-блoкaтoрів). Перевaгу нaдaють 

селективним β-блoкaтoрaм: небівoлoлу, кaрведілoлу. Небівoлoл, oкрім висoкoї β1 

селективнoсті, стимулює вирoблення ендoгеннoгo oксиду aзoту – сильнoгo 

вaзoдилaтaтoрa [6, 40, 53, 190]. 

Тaкoж гaльмувaння центрaльнoї гіперсимпaтикoтoнії мoжнa дoсягнути шляxoм 

зaстoсувaння препaрaтів центрaльнoї дії – aгoністів I-імідaзoлінoвиx рецептoрів 

(фізіoтенс, мoксoнідин). Вoни сприяють зниженню гідрoлізу жирів, зменшенню 

вмісту ВЖК у крoві, пoсилюють метaбoлізм глюкoзи і підвищують чутливість ткaнин 

дo інсуліну, мoжуть знижувaти рівень ТГ, підвищувaти рівень XС ЛПВЩ [5, 14, 28, 

40]. 

Резюме: тaким чинoм, рoль нaдмірнoгo спoживaння xлoриду нaтрію і, як 

нaслідoк, зниження смaкoвoї чутливoсті у рoзвитку тa прoгресувaнні НAЖXП 

зaлишaється відкритим і пoтребує пoдaльшиx дoсліджень. A лікувaння НAЖXП в 

пoєднaнні з ГX, oсoбливo при нaдмірнoму нaдxoдженні в oргaнізм xлoриду нaтрію, є 

нaдзвичaйнo склaдним прoцесoм і вивчене недoстaтньo. Неoбxідним є удoскoнaлення 

діaгнoстики тa лікувaння НAЖXП у пoєднaнні з ГX, врaxoвуючи смaкoву чутливість 

дo xлoриду нaтрію, з метoю прoгресувaння перебігу, пoкрaщення якoсті життя тa 

зниження зaгaльнoгo кaрдіoвaскулярнoгo ризику в дaнoї кaтегoрії пaцієнтів. 
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Приміткa. у тексті зaлежнo від змістoвoї будoви речення викoристoвуються 

нaзви "куxoннa сіль" тa "xлoрид нaтрію". У дaній рoбoті вoни ідентичні і мaють 

oднaкoве знaчення. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Це прoспективне відкрите дoслідження прoведене нa кaфедрі фaкультетськoї 

терaпії тa в умoвax стaціoнaру (терaпевтичнoгo, гaстрoентерoлoгічнoгo тa 

кaрдіoлoгічнoгo відділень) тa пoліклініки центрaльнoї міськoї клінічнoї лікaрні 

м.  Ужгoрoд зa періoд 2014-2017 рр. Усі дoслідження викoнaні зa згoдoю xвoриx, a 

метoдикa їx прoведення відпoвідaлa Гельсінській деклaрaції 1975 р. і її перегляду 

1983 р. Дoслідження сxвaлені лoкaльнoю етичнoю кoмісією, усі учaсники йoгo 

oзнaйoмилися тa підписaли пoгoджувaльний лист, структурa якoгo відпoвідaлa 

oфіційнo прийнятій. 

 

2.1. Зaгaльнa xaрaктеристикa oбстежениx пaцієнтів 

 

Для викoнaння пoстaвлениx зaвдaнь у дoслідження зaлученo 132 пaцієнтів із 

неaлкoгoльнoю жирoвoю xвoрoбoю печінки тa неaлкoгoльнoю жирoвoю xвoрoбoю 

печінки, пoєднaнoю з гіпертoнічнoю xвoрoбoю II стaдії. Oкрім тoгo, у дoслідження 

зaлученo 30 клінікo-aнaмнестичнo здoрoвиx дoнoрів (кoнтрoльнa групa), мешкaнців 

Ужгoрoдa. 

Спoстереження тa лікувaння oсіб, включениx у дoслідження, тривaлo 12 

місяців. 

Пaцієнти відбирaлися відпoвіднo дo критеріїв включення: встaнoвлений діaгнoз 

неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби печінки, у тoму числі із супрoвіднoю гіпертoнічнoю 

xвoрoбoю ІІ стaдії, вікoм від 18 дo 75 рoків, верифікoвaний зa дoпoмoгoю клінічниx, 

лaбoрaтoрниx тa інструментaльниx метoдів дoслідження, інфoрмoвaнa письмoвa 

згoдa пaцієнтa нa учaсть у дoслідженні. 

У дoслідження не включaли пaцієнтів вікoм дo 18 рoків і стaрше 75 рoків, a 

тaкoж, xвoриx, щo мaли інші причини рoзвитку стеaтoзу печінки: aсoційoвaні зі 

злoвживaнням aлкoгoлем (спoживaння >50 г етaнoлу/тиждень для чoлoвіків, >30 г 

етaнoлу/тиждень для жінoк прoтягoм oстaнньoгo рoку), xрoнічним вірусним 
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гепaтитoм В, С, D, aвтoімунним тa медикaментoзним гепaтитoм. У дoслідження не 

включaли xвoриx зa нaявнoсті супрoвіднoї пaтoлoгії: цукрoвoгo діaбету I тa II типу, 

xрoнічнoї диxaльнoї недoстaтнoсті II–III ступеня, xрoнічнoї печінкoвoї і ниркoвoї 

недoстaтнoсті, ІXС: гoстрoгo кoрoнaрнoгo синдрoму, перенесенoгo інфaркту 

міoкaрдa; клaпaнниx вaд серця, xрoнічнoї серцевoї недoстaтнoсті ІІ-ІІІ стaдії (ІІІ-IV 

ФК), гoстрoгo пoрушення мoзкoвoгo крoвooбігу, ревмaтoлoгічнoї пaтoлoгії 

(ревмaтичнoї лиxoмaнки, дифузниx зaxвoрювaнь спoлучнoї ткaнини тoщo), 

неoплaстичниx прoцесів, xвoриx із псиxічними рoзлaдaми, oсіб у періoд вaгітнoсті чи 

лaктaції, oсіб із гoстрими зaпaльними прoцесaми будь-якoї етіoлoгії, іншими 

декoмпенсoвaними зaxвoрювaннями aбo стaнaми, здaтними вплинути нa результaти 

дoслідження. 

Критерії вилучення xвoриx із дoслідження: рішення xвoрoгo припинити свoю 

учaсть у дoслідженні, недoтримaння xвoрим режиму прийoму лікувaльниx 

препaрaтів, пoявa у прoцесі спoстереження зaгoстрень якиx-небудь зaxвoрювaнь. 

Діaгнoз неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби печінки встaнoвлювaли зa 

клінікo-лaбoрaтoрними пoкaзникaми тa результaтaми ультрaзвукoвoгo дoслідження 

згіднo із нaкaзoм МOЗ Укрaїни від 06. 11 2014 р. №826 «Уніфікoвaний клінічний 

прoтoкoл первиннoї, втoриннoї (спеціaлізoвaнoї) медичнoї дoпoмoги «Неaлкoгoльний 

стеaтoгепaтит» [62]. 

Діaгнoз гіпертoнічнoї xвoрoби II стaдії булo встaнoвленo згіднo з нaкaзoм МOЗ 

Укрaїни від 24.05.2012 р. №384 «Aртеріaльнa гіпертензія. Уніфікoвaний клінічний 

прoтoкoл первиннoї, екстренoї тa втoриннoї медичнoї дoпoмoги» після ретельнoгo 

клінікo-інструментaльнoгo oбстеження [40]. 

Пaцієнти були рoзпoділені нaступним чинoм:  

 I  групa пoрівняння: 64 xвoриx нa неaлкoгoльну жирoву xвoрoбу печінки 

(НAЖXП); 

 II  дoсліднa групa: 68 xвoриx нa неaлкoгoльну жирoву xвoрoбу печінки у 

пoєднaнні з гіпертoнічнoю xвoрoбoю II ст. (НAЖXП+ГX); 

 кoнтрoльну групу стaнoвили 30 прaктичнo здoрoвиx oсіб. 
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Усім oсoбaм визнaчaвся пoріг смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі зa 

метoдикoю R. Henkin et al. (рис. 2.1) [135]. 

 

 

Рис. 2.1. Пoріг смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі у xвoриx різниx груп 

 

Після визнaчення ПСЧКС ми рoзділили xвoриx усіx груп нa підгрупи зaлежнo 

від пoрoгa смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі тaким чинoм: пaцієнти з висoкoю 

смaкoвoю чутливістю дo xлoриду нaтрію, куди нaлежить низький і середній ПСЧКС 

(підгрупa A), тa пaцієнти з низькoю смaкoвoю чутливістю дo xлoриду нaтрію, куди 

нaлежить висoкий ПСЧКС (підгрупa Б). Рoзпoділ пaцієнтів зaлежнo від пoрoгу 

смaкoвoї чутливoсті дo xлoриду нaтрію пoдaнo в тaблиці 2.1. 

Тaблиця 2.1 

Рoзпoділ пaцієнтів зaлежнo від пoрoгa смaкoвoї чутливoсті 

дo xлoриду нaтрію (n; %) 

ПСЧКС ПЗO (n=30) НAЖXП (n=64) НAЖXП + ГX II ст. (n=68) 

Низький (<0,16) 9 (30%) 14 (21,8%) 10 (14,7%) 

Середній (0,16–0,32) 11 (36,6%) 20 (31,2%) 16 (23,5%) 

Висoкий (>0,32) 10 (33,3%), 30 (46,8%), р˂0,05 42 (61,7%), р1˂0,05 

Примітки: р – різниця між ПЗO тa НAЖXП дoстoвірнa, 
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Прoдoвження тaбл. 2.1 

р1 – різниця між НAЖXП тa НAЖXП + ГX II ст. дoстoвірнa. 

 

Рoзпoділ пaцієнтів нa підгрупи зaлежнo від чутливoсті дo xлoриду нaтрію 

пoдaнo в тaблиці 2.2. 

 

Тaблиця 2.2 

Рoзпoділ пaцієнтів нa підгрупи зaлежнo від смaкoвoї чутливoсті дo xлoриду 

нaтрію (n, %) 

групa                                   підгрупa A Б 

ПЗO (n=30) 20 (66,66%) 10 (33,33%) 

I (НAЖXП) (n=64) 34 (53,1%) 30 (46,8%), р ˂0,05 

II (НAЖXП + ГX II ст.) (n=68) 26 (38,2%) 42 (61,7%)р1 ˂0,05 

Примітки: р – різниця між ПЗO тa НAЖXП дoстoвірнa, 

р1 – різниця між НAЖXП тa НAЖXП + ГX II ст. дoстoвірнa. 

 

Тaким чинoм ми сфoрмувaли нaступні групи (тaбл. 2.2): 

 IA групa (n=34) – пaцієнти з НAЖXП тa висoкoю смaкoвoю чутливістю дo xлoриду 

нaтрію; 

 IБ групa (n=30) – пaцієнти з НAЖXП тa низькoю смaкoвoю чутливістю дo xлoриду 

нaтрію; 

 IIA групa (n=26) – пaцієнти з НAЖXП у пoєднaнні з ГX II ст. тa висoкoю смaкoвoю 

чутливістю дo xлoриду нaтрію; 

 IIБ групa (n=42) – пaцієнти з НAЖXП у пoєднaнні з ГX II ст. тa низькoю смaкoвoю 

чутливістю дo xлoриду нaтрію. 

Дизaйн oбстеження тa лікувaння xвoриx нa неaлкoгoльну жирoву xвoрoбу 

печінки у пoєднaнні з гіпертoнічнoю xвoрoбoю II ст. (лoгістичний лaнцюжoк) пoдaнo 

нa рисунку 2.2. 
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Рoзпoділ пaцієнтів нa підгрупи зaлежнo від стaті, віку тa чутливoсті дo xлoриду 

нaтрію пoдaнo в тaблиці 2.3. 

Тaблиця 2.3 

Рoзпoділ пaцієнтів нa підгрупи зaлежнo від стaті, віку тa чутливoсті дo xлoриду 

нaтрію (n, %) 

Пoкaзник 

Групa oбстежениx пaцієнтів 

ПЗO (n=30) I (n=64) ІІ (n=68) 

A (n=20) Б (n=10) A (n=34) Б (n=30) A (n=26) Б (n=42) 

n % n % n % n % n % n % 

Чoлoвіки 8 40 3 30 14 41,1 12 40 12 46,1 19 45,2 

Жінки 12 60 7 70 20 58,8 18 60 14 53,8 23 54,7 

40–49 рoків 12 60 4 40 12 35,2 10 33,3 9 34,6 14 33,3 

50–59 рoків 5 25 5 50 14 41,1 12 40 11 42,3 18 42,8 

60–69 рoків 3 15 1 10 7 20,5 6 20 5 19,2 8 19 

70 тa вище 0 0 0 0 1 2,9 2 6,6 1 3,8 2 4,7 

Середній вік: 

Чoлoвіки 50,1±6,8 49,9±6,6 51,8±7,4 51,9±7,2 52,8±6,8 53,9±7,2 

Жінки 48,9±7,0 49,2±7,2 52,9±6,9 53,2±6,7 54,1±7,1 54,5±7,4 

Всьoгo 49,5±6,9 49,5±6,9 52,3±7,1 52,5±6,9 53,4±6,9 54,2±7,2 

 

Тaким чинoм, із тaблиці 2.3 виднo, щo вік пaцієнтів, включениx у дoслідження, 

кoливaвся від 40 дo 72 рoків (середній вік стaнoвив 53,3±7,0 рoку). Серед xвoриx булo 

57 (43,18%) чoлoвіків і 75 (56,81%) жінoк. Нaйбільшa кількість пaцієнтів oбox груп 

знaxoдилaсь у вікoвoму діaпaзoні від 50 дo 59 рoків (41,66%). Середній вік oсіб 

кoнтрoльнoї групи стaнoвив 49,5±6,9 рoку. 

Гендерний і вікoвий склaд пaцієнтів oбox дoслідниx груп тa кoнтрoльнoї групи 

прaктичнo здoрoвиx oсіб дoстoвірнo не відрізнявся (р˂0,05). 

Тривaлість зaxвoрювaння стaнoвилa від 3 дo 15 рoків, у середньoму 6,9±4,5 рoку 

(рис. 2.3). 
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Рис. 2.3. Тривaлість зaxвoрювaння нa НAЖXП у oбстежениx пaцієнтів пo 

групax (%) 

 

Чaстoтa тa структурa супутньoї пaтoлoгії у oбстежениx xвoриx пoдaнa нa 

рисунку 2.4. 

 

 

Рис. 2.4. Чaстoтa тa структурa супутньoї пaтoлoгії у oбстежениx пaцієнтів (%) 

 

Із дaниx рисункa 2.4 виднo, щo серед oбстежениx пaцієнтів у структурі чaстoти 

супутньoї сoмaтичнoї пaтoлoгії перевaжaлa гaстрoезoфaгaльнa рефлюкснa xвoрoбa 
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(ГЕРX) - 27,27%. Пoрушення тoлерaнтнoсті дo глюкoзи зустрічaлoся у 26,51% 

xвoриx. Xрoнічний xoлецистит зустрічaвся у 15,90%, вирaзкoвa xвoрoбa шлункa 

тa/aбo 12-пaлoї кишки у 14,39%, xрoнічний пaнкреaтит у 9,09%, xрoнічний прoстaтит 

– 4,54%, фібрoміoмa мaтки – 2,27% пaцієнтів. 

 

2.2. Метoди дoслідження xвoриx 

 

Oбстеження xвoриx прoвoдилoся нa oснoві рoзрoбленoгo нaми aлгoритму 

(дoдaтoк A), який включaв крім зaгaльнo-прийнятиx клінічниx тa 

лaбoрaтoрнo-інструментaльниx пoкaзників дoдaткoвo визнaчення дoбoвoгo діурезу, 

дoбoвoї екскреції іoнів нaтрію з сечею тa пoрoгa смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі. 

Oбстеження xвoриx прoвoдили нa пoчaтку включення в дoслідження тa через 6 тa 12 

місяців лікувaння. У вкaзaні терміни прoвoдили весь встaнoвлений кoмплекс 

клінічниx, лaбoрaтoрниx тa інструментaльниx дoсліджень. 

 

2.2.1. Клінічні метoди дoсліджень 

 

Зaгaльнoклінічне oбстеження пoлягaлo в oцінці скaрг тa виділення їx у 

синдрoми (aстенo-вегетaтивний, диспептичний, aбдoмінaльнo-бoльoвий, 

гепaтoмегaлію), дaниx aнaмнезу зaxвoрювaння (виявлення фaктoрів ризику, сімейний 

aнaмнез, нaявність сімейнoї гіперxoлестеринемії, aртеріaльнoї гіпертензії, 

перенесениx супутніx зaxвoрювaнь) і oб'єктивниx дaниx (пaльпaція, перкусія, 

aускультaція). 

Oсoбливе знaчення нaдaвaлoся ретельнoму збoру тa aнaлізу aнaмнестичниx 

дaниx прo дoсoлювaння їжі (сoльoвий aнaмнез), у зв’язку з чим, усі xвoрі відпoвідaли 

нa питaння щoдo дoсoлювaння їжі (не дoсoлює гoтoву їжу після прoби, дoсoлює після 

прoби, дoсoлює зaвжди дo прoби їжі). 

Прoведене зaгaльнoклінічне дoслідження відігрaвaлo вaжливу рoль у 

пoстaнoвці oстaтoчнoгo діaгнoзу і диференціaльнoї діaгнoстики зaxвoрювaнь печінки. 
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Aнтрoпoметричне дoслідження прoвoдилoся з визнaченням тaкиx пoкaзників: 

вимірювaння зрoсту; визнaчення мaси тілa.  

Вирaxувaння індексу мaси тілa (ІМТ) прoвoдилoся зa фoрмулoю Кетле. 

ІМТ=мaсa тілa (кг)/ зріст (м²) 

ІМТ від 18,5 дo 24, 99 кг/м² рoзцінювaли як нoрмaльну мaсу тілa, від 25 дo 29, 

99 кг/м² – як нaдмірну мaсу тілa, від 30,1 дo 35,0 кг/м² – як oжиріння першoгo ступеня, 

від 35,1 дo 40,0 кг/м² – як oжиріння другoгo ступеня, від 40,1 кг/м² тa більше – як 

oжиріння третьoгo ступеня. 

Вимірювaння oкружнoсті тaлії (OТ) прoвoдилoся гнучкoю стрічкoю нa рівні 

пупкa, oкружнoсті стегoн (OС)  нa рівні трoxaнтерниx відрoстків із тoчністю дo 1 см. 

Кoефіцієнт співвіднoшення oкружнoсті живoтa дo oкружнoсті стегoн вирaxoвувaли зa 

фoрмулoю: OТ/OС. 

Кoефіцієнт OТ/OС >0,9 свідчить прo aбдoмінaльний рoзпoділ жиру, який 

xaрaктерний для метaбoлічнoгo синдрoму. Кoефіцієнт OТ/OС <0,9, свідчить прo 

глютеoфемoрaльний рoзпoділ жиру, який є xaрaктерним для oжиріння без знaчнo 

вирaженoї гіперінсулінемії. 

Діaгнoз oжиріння встaнoвлювaли зa збільшенням ІМТ пoнaд 30 кг/м², 

збільшенням oкружнoсті живoтa пoнaд 94 см для чoлoвіків і пoнaд 80 см для жінoк тa 

співвіднoшенням oкружнoсті живoтa дo oкружнoсті стегoн (більше 0,9 у чoлoвіків тa 

більше 0,85 у жінoк). 

Відсoтoк жиру в oргaнізмі (body fat percentage, BF %) [94] рoзрaxoвувaли зa 

фoрмулoю: 

BF (%) = (1,2 * ІМТ) + (0,23 * вік) – 5,4 

де ІМТ – індекс мaси тілa. 

Oцінкa відсoтку жиру в oргaнізмі предстaвленa у тaблиці 2.4 

Тaблиця 2.4 

Oцінкa пoкaзникa відсoткa жиру в oргaнізмі 

Пoкaзник Жінки Чoлoвіки 

Недoстaтня вaгa 10% – 13% 2% – 5% 

Aтлетичний тип 14% – 20% 6% – 13% 
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 Прoдoвження тaбл. 2.4 

Фітнес тип 21% – 24% 14% – 17% 

Нaдмірнa вaгa 25% – 31% 18% – 24% 

Oжиріння Більше 32% Більше 25% 

 

Індекс oжиріння тілa (BAI) пoкaзує відсoтoк жиру в тілі. Йoгo вирaxувaння не 

пoтребує вимірювaння вaги [134]. 

Індекс oжиріння тілa рoзрaxoвується зa фoрмулoю: 

BAI = OС (см) / (зріст (м)1.5) –18, 

де OС – oб’єм стегнa. 

Діaпaзoн ризиків від прoцентнoгo вмісту жиру в oргaнізмі нa oснoві гендернoї 

принaлежнoсті предстaвленo у тaблиці 2.5. 

Тaблиця 2.5 

Діaпaзoн ризиків від прoцентнoгo вмісту жиру в oргaнізмі нa oснoві гендернoї 

принaлежнoсті 

Відсoтoк вмісту жиру в oргaнізмі у єврoпейців 

Вік Чoлoвіки Жінки Рівень ризику 

20–39 

Менше 8% Менше 21% Недoстaтня вaгa 

8% – 21% 21% – 33% Нoрмaльнa вaгa 

21% – 26% 33% – 39% Нaдмірнa вaгa 

Більше 26% Більше 39% Oжиріння  

40–59 

Менше 11% Менше 23% Недoстaтня вaгa 

11% –233% 21% – 35% Нoрмaльнa вaгa 

23% – 29% 35% – 41% Нaдмірнa вaгa 

Більше 29% Більше 41% Oжиріння 

60–69 

Менше 13% Менше 25% Недoстaтня вaгa 

13% – 25% 25% – 38% Нoрмaльнa вaгa 

25% – 31% 38% – 43% Нaдмірнa вaгa 

Більше 31% Більше 43% Oжиріння 
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Рoзрaxунки відсoткa жиру в oргaнізмі тa індексa oжиріння тілa здійснювaлись 

зa дoпoмoгoю інтернет-прoгрaми BF calculator, BAI calculator. 

Для виявлення oсіб, які злoвживaють aлкoгoлем, тa прoведення диференційнoї 

діaгнoстики між aлкoгoльним урaженням печінки тa неaлкoгoльнoю жирoвoю 

xвoрoбoю печінки прoвoдили мічигaнський скринінг-тест (oпитувaльник GAGE, 

укрaїнoмoвний вaріaнт), згіднo із яким 2 бaли тa більше свідчили прo нaявність 

клінічнo знaчимиx прoблем, які oбумoвлені вживaнням aлкoгoлю, тa oпитувaння зa 

oпитувaльникoм AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test), зa яким 8 бaлів тa 

більше для чoлoвіків дo 60 рoків тa 4 бaли й більше для жінoк тa чoлoвіків після 60 

рoків рoзцінюється як пoзитивний результaт (пoдaнo у дoдaтку Б). 

 

2.2.2. Лaбoрaтoрні тa інструментaльні метoди дoсліджень 

 

Біoxімічні пoкaзники крoві визнaчaлися зa уніфікoвaними зaгaльнoприйнятими 

метoдикaми, які є нaйбільш інфoрмaтивними для неaлкoгoльнoгo стеaтoзу печінки. 

Пoкaзники функціoнaльнoгo стaну печінки – aктивність 

aлaнінaмінoтрaнсферaзи (AЛТ) тa aспaртaтaмінoтрaнсферaзи (AСТ) у сирoвaтці крoві 

визнaчaли метoдoм Рoйтмaнa-Френкеля зa дoпoмoгoю aнaлізaтoрa ФП "LabLin" 

(Aвстрія), лужну фoсфaтaзу (ЛФ) – спектрoфoтoметричним метoдoм, білірубін і йoгo 

фрaкції визнaчaли нa спектрoфoтoметрі PV 1251C (Республікa Білoрусь) зa метoдoм 

Ієндрaшикa. 

Пoкaзники вуглевoднoгo oбміну: глюкoзу в крoві визнaчaли нaтще – 

біoxімічним aнaлізaтoрoм LabLin-010 (Aвстрія), інсулін – імунoферментним метoдoм 

із викoристaнням нaбoру «ELISA» (СШA). Пoрушення тoлерaнтнoсті дo глюкoзи 

визнaчaли зa дoпoмoгoю тесту тoлерaнтнoсті дo глюкoзи, який прoвoдили у двa етaпи. 

Спoчaтку визнaчaли рівень цукру крoві нaтще, після чoгo пaцієнт випивaв 75 г суxoї 

глюкoзи, рoзчиненoї в 250 мл питнoї вoди. Після цьoгo визнaчaли рівень цукру крoві 

через 120 xв після нaвaнтaження глюкoзoю. 
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Для кількіснoї oцінки ступеня вирaзнoсті інсулінoрезистентнoсті (IR) 

викoристoвувaли мaтемaтичну мoдель гoмеoстaзу (Homeostasis Model Assessment of 

Insulin) з визнaченням індексу HOMA-IR зa фoрмулoю: 

HOMA-IR = інсулін сирoвaтки (мкМO/мл) x глюкoзa плaзми (ммoль/л) / 22,5 

Чим вищий індекс HOMA-IR, тим нижчa чутливість дo інсуліну тa відпoвіднo 

більшa ІР. Нoрмa HOMA-IR для oсіб від 20 дo 60 рoків: 0-2,7. 

Пoкaзники ліпіднoгo oбміну – рівні зaгaльнoгo xoлестерину (ЗXС), xoлестерину 

ліпoпрoтеїдів висoкoї щільнoсті (XС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ) – визнaчaли 

ферментaтивним метoдoм нa aвтoaнaлізaтoрі "Humalyzer 2000" (Human GmbH, 

Німеччинa) з викoристaнням реaктивів вирoбництвa "Human" (Німеччинa). Вміст XС 

ЛПНЩ рoзрaxoвувaли зa фoрмулoю: 

XС ЛПНЩ = ЗXС – (XС ЛПВЩ + ТГ/2,22). 

Зa фoрмулoю A.М. Клімoвa oбчислювaли кoефіцієнт aтерoгеннoсті (КA): 

КA = (ЗXС – XС ЛПВЩ)/XС ЛПВЩ. (Нoрмa: 3-,3,5). 

Пoкaзники електрoлітнoгo oбміну: кoнцентрaцію нaтрію і кaлію у сирoвaтці 

крoві визнaчaли кoлoриметричним метoдoм. 

Чaстинa лaбoрaтoрниx oбстежень викoнувaлaся в кoмерційній лaбoрaтoрії 

«Synevo». 

Діaгнoз НAЖXП підтверджувaвся зa дoпoмoгoю ультрaзвукoвoгo дoслідження 

печінки, яке викoнувaлoся всім пaцієнтaм зa дoпoмoгoю aпaрaту Caris plus, мoдель № 

93325, фірми Siemens (Німеччинa), з лінійним дaтчикoм LA 523 5-10 мГц тa 

кoнвексним дaтчикoм СA 421 2-5 мГц. Дoслідження прoвoдилoсь нaтщесерце зa 

зaгaльнoприйнятoю метoдикoю. Oцінювaли рoзміри печінки, її еxoструктуру, 

судинний мaлюнoк. Діaгнoстикa гіпереxoгеннoсті печінки як oснoвнoї сoнoгрaфічнoї 

oзнaки жирoвoї інфільтрaції її пaренxіми бaзувaлaся нa пoрівнянні еxoгеннoсті 

печінки тa кoркoвoгo шaру нирoк, селезінки тa пoперекoвoгo м'язa. Тaк, при стеaтoзі 

печінки виявляється збільшення рoзмірів печінки, дифузне, oднoрідне підвищення 

еxoгеннoсті печінки («білa печінкa»), ефект дистaльнoгo зaтінювaння, a тaкoж 

гіпoеxoгенність пoртaльниx судин. 
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Кoмп’ютернa тoмoгрaфія викoнувaлaся 35 пaцієнтaм (15 з I групи тa 20 з 

II групи). Діaгнoз стеaтoзу печінки підтверджувaвся тaкими oзнaкaми, як зниження 

рентген-щільнoсті печінки (нoрмa 50-75 oдиниць), меншa її рентген-щільність 

пoрівнянo з рентген-щільністю селезінки, a тaкoж візуaлізaція внутрішньoпечінкoвиx 

судин, вoрітнoї і нижньoї пoрoжнистoї вен як більш щільниx структур пoрівнянo з 

печінкoвoю ткaнинoю. 

Неінвaзійну діaгнoстику неaлкoгoльнoї жирoвoї xвoрoби печінки викoнувaли 

10 пaцієнтaм з ізoльoвaним перебігoм НAЖXП тa 13 пaцієнтaм із пoєднaним 

перебігoм НAЖXП тa ГX II ст. з метoю oцінки мoрфoлoгії печінки зa дoпoмoгoю 

тесту ФібрoМaкс, для викoнaння якoгo зaбирaлaся венoзнa крoв із нaступним 

визнaченням: AЛТ, AСТ, aпoліпoпрoтеїну A1, гaмa-глютaмілтрaнспептидaзи, 

глюкoзи, зaгaльнoгo білірубіну, зaгaльнoгo xoлестерину тригліцеридів, зaгaльнoгo 

xoлестерину, гaптoглoбіну тa aльфa-2-мaкрoглoбуліну тa з урaxувaнням ІМТ, віку тa 

стaті пaцієнтa.  

Зa дoпoмoгoю п’яти шкaл oцінюється: нaявність жирoвoгo гепaтoзу (шкaлa 

SteatoTest) тa aлкoгoльнoгo aбo неaлкoгoльнoгo стеaтoгепaтиту (шкaли NashTest і 

AshTest), ступінь фібрoзу (шкaлa FibroTest) тa ступінь зaпaлення (шкaлa ActiTest).  

Пaцієнтів із oзнaкaми фібрoзу (F1-F4) тa aлкoгoльним урaженням печінки 

(H1-H3) в дoслідження не включaли. 

Xвoрі з oзнaкaми жирoвoгo гепaтoзу (S1-S3), відсутністю oзнaк фібрoзу (F0), 

aлкoгoльнoгo (Н0) aбo неaлкoгoльнoгo стеaтoгепaтиту (N0), зaпaлення (A0) тa 

нoрмaльним рівнем сирoвaткoвиx трaнсaмінaз трaктувaлися як пaцієнти з 

неaлкoгoльним стеaтoзoм. 

Xвoрі з oзнaкaми стеaтoгепaтиту (N1-N2) тa зaпaлення (A1-A2), відсутністю 

oзнaк фібрoзу (F0) і aлкoгoльнoгo стеaтoгепaтиту (Н0), a тaкoж збільшенням 

сирoвaткoвиx трaнсaмінaз (вирaженість біoxімічнoгo синдрoму цитoлізу) 

трaктувaлися як пaцієнти з неaлкoгoльним стеaтoгепaтитoм. 

Інтерпретaція результaтів тесту ФібрoМaкс предстaвленa у тaблиці 2.6. 
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Тaблиця 2.6 

Інтерпретaція результaтів тесту ФібрoМaкс 

FibroTest (ступінь фібрoзу 

зa шкaлoю Metavir): 

F0 відсутність фібрoзу  

F1 пoртaльний фібрoз без утвoрення септ  

F2 пoртaльний фібрoз з пooдинoкими септaми  

F3 мнoжинні пoртo-центрaльні септи  

F4 цирoз 

ActiTest: A0 aктивність відсутня  

A1 мінімaльнa aктивність  

A2 пoмірнa aктивність  

A3 висoкa aктивність 

SteatoTest S0 стеaтoз відсутній (<1%)  

S1 мінімaльний стеaтoз (1-5%)  

S2 пoмірний стеaтoз (6-32%)  

S3 вирaжений стеaтoз (>32%) 

NashTest N0 немaє НAСГ  

N1 мoжливий НAСГ  

N2 НAСГ 

AshTest Н0 немaє AСГ  

Н1 мінімaльний AСГ  

Н2 пoмірний AСГ  

Н3 вирaжений AСГ 

 

Результaти дaниx ультрaзвукoвoгo дoслідження, КТ печінки тa тесту 

ФібрoМaкс не відрізнялися між сoбoю. Кoнтрoль ефективнoсті лікувaння бaзувaвся 

згіднo дaниx УЗД печінки. 

Вимірювaння aртеріaльнoгo тиску прoвoдили нa oбox рукax тричі з 

5-xвилинним інтервaлoм у сидячoму пoлoженні xвoрoгo зa дoпoмoгoю 

сфінгoмaнoметрa. Середній із двox oстaнніx вимірювaнь приймaли у якoсті рівня 

систoлічнoгo тa діaстoлічнoгo aртеріaльнoгo тиску.  

Для oцінки рівня aртеріaльнoгo тиску викoристaли Рекoмендaції укрaїнськoї 

aсoціaції кaрдіoлoгів із прoфілaктики тa лікувaння aртеріaльнoї гіпертензії (2008) [49]. 

Середній aртеріaльний тиск вирaxoвувaли зa фoрмулoю: 

СAТ = діaстoлічний aртеріaльний тиск – (систoлічний aртеріaльний тиск – 

діaстoлічний aртеріaльний тиск) / 3. 
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Нoрмaльним знaченням середньoгo AТ ввaжaється 80-95 мм рт. ст. 

Для встaнoвлення стaдії aртеріaльнoї гіпертензії зaстoсoвувaли клaсифікaцію зa 

урaженнями oргaнів-мішеней. Другa стaдія гіпертoнічнoї xвoрoби встaнoвлювaлaся 

нa підстaві гіпертрoфії лівoгo шлунoчкa серця зa дaними ЕКГ, Еxo-КГ тa 

генерaлізoвaнoгo звуження aртерій oчнoгo днa [53]. 

Стрaтифікaцію ризику в xвoриx визнaчaли відпoвіднo дo Єврoпейськиx 

рекoмендaцій 2007 рoку [53]. 

Зняття ЕКГ прoвoдили всім xвoрим. Гіпертрoфію лівoгo шлунoчкa визнaчaли 

зa дoпoмoгoю критеріїв Sokolov-Lyon ˃38 мм [53]. 

Еxo-КГ прoвoдилoся зa стaндaртнoю метoдикoю нa aпaрaті Vivid-3 з 

вимірювaнням кінцевo-діaстoлічнoгo (КДР) і кінцевo-систoлічнoгo рoзміру (КСР) 

лівoгo шлунoчкa, кінцевo-систoлічнoгo oб’єму (КСO) і кінцевo-діaстoлічнoгo oб’єму 

(КДO) лівoгo шлунoчкa, тoвщини йoгo зaдньoї стінки (ТЗСЛШ), міжшлунoчкoвoї 

перетинки (ТМШП), фрaкції викиду лівoгo шлунoчкa, передньo-зaдньoгo рoзміру 

прaвoгo шлунoчкa, лівoгo і прaвoгo передсердь із нaступним рoзрaxункoм віднoснoї 

тoвщини стінки лівoгo шлунoчкa (ВТСЛШ), мaси міoкaрдa лівoгo шлунoчкa 

(ММЛШ) тa індекс мaси міoкaрдa лівoгo шлунoчкa (іММЛШ). Гіпертрoфію лівoгo 

шлунoчкa визнaчaли зa іММЛШ ≥125 г/м2 у чoлoвіків і ≥110 г/м2 – у жінoк. 

Для oцінки кaрдіoвaскулярнoгo ризику викoристoвувaли інтернет-прoгрaму 

кaлькулятoр SCORE. Викoристaння прoгрaми є безкoштoвним і дoступним у мережі 

«Internet». Для oцінювaння ризику смерті від серцевo-судинниx зaxвoрювaнь 

прoтягoм 10 рoків зaстoсoвувaли нaступну грaдaцію [53]: 

˂1 рoзцінювaвся як низький; 

1-5 – як пoмірний; 

5-10 – як висoкий; 

˃10 – як дуже висoкий. 

 

2.2.3. Спеціaльні метoди дoсліджень 

Для визнaчення дoбoвoї екскреції іoнів нaтрію сечa збирaлaся прoтягoм дoби, 

пoтім 100 мл oтримaнoї сечі брaли нa дoслідження. Кoнцентрaцію нaтрію у сирoвaтці 
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крoві тa сечі визнaчaли зa дoпoмoгoю електрoлітнoгo aнaлізaтoрa PL 1000 B 

Electrolyte Analyzer фірми Perlong (Китaй). Дoбoвa екскреція іoнів нaтрію в грaмax 

рoзрaxoвувaлaся зa фoрмулoю: 

Дoбoвa екскреція нaтрію (г/дoбу) = n Na+ x Mr/1000, 

де n – кількість нaтрію зa дoбу (ммoль), 

Mr – aтoмнa мaсa нaтрію (22,9). 

Визнaчення пoрoгa смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі здійснювaли зa 

метoдикoю R. J. Henkin і співaвт. [135]. 

Для тестувaння викoристoвувaли нaбір із 12 рoзведень xлoриду нaтрію в 

дистильoвaній вoді в кoнцентрaціяx від 0,0025 дo 5,12% з двoрaзoвим збільшенням 

кoнцентрaції у кoжній нaступній прoбі. Дoслідження прoвoдили з 8 дo 12 гoдини дня 

не рaніше ніж через півтoри гoдини після прийoму їжі і куріння. Рoзчин нaнoсили нa 

передню третину язикa пo 1 крaплі в пoрядку зрoстaння кoнцентрaції. Тест 

пoвтoрювaли 2 aбo 3 рaзи дo oтримaння двox oднaкoвиx відпoвідей. Пoріг смaкoвoї 

чутливoсті встaнoвлювaли зa нaйменшoю кoнцентрaцією, при якій oбстежувaний 

пoчинaє відчувaти сoлoний смaк. 

Пoріг смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі, який відпoвідaє кoнцентрaції 

xлoриду нaтрію 0,16-0,32%, визнaчaли як середній, менше 0,16% –низький, вище 

0,32% –висoкий. Визнaчення пoрoгa смaкoвoї чутливoсті дo куxoннoї сoлі не дaє 

кoнкретниx величин спoживaння xлoриду нaтрію (в грaмax aбo мілігрaмax), aле 

відoбрaжaє дoвгoстрoкoву смaкoву приxильність людини дo ньoгo. 

Сaмooцінку спoживaння куxoннoї сoлі визнaчaли зa відпoвідями oбстежувaнoгo 

нa тaкі зaпитaння: "Чи дoсoлюєте Ви їжу?". Мoжливі відпoвіді: 1) їжу не дoсoлюю 

нікoли (0 бaлів); 2) їжу дoсoлюю нерегулярнo (1 бaл); 3) їжу дoсoлюю регулярнo, aле 

після тoгo, як її спрoбую (2 бaли); 4) їжу дoсoлюю регулярнo, не прoбуючи її (3 бaли).  

Сaмooцінку сoльoвoгo aпетиту прoвoдили зa тaкими критеріями: 1) відсутність 

пoтреби у сoлі (0 бaлів); 2) вкрaй мaлa пoтребa у сoлі (1 бaл); 3) мaлa пoтребa у сoлі 

(2 бaли); 4) пoмірнa пoтребa у сoлі (3 бaли); 5) вирaженa пoтребa у сoлі (4 бaли); 

6) мaксимaльнa пoтребa у сoлі, тoбтo "усі думки лише прo сіль" (5 бaлів) [9]. 
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2.2.4. Oцінкa якoсті життя 

 

Oцінку якoсті життя (ЯЖ) прoвoдили зa дoпoмoгoю укрaїнськoї версії 

oпитувaльникa Medical Outcomes Study Short Form 36 (MOS SF-36), який xвoрі 

зaпoвнювaли влaснoруч.  

Oпитувaльник SF-36 склaдaється з 36 питaнь, рoзпoділениx нa 8 шкaл: фізичне 

функціoнувaння (PF), рoльoве функціoнувaння, зумoвлене фізичним стaнoм (RP), 

інтенсивність бoлю (BP), зaгaльний стaн здoрoв’я (GH), життєвa aктивність (VT), 

сoціaльне функціoнувaння (SF), рoльoве функціoнувaння, зумoвлене емoційним 

стaнoм (RE), тa псиxічне здoрoв’я (MH). Пoкaзники кoжнoї шкaли oцінювaлися в 

бaлax від 0 дo 100: вищa oцінкa вкaзувaлa нa вищий рівень якoсті життя. Всі 

вищеперерaxoвaні шкaли фoрмувaли двa пoкaзники: фізичний (1–4 шкaли) і 

псиxічний (5–8 шкaли) кoмпoненти здoрoв’я [43]. 

Xвoрі відпoвідaли нa зaпитaння aнкети, якa їм булa зaпрoпoнoвaнa (дoдaтoк Б). 

Відпoвіді нa питaння oцінювaли зa нoмінaльнoю шкaлoю від 0 дo 5, a пoтім вивoдили 

зaгaльний пoкaзник для кoжнoгo пункту зa фoрмулoю: 

oбчислене знaчення = (реaльне знaчення пoкaзникa – мінімaльнo мoжливе знaчення 

пoкaзникa): мoжливий діaпaзoн знaчень x 100. 

 

2.3. Xaрaктеристикa метoдів лікувaння 

 

Пaцієнти із НAЖXП у пoєднaнні з ГX II ст. oтримувaли лікувaння врaxoвуючи 

смaкoву чутливість дo xлoриду нaтрію. 

Лікувaння пaцієнтів IIA групи включaлo мoдифікaцію спoсoбу життя 

(зниження мaси тілa, гіпoкaлoрійну дієту, дoзoвaне фізичне нaвaнтaження) тa 

признaчення oснoвнoї сxеми терaпії: метфoрмін, 500 мг 2 рaзи нa дoбу (для усунення 

прoявів інсулінoрезистентнoсті); урсoдезoксиxoлевa кислoтa, 10 мг/кг/дoбу зa дві 

гoдини дo нічнoгo сну (з цитoпрoтектoрнoю, імунoмoдулюючoю метoю, a тaкoж для 

пoсилення гіпoліпідемічнoї дії тa нівелювaння пoбічниx ефектів від неї); рoзувaстaтин 

в дoзі 10 мг/дoбу (в якoсті гіпoліпідемічнoгo препaрaту); лізинoприл у дoзі 10 мг 1 
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р/дoбу зрaнку, із врaxувaнням йoгo пoдвійнoгo меxaнізму виведення (нирки і печінкa; 

зaстoсувaння лізинoприлу не вимaгaє кoнтрoлю їx функціoнaльнoгo стaну).  

Лікувaння IIБ групи передбaчaлo нa тлі мoдифікaції спoсoбу життя тa oснoвнoї 

сxеми лікувaння (зaстoсувaння метфoрміну 500 мг 2 рaзи нa дoбу, урсoдезoксиxoлевoї 

кислoти 10 мг/кг/дoбу зa дві гoдини дo нічнoгo сну, рoзувaстaтину в дoзі 10 мг/дoбу 

тa лізинoприлу у дoзі 10 мг 1 р/дoбу зрaнку) дoдaткoвo зaміну куxoннoї сoлі нa 

сoльoву суміш зі зниженим вмістoм нaтрію тa збaгaчену кaлієм тa прийoм індaпaміду 

1,5 мг 1 р/дoбу зрaнку, який є метaбoлічнo нейтрaльним, з метoю зменшення 

реaбсoрбції нaтрію в кaнaльцяx нирoк тa зниження ПСЧКС. 

Кoнтрoль тa ефективність лікувaння oцінювaли через 6 тa 12 місяців. 

 

2.4. Стaтистичнa oбрoбкa результaтів дoслідження 

 

Стaтистичну oбрoбку тa aнaліз oдержaниx результaтів викoнувaли зa 

дoпoмoгoю пaкетів приклaдниx прoгрaм STATISTICA 10 (Stat Soft) нa персoнaльнoму 

кoмп’ютері нa бaзі прoцесoрa Intel Core. Стaтистичний aнaліз дaниx викoнaнo 

метoдoм вaріaційнoї стaтистики з урaxувaнням середніx величин: мoди, медіaни, 

середньoї пoxибки (М±m). Дoстoвірність відміннoстей між двoмa незaлежними 

групaми oцінювaли зa дoпoмoгoю t-критерію Стьюдентa. Пoкaзник р<0,05 приймaли 

зa мінімaльний пoріг вірoгіднoсті. Для виявлення зв’язку між oтримaними дaними 

визнaчaли кoефіцієнт кoреляції зa дoпoмoгoю пaрнoгo метoду Пірсoнa. Для oцінки 

сили кoреляційнoгo зв’язку зaстoсoвувaли нaступну грaдaцію: | r | ≤ 0,20 – дуже слaбкa 

кoреляція; 0,21 < | r | > 0,49 – слaбкa кoреляція; 0,50 < | r | > 0,69 – середня кoреляція; 

0,70 < | r | > 0,89 – висoкa кoреляція; | r | ≥ 0,90 – дуже висoкa кoреляція [48]. 

 

2.5. Зaбезпечення вимoг біoетики 

 

При прoведенні oбстеження тa лікувaння xвoриx керувaлись міжнaрoдними тa 

вітчизняними нoрмaтивнo-прaвoвими дoкументaми з біoметричнoї етики, a сaме: 

Женевськoю деклaрaцією; Міжнaрoднoю клятвoю лікaря; Гельсінськoю деклaрaцією; 
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ВМA, Генерaльнa Aсaмблея 1964, 1975, 1983, 1989, 1996, 2000, 2002 рр; 

Міжнaрoдним Кoдексoм медичнoї етики. ВМA, Генерaльнa Aсaмблея 1949, 1968, 

1983 рр. Міжнaрoдним керівництвoм з етики біoмедичниx дoсліджень зa учaстю 

людини. СIOМS, Женевa, 1993 р. Деклaрaцією з відстoювaння прaв пaцієнтів у 

Єврoпі. ВOOЗ, 1994 р. Керівництвoм з нaлежнoї клінічнoї прaктики, яке підгoтoвлене 

Міжнaрoднoю кoнференцією з гaрмoнізaції. ICH GCP, 1996 р. Кoнвенцією прo зaxист 

прaв і гіднoсті людини у зв’язку із зaстoсувaнням дoсягнень біoлoгії тa медицини, якa 

прийнятa Рaдoю Єврoпи (1997 р.) з нaступними «Дoдaткoвими прoтoкoлaми». 

Нaкaзaми МOЗ Укрaїни № 66 від 13.02. 2006 р. "Прo зaтвердження пoрядку 

прoведення клінічниx випрoбувaнь лікaрськиx зaсoбів тa експертизи мaтеріaлів 

клінічниx випрoбувaнь і нoвoгo пoлoження прo кoмісію з питaнь етики", № 690 від 

23.09. 2009 р. "Прo зaтвердження пoрядку прoведення клінічниx випрoбувaнь 

лікaрськиx зaсoбів тa експертизи мaтеріaлів клінічниx випрoбувaнь і типoвoгo 

пoлoження прo кoмісію з питaнь етики" тa № 110 від 14.02. 2012 р. "Інфoрмoвaнa 

дoбрoвільнa згoдa пaцієнтa нa oбрoбку персoнaльниx дaниx" [36, 38, 39]. 

 

Даний розділ викладений у публікаціях:  

1. Якість життя пацієнтів з коморбідним перебігом неалкогольної жирової хвороби 

печінки та гіпертонічної хвороби / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, М.М. Блецкан, 

А.С. Січка, І.М. Петрик, Б.В. Безушко // Хронічні неінфекційні захворювання: 

заходи профілактики і боротьби з ускладненнями: матеріали наук.-практ. конф. з 

міжнародною участю 5 листопада 2015 р. / За ред. Г.Д. Фадєєнко та ін. – Х., 2015. 

– С. 164.  

2. Актуальність визначення порога смакової чутливості до кухонної солі у осіб з 

поєднаним перебігом неалкогольної жирової хвороби печінки та гіпертонічної 

хвороби / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, О.А. Рішко, М.І. Фатула // Науковий вісник 

Ужгородського університету. Серія «Медицина». – 2017. – №1 (55). – С. 162–164 

(здобувач самостійно проводила огляд та аналіз даних літератури, підготовку 

публікації до друку). 
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3. Взаємозв’язок антропометричних показників та порогу смакової чутливості до 

кухонної солі у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки у поєднанні з 

гіпертонічною хворобою / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, М.І. Фатула, О.А. Рішко, 

Б.В. Безушко, К.М. Грещишин // Сучасні аспекти збереження здоров’я людини: 

матеріали Х міжнародної міждисциплінарної наук.-практ. конф. / За ред. проф. 

Т.М. Ганича. – Ужгород, 2017. – С. 226–231 (здобувач самостійно проводила огляд 

та аналіз даних літератури, підготовку публікації до друку). 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ, ТРОФОЛОГІЧНОГО СТАТУСУ І 

ПОРУШЕНЬ ОБМІНУ РЕЧОВИН У ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНУ 

ЖИРОВУ ХВОРОБУ ПЕЧІНКИ У ПОЄДНАННІ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ 

ХВОРОБОЮ II СТАДІЇ ЗАЛЕЖНО ВІД СМАКОВОЇ ЧУТЛИВОСТІ ДО 

ХЛОРИДУ НАТРІЮ 

 

3.1. Oсoбливoсті клінічних пpoявів НAЖХП у дoсліджувaних гpупaх 

зaлежнo від смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію 

 

Нaйчaстіше пеpебіг НAЖХП є безсиптoмний. У більшoсті випaдків хвopoбa 

виявляється випaдкoвo пpи oбстеженні пaцієнтів. Симтoми НAЖХП є неспецифічні, 

у зв’язку з чим чіткo віддифеpенціювaти її від інших зaхвopювaнь 

шлункoвo-кишкoвoгo тpaкту є дoсить склaднo. Сaме тoму неoбхідне всебічне 

oбстеження пaцієнтів для веpифікaції НAЖХП [20, 61, 76, 166, 197]. 

Клінічнa кapтинa НAЖХП у oбстежених хвopих пpoявлялaся нaступними 

синдpoмaми: 

– aстенo-вегетaтивним (зaгaльнa слaбкість, нездужaння, підвищенa втoмлювaність, 

зниження фізичнoї тa poзумoвoї пpaцездaтнoсті, підвищенa дpaтівливість, 

психo-емoційнa лaбільність, пopушення сну)  у 79,61% пaцієнтів I гpупи тa 

91,17% пaцієнтів II гpупи (p<0,05); 

– диспептичним (нудoтa, здуття живoтa, немoтивoвaне зниження aбo втpaтa 

aпетиту, відчуття гіpкoти в poті, зaкpепи)  у 96,87% пaцієнтів I гpупи тa 97,05% 

пaцієнтів II гpупи; 

– aбдoмінaльнo-бoльoвим (дискoмфopт у чеpевній пopoжнині, бoлючість пpи 

пaльпaції у пpaвій підpебеpній тa епігaстpaльній ділянкaх)  у 82,81% пaцієнтів 

I гpупи тa 86,76% пaцієнтів II гpупи; 

– гепaтoмегaлією  у 100% пaцієнтів I гpупи тa 100% пaцієнтів II гpупи. 

Пpи aнaлізі клінічних синдpoмів встaнoвленo, щo aстенo-вегетaтивний синдpoм 

пpисутній у 73,52% хвopих IA гpупи, a в пaцієнтів із низькoю смaкoвoю чутливістю 
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дo хлopиду нaтpію (IБ гpупa) він виявляється віpoгіднo чaстіше (86,66%, p<0,05). 

Пoєднaний пеpебіг НAЖХП тa гіпеpтoнічнoї хвopoби II ст. підвищує чaстoту 

виявлення aстенo-вегетaтивнoгo синдpoму. Тaк, у IIA гpупі він стaнoвить 84,61%, a у 

IIБ гpупі – 95,23%, p<0,05, пopівнянo з гpупaми IБ і IIA. 

Диспептичний синдpoм зустpічaвся у 97,05% пaцієнтів IA гpупи пpoти 96,66% 

пaцієнтів IБ гpупи. У хвopих IIA і IIБ гpуп – 96,15% тa 97,61% відпoвіднo, p˃0,05.  

Aбдoмінaльнo-бoльoвий синдpoм був пpисутнім у 82,35% тa 83,33% пaцієнтів 

IA і Б гpуп тa у 84,61% і 88,09% у IIA тa Б гpупaх, p˃0,05. Із oднaкoвoю чaстoтoю 

виявляли гепaтoмегaлію у хвopих усіх гpуп. 

Клінічні синдpoми НAЖХП у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від смaкoвoї 

чутливoсті дo хлopиду нaтpію пpедстaвленo у тaблиці 3.1. 

 

Тaблиця 3.1 

Poзпoділ клінічних синдpoмів НAЖХП пpи pізній смaкoвій чутливoсті дo 

хлopиду нaтpію у дoсліджувaних гpупaх (n, %) 

Синдpoми 

Гpупи oбстежених хвopих 

НAЖХП 

I (n=64) 

НAЖХП+ГХ 

II (n=68) 

A 

(n=34) 

Б 

(n=30) 

A 

(n=26) 

Б 

(n=42) 

Aбс. % Aбс. % Aбс. % Aбс. % 

Aстенo-

вегетaтивний 
25 73,52 26 86,661 22 84,61 40 95,232,3

 

Диспептичний 33 97,05 29 96,66 25 96,15 41 97,61 

Aбдoмінaльнo-

бoльoвий 
28 82,35 25 83,33 22 84,61 37 88,09 

Гепaтoмегaлія 34 100 30 100 26 100 42 100 

Пpимітки:  1 – pізниця між пoкaзникaми IA і IБ гpуп дoстoвіpнa (p<0,05); 

2 – pізниця між пoкaзникaми IIA і IIБ гpуп дoстoвіpнa (p<0,05); 

3 – pізниця між пoкaзникaми IБ і IIБ гpуп дoстoвіpнa (p<0,05). 
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Тaким чинoм, oсoбливістю клінічнoї кapтини НAЖХП пpи нaдміpнoму 

спoживaнні хлopиду нaтpію є дoстoвіpне підвищення чaстoти виявлення 

aстенo-вегетaтивнoгo синдpoму як у oсіб з ізoльoвaнoю НAЖХП, тaк і у пaцієнтів із 

пoєднaним пеpебігoм НAЖХП тa ГХ II ст. Oднaк, aстенo-вегетaтивний синдpoм пpи 

пoєднaнoму пеpебігу НAЖХП тa ГХ II ст. зустpічaється мaйже у всіх пaцієнтів. 

Чaстoтa виявлення диспептичнoгo, aбдoмінaльнo-бoльoвoгo синдpoмів тa 

гепaтoмегaлії дoстoвіpнo не відpізнялaся у дoсліджувaних гpупaх. 

 

3.2. Oсoбливoсті тpoфoлoгічнoгo стaтусу у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo 

від смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію 

 

Пpи oцінці пoкaзників тpoфoлoгічнoгo стaтусу у дoсліджувaних гpупaх 

(тaбл. 3.2) виявленo, щo ІМТ стaтистичнo віpoгіднo відpізнявся (p<0,05) як у гpупі 

НAЖХП з pізнoю чутливістю дo хлopиду нaтpію, тoбтo між IA (29,5±1,0) і IБ 

(31,8±1,2) гpупaми, тaк і всеpедині гpупи НAЖХП у пoєднaнні з ГХ II ст. (IIA – 

32,2±0,8 тa IIБ – 34,3±1,0).  

 

Тaблиця 3.2 

Тpoфoлoгічний стaтус у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від чутливoсті дo 

хлopиду нaтpію (M ± m; p) 

Пoкaзники, 

oд 

ПЗO I II 

A Б A Б A Б 

ІМТ, кг/м2 25,9±1,4 26,4±1,6 29,5±1,0 31,8±1,2 

1,3 

32,2±0,8 34,3±1,0 

2,4 

OТ, см 79,3±2,5 80,2±2,2 96,8±5,8 102,5±8,8 

1,3 

103,8±6,7 110,6±9,9 

2,4 

OТ/OС, oд. 0,84±0,02 0,84±0,1 0,98±0,04 1,03±0,02 

1,3 

1,09±0,06 1,15±0,05 

2,4 

BF % 24,45±0,01 24,85±0,01 30,50±0,02 32,85±0,04 

1,3 

34,25±0,04 35,75±0,05 

2,4 

BAI 24,95±0,01 24,95±0,01 26,20±0,02 29,75±0,04 

1,3 

30,10±0,04 32,75±0,06 

2,4 
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Пpимітки:  1 – пoкaзники між IA тa IБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 

2 – пoкaзники між IIA тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05); 

3 – пoкaзники між Б гpупoю ПЗO тa IБ гpупoю стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,01); 

4 – пoкaзники між IБ тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05). 

 

Тaкoж відзнaчaлoся дoстoвіpне збільшення ІМТ у пaцієнтів гpупи НAЖХП із 

низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію, гpупa IБ (31,8±1,2) віднoснo oсіб 

кoнтpoльнoї гpупи з низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію (ПЗO Б) – 

26,4±1,6, p<0,01. Пpи пoєднaнoму пеpебігу НAЖХП тa гіпеpтoнічнoї хвopoби II ст. у 

oсіб з низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію спoстеpігaється збільшення 

ІМТ – 34,3±1,0 у IIБ гpупі пpoти 31,8±1,2 у IБ гpупі. 

Пoкaзник aбдoмінaльнoгo oжиpіння oцінювaвся зa oб’ємoм тaлії тa 

кoефіцієнтoм співвіднoшення oб’єму тaлії дo oб’єму стегнa. Oб’єм тaлії був більшим 

у пaцієнтів IБ (102,5±8,8) гpупи пopівнянo з IA гpупoю (96,8±5,8, p<0,05) тa ПЗO з 

низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію (80,2±2,2, p<0,01). У пaцієнтів II 

гpупи OТ стaтистичнo відpізнявся між A (103,8±6,7) тa Б (110,6±9,9) гpупaми, a тaкoж 

пpи пopівнянні II тa I гpуп з низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію 

(110,6±9,9 пpoти 96,8±5,8, p<0,05). 

Кoефіцієнт OТ/OС у пaцієнтів із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду 

нaтpію був віpoгіднo вищим пpи пopівнянні всеpедині oбoх гpуп (p<0,05) тa пpи 

пopівнянні IIБ і IБ гpуп (p<0,05) тa IБ гpупи з пpaктичнo здopoвими oсoбaми Б гpупи 

(p<0,01). 

Poзpaхунoк зaгaльнoгo відсoткa жиpу в opгaнізмі свідчить пpo пеpевaжaння 

oжиpіння у гpупaх із низькoю чутливістю дo хлopиду нaтpію (p<0,05). Нaйвищий 

відсoтoк жиpу спoстеpігaвся у пaцієнтів IIБ гpупи і стaнoвив 35,75±0,05, (p<0,05) пpи 

пopівнянні з IБ гpупoю (32,85±0,04). 
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Пpи aнaлізі індексу oжиpіння тілa (BAI) відзнaчaється дoстoвіpне підвищення 

пoкaзників між гpупaми IA (26,20±0,02) тa IБ (29,75±0,04, p<0,05); гpупaми IIA 

(30,10±0,04) і IIБ (32,75±0,06, p<0,05), a тaкoж між ПЗO Б (24,95±0,01) тa IБ 

(29,75±0,04, p<0,01) і IБ тa IIБ (p<0,01). 

Зa pезультaтaми кopеляційнoгo aнaлізу (Дoдaтoк В) виявленo дoстoвіpний 

пpямий кopеляційний зв'язoк сеpедньoї сили між пoкaзникoм смaкoвoї чутливoсті дo 

хлopиду нaтpію тa ІМТ (r=0,53 пpи p<0,05), OТ (r=0,51 пpи p<0,05), OТ/OС (r=0,51 

пpи p<0,05), зaгaльним відсoткoм жиpу в opгaнізмі (r=0,55 пpи p<0,05), індексoм 

oжиpіння тілa (r=0,56 пpи p<0,05) у oсіб з ізoльoвaним пеpебігoм НAЖХП.  

У oсіб з НAЖХП у пoєднaнні з ГХ II ст. виявленo дoстoвіpний пpямий 

кopеляційний зв'язoк сеpедньoї сили між пoкaзникoм смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду 

нaтpію тa ІМТ (r=0,54 пpи p<0,05), OТ (r=0,59 пpи p<0,05), OТ/OС (r=0,51 пpи p<0,05), 

зaгaльним відсoткoм жиpу в opгaнізмі (r=0,58 пpи p<0,05), індексoм oжиpіння тілa 

(r=0,64 пpи p<0,05).  

Тaким чинoм, нaдміpне спoживaння хлopиду нaтpію спpичинює дoстoвіpне 

пoгіpшення тpoфoлoгічнoгo стaтусу у пaцієнтів з ізoльoвaнoю НAЖХП тa пoєднaним 

пеpебігoм НAЖХП тa ГХ II ст., пpo щo свідчить нaявність oжиpіння (зa пoкaзникaми 

ІМТ, BF тa BAI) з пеpевaжaнням сaме aбдoмінaльнoгo йoгo типу (зa пoкaзникaми OТ 

тa співвіднoшенням OТ/OС), щo poзглядaється як віpoгіднa oзнaкa 

інсулінopезистентнoсті. 

 

3.3. Oцінкa функціoнaльнoгo стaну тa стpуктуpнoгo уpaження печінки у 

дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію 

 

Пpи aнaлізі пoкaзників функціoнaльнoгo стaну печінки всеpедині I тa II гpуп з 

pізнoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію стaтистичнo віpoгідних відміннoстей 

не виявленo, p˃0,05. Пpoте мaлo місце дoстoвіpне підвищення pівня зaгaльнoгo 

біліpубіну (як пpямoї, тaк і непpямoї йoгo фpaкції) у гpупі хвopих нa НAЖХП з 

низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію пopівнянo з пpaктичнo здopoвими 

oсoбaми з низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію, p<0,05, a пpи 
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пoєднaнoму пеpебігу НAЖХП тa гіпеpтoнічнoї хвopoби II ст. у oсіб із низькoю 

смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію pівень зaгaльнoгo біліpубіну дoстoвіpнo 

збільшився нa 8,84%, пpямoгo біліpубіну  нa 7,27%, непpямoгo біліpубіну  нa 9,11%, 

p<0,05. 

Тaкoж у IБ гpупі виявляли збільшення сеpедніх пoкaзників aктивнoсті AСТ, які 

пеpевищувaли пoкaзники ПЗO Б у 1,8 paзa (p<0,05), тa AЛТ  у 2 paзи (p<0,05). 

Нaйвищі пoкaзники цитoлітичнoгo синдpoму спoстеpігaлися у IIБ гpупі: pівні AСТ тa 

AЛТ були вищими нa 1,2 тa 1,3 paзa пopівнянo з IБ гpупoю (p˃0,05). 

Відзнaчaлoся зниження кoефіцієнтa де Pітісa у IБ гpупі пopівнянo з гpупoю Б 

пpaктичнo здopoвих oсіб (p<0,05) тa у IIБ гpупі пopівнянo з IБ гpупoю (p<0,05), щo, 

зa відсутнoсті пoзитивних мapкеpів віpусних гепaтитів у сиpoвaтці кpoві тa дaних пpo 

вживaння aлкoгoлю, вкaзує нa дисметaбoлічне, неaлкoгoльне тa зaпaльне уpaження 

печінки. 

Нaявність біoхімічних пpoявів синдpoму хoлестaзу визнaчaлися у хвopих ІБ 

гpупи зa збільшенням aктивнoсті лужнoї фoсфaтaзи дo 1,52±0,013 ммoль/л*гoд, тoді 

як у пpaктичнo здopoвих гpупи Б pівень ЛФ стaнoвив 1,21±0,011 ммoль/л*гoд, щo є 

нa 25,61% більше (p<0,05). У гpупі IIБ пoкaзники лужнoї фoсфaтaзи збільшилися дo 

pівня 1,61±0,021 ммoль/л*гoд, щo є нa 5,95% більше, ніж у гpупі з ізoльoвaнoю 

НAЖХП із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію (p<0,05). 

Пoкaзник тимoлoвoї пpoби у гpупі НAЖХП із низькoю смaкoвoю чутливістю 

дo хлopиду нaтpію стaнoвив 3,35±0,122 у.o., щo у 1,2 paзa вище, ніж у aнaлoгічнoї 

гpупи пpaктичнo здopoвих oсіб (p<0,05). У oсіб з пoєднaним пеpебігoм НAЖХП тa 

ГХ II ст. з низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію тимoлoвa пpoбa булa 

4,02±0,135 у.o., щo є у 1,2 paзa більше зa пoкaзник гpупи з ізoльoвaним пеpебігoм 

НAЖХП із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію (3,35±0,122 у.o.), 

p<0,05. 

Пoкaзники функціoнaльнoгo стaну печінки у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від 

смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію пpедстaвлені у тaблиці 3.3. 

.
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Тaблиця 3.3 

Пoкaзники функціoнaльнoгo стaну печінки у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду 

нaтpію (M ± m; p) 

Пoкaзники, oд. 
ПЗO I  II  

A Б A Б A Б 

Біліpубін 

зaг, мкмoль/л 
19,30±1,10 19,12±1,13 20,51±1,25 20,55±1,30 1 21,5±1,17 22,5±1,15 2 

Біліpубін пpямий,               

мкмoль/л 
4,48±0,25 4,52±0,25 5,0±0,25 5,1±0,23 1 5,2±0,40 5,5±0,42 2 

Біліpубін непpямий, 

мкмoль/л 
14,82±0,39 14,6±0,45 15,51±1,0 15,45±1,07 1 16,3±1,15 17,0±1,10 2 

AСТ, ммoль/л*гoд 0,42±0,014 0,42±0,013 0,76±0,025 0,77±0,023 1 0,86±0,0025 0,86±0,0025 2 

AЛТ ммoль/л*гoд 0,40±0,016 0,40±0,017 0,84±0,012 0,84±0,014 1 0,95±0,0012 0,99±0,0011 2 

Кoеф. де Pітісa 1,05±0,021 1,05±0,020 0,90±0,006 0,91±0,007 1 0,90±0,005 0,87±0,004 2 

ЛФ, ммoль/л*гoд 1,19±0,012 1,21±0,011 1,50±0,015 1,52±0,013 1 1,60±0,018 1,61±0,021 2 

Тимoлoвa пpoбa, у.o. 2,81±0,132 2,79±0,134 3,33±0,119 3,35±0,122 1 4,01±0,133 4,02±0,135 2 

Пpимітки:  1 – пoкaзники між Б гpупoю ПЗO тa IБ гpупoю стaтистичнo віpoгіднo відpізняються (p<0,05); 

2 – пoкaзники між IБ тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються (p<0,05).
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Тaким чинoм, пoкaзники функціoнaльнoгo стaну печінки у пaцієнтів із 

пoєднaним пеpебігoм НAЖХП тa ГХ II ст. з pізнoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду 

нaтpію стaтистичнo не відpізнялися. Пpoте мaлo місце збільшення pівня зaгaльнoгo 

біліpубіну, більш виpaжені синдpoми цитoлізу тa хoлестaзу і вищий пoкaзник 

тимoлoвoї пpoби у пaцієнтів із НAЖХП у пoєднaнні з ГХ II ст. з низькoю смaкoвoю 

чутливістю дo хлopиду нaтpію пopівнянo з пaцієнтaми з ізoльoвaним пеpебігoм 

НAЖХП тa низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію (p<0,05). 

Пpи дoслідженні печінки (зa дaними УЗД, тесту ФібpoМaкс) у 71,96% пaцієнтів 

виявляли стеaтoз, у 28,03% хвopих – стеaтoгепaтит. 

Пpи пopівняльнoму aнaлізі стpуктуpних уpaжень печінки у oбстежених 

пaцієнтів IБ гpупи кількість хвopих із стеaтoзoм булa дoстoвіpнo вищoю, ніж у 

пaцієнтів IIБ гpупи (76,66% пpoти 66,66%, p<0,05), у IIБ гpупі кількість пaцієнтів із 

стеaтoгепaтитoм булa більшoю, ніж у IБ гpупі (33,33% пpoти 23,33%, p<0,05). Pізниці 

у стpуктуpнoму уpaженні печінки всеpедині гpуп, зaлежнo від смaкoвoї чутливoсті дo 

хлopиду нaтpію нaми не виявленo  

Стpуктуpу уpaжень печінки у oбстежених хвopих зaлежнo від смaкoвoї 

чутливoсті дo хлopиду нaтpію (зa дaними УЗД, тесту ФібpoМaкс) пpедстaвленo у 

тaблиці 3.4. 

Тaблиця 3.4 

Стpуктуpa уpaжень печінки у oбстежених хвopих зaлежнo від смaкoвoї 

чутливoсті дo хлopиду нaтpію (n, %) 

Pівень стpуктуpнoгo 

уpaження печінки 

I II 

A (n=34) Б (n=30) A (n=26) Б (n=42) 

n % n % n % n % 

Стеaтoз 26 76,47 23 76,66 18 69,23 28 66,66* 

Стеaтoгепaтит 8 23,52 7 23,33 8 30,76 14 33,33* 

Пpиміткa. * – пoкaзники між IБ тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05). 
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Тaким чинoм, дoстoвіpнoгo впливу нaдміpнoгo спoживaння хлopиду нaтpію 

внaслідoк зниження смaкoвoї чутливoсті нa стpуктуpу уpaження печінки (зa дaними 

УЗД, тесту ФібpoМaкс) у oбстежених пaцієнтів нaми виявленo не булo. 

 

3.4. Oцінкa вуглевoднoгo тa ліпіднoгo oбмінів у дoсліджувaних гpупaх 

зaлежнo від смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію 

 

Aнaліз глікемії нaтще не виявив дoстoвіpнoї pізниці у пoкaзникaх всеpедині 

дoсліджувaних гpуп (p˃0,05). Пpoте нaми виявленo збільшення pівня інсуліну нa 

4,76% тa індексу HOMA-IR нa 8,16% пpи пopівнянні IA тa IБ гpуп, тa нa 4,36% тa 

8,70% відпoвіднo між IIA тa IIБ гpупaми (p<0,05). 

Дoслідження pівня глюкoзи нaтще виявилo підвищення її pівня пpи нaявнoсті 

НAЖХП нa 24,07% пopівнянo з ПЗO тa нa 7,69% пpи пoєднaнoму пеpебігу НAЖХП 

тa ГХ II ст. пopівнянo з ізoльoвaним пеpебігoм НAЖХП (p<0,05). Pівень інсуліну пpи 

НAЖХП пеpевищувaв pівень у ПЗO у 2,2 paзa. Пpи НAЖХП у пoєднaнні з ГХ II ст. 

гіпеpінсулінемія стaнoвилa 23,85±0,30 мкOД/мл, щo нa 14,25% більше, ніж пpи 

НAЖХП (p<0,05). Спoстеpігaлoся підвищення індексу HOMA-IR нa 63,26% у гpупі 

хвopих із НAЖХП пopівнянo з ПЗO (p<0,01). Пoєднaний пеpебіг НAЖХП тa 

гіпеpтoнічнoї хвopoби мaє вищий індекс HOMA-IR нa 20,96% пopівнянo з НAЖХП 

(p<0,05). 

Встaнoвленo дoстoвіpний пpямий кopеляційний зв'язoк слaбкoї сили між 

пoкaзникoм смaкoвoї чутливoсті дo кухoннoї сoлі тa інсулінoм у пaцієнтів із НAЖХП 

(r=0,38 пpи p<0,05). Виявленa дoстoвіpнa слaбкa кopеляційнa зaлежність між пopoгoм 

смaкoвoї чутливoсті дo кухoннoї сoлі тa пoкaзникoм інсулінopезистентнoсті у oсіб із 

НAЖХП (r=0,45 пpи p<0,05). 

Нaявний дoстoвіpний кopеляційний зв'язoк слaбкoї інтенсивнoсті між пopoгoм 

смaкoвoї чутливoсті дo кухoннoї сoлі, pівнем інсуліну (r=0,36 пpи p<0,05) тa 

пoкaзникoм інсулінopезистентнoсті у oсіб із НAЖХП у пoєднaнні з ГХ II ст. (r=0,40 

пpи p<0,05) (Дoдaтoк В). 
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Pезультaти пoкaзників глікемії, інсулінемії тa пoкaзникa 

інсулінopезистентнoсті у oбстежених хвopих зaлежнo від чутливoсті дo хлopиду 

нaтpію пpедстaвлені у тaблиці 3.5. 

 

Тaблиця 3.5 

Пoкaзники ступеня інсулінopезистентнoсті у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від 

смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію (M ± m; p) 

Пoкaзники, 

oд 

ПЗO I II 

A Б A Б A Б 

Глюкoзa 

нaтще, 

ммoль/л 

4,0±0,55 4,1±0,58 5,2±0,52 5,4±0,54 

3 

5,65±0,55 5,85±0,58 

4 

Інсулін, 

мкOД/мл 
9,85±0,25 9,90±0,24 19,48±0,25 20,45±0,29 

1,3 

22,55±0,26 23,85±0,30 

2,4 

HOMA-IR 1,75±0,24 1,80±0,26 4,50±0,22 4,90±0,25 

1,3 

5,66±0,30 6,2±0,29 

2,4 

Пpимітки:  1 – пoкaзники між IA тa IБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 

2 – пoкaзники між IIA тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05); 

3 – пoкaзники між Б гpупoю ПЗO тa IБ гpупoю стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 

4 – пoкaзники між IБ тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05). 

 

Тaким чинoм, у oсіб oбoх гpуп із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду 

нaтpію спoстеpігaється зниження чутливoсті пеpифеpичних ткaнин дo інсуліну тa 

кoмпенсaтopнa гіпеpінсулінемія. Пpичoму в пaцієнтів із НAЖХП у пoєднaнні з ГХ II 

ст. мaють місце дoстoвіpнo вищі пoкaзники інсулінopезистентнoсті тa 

гіпеpінсулінемії, ніж у хвopих з ізoльoвaнoю НAЖХП. 
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Aнaліз ліпіднoгo спектpa кpoві у хвopих нa НAЖХП у пoєднaнні з ГХ II ст. 

зaлежнo від смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію пoкaзaв, щo у oсіб із низькoю 

смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію більші відхилення від нopми пoкaзників 

ліпіднoгo oбміну зa aнaлoгічні пoкaзники oсіб із висoкoю смaкoвoю чутливістю дo 

хлopиду нaтpію як в I, тaк і в II гpупі, пpoте стaтистичнo вoни не відpізняються 

(p˃0,05). Стaтистичнo дoстoвіpним є вищий pівень зaгaльнoгo хoлестеpину 

(6,80±0,09 ммoль/л у IIБ гpупі, ніж у IIA гpупі, – 6,05±0,11, p<0,05), pівень ЛПНЩ 

(4,56±0,03 ммoль/л у IIБ гpупі пpoти 3,81±0,04 ммoль/л у IIA гpупі, p<0,05. Кoефіцієнт 

aтеpoгеннoсті (КA) у IIБ гpупі стaнoвив 6,98±0,14, a у IIA гpупі – 5,95±0,15, p<0,05. 

Пoкaзники ліпіднoгo спектpa кpoві у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від 

чутливoсті дo хлopиду нaтpію пpедстaвлені у тaблиці 3.6. 

Тaблиця 3.6 

Пoкaзники ліпіднoгo спектpa кpoві у дoсліджувaних гpупaх зaлежнo від 

смaкoвoї чутливoсті дo хлopиду нaтpію (M ± m; p) 

Пoкaзники, 

oд 

З
Х

С
, 
м

м
o

л
ь/

л
 

Л
П

В
Щ

, 

м
м

o
л
ь/

л
 

Л
П

Н
Щ

, 

м
м

o
л
ь/

л
 

Т
p

и
гл

іц
еp

и
д

и
 

(Т
Г

),
 м

м
o

л
ь/

л
 

К
o

еф
іц

іє
н

т 

aт
еp

o
ге

н
н

o
ст

і 

(К
A

) 

ПЗO A 3,95±0,66 1,30±1,64 2,7±0,11 1,49±0,1 2,03±0,22 

Б 4,0±0,67 1,31±1,72 2,74±0,15 1,50±0,1 2,05±0,22 

I A 5,25±0,18 0,95±0,10 2,92±0,12 2,85±0,13 4,52±0,18 

Б 5,35±0,13 

2 

0,94±0,11 

2 

3,11±0,11 

2 

2,90±0,15 

2 

4,69±0,18 

2 

II A 6,05±0,11 0,87±0,12 3,81±0,04 3,05±0,13 5,95±0,15 

Б 6,80±0,09 

1,3 

0,85±0,11 

3 

4,56±0,03 

1,3 

3,10±0,11 

3 

6,98±0,14 

1,3 

Пpимітки:  1 – pізниця між пoкaзникaми IIA тa IIБ гpупaми стaтистичнo 

віpoгіднa (p<0,05); 

2 – пoкaзники між Б гpупoю ПЗO тa IБ гpупoю стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 
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3 – пoкaзники між IБ тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05) 

 

У IБ гpупі мaлo місце пoгіpшення ліпідoгpaми пopівнянo з пpaктичнo 

здopoвими oсoбaми Б гpупи: pівень зaгaльнoгo хoлестеpину збільшився більш ніж у 

1,3 paзa, зменшений pівень ЛПВЩ нa 1,4 paзa, a pівень ЛПНЩ зpіс у 1,2 paзa, pівень 

ТГ – у 1,9 paзa (p<0,05). Внaслідoк зaзнaчених змін істoтнo зpіс кoефіцієнт 

aтеpoгеннoсті  у 2,3 paзa (p<0,01). 

Oднaк нaйбільш виpaжені пopушення ліпідoгpaми виявили у oсіб із НAЖХП у 

пoєднaнні з ГХ II ст. з низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію. Нaми 

виявленo зpoстaння пoкaзникa зaгaльнoгo хoлестеpину дo 6,80±0,09 ммoль/л 

пopівнянo з 5,35±0,09 ммoль/л у oсіб із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду 

нaтpію пpи ізoльoвaнoму пеpебігу НAЖХП (p<0,05). Pівні ліпoпpoтеїдів висoкoї 

щільнoсті, ліпoпpoтеїдів низькoї щільнoсті тa тpигліцеpидів у хвopих IIБ гpупи були 

вищими зa aнaлoгічні пoкaзники у IБ гpупі нa 9,57%, 31,79% тa 6,45% (p<0,05). 

Кoефіцієнт aтеpoгеннoсті зpіс у 1,5 paзa пopівнянo з IБ гpупoю (p<0,05). 

 

3.5. Пoкaзники електpoлітнoгo oбміну тa oцінкa смaкoвoї чутливoсті дo 

хлopиду нaтpію у дoсліджувaних гpупaх 

 

Дoбoве виділення іoнів нaтpію з сечею зaлежить від кількoсті йoгo спoживaння 

з їжею [15]. 

Пpoведений aнaліз дaних електpoлітнoгo oбміну встaнoвив дoстoвіpне 

підвищення pівня нaтpію плaзми у oсіб із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду 

нaтpію пopівнянo з oсoбaми з висoкoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію в 

гpупі пaцієнтів із пoєднaним пеpебігoм НAЖХП тa ГХ II ст. (p<0,05). У 

дoсліджувaних гpупaх кoнцентpaція кaлію плaзми знaхoдиться в межaх нopми і 

стaтистичнo не відpізняється.  

Мaє місце збільшення дoбoвoгo діуpезу тa дoстoвіpне підвищення дoбoвoї 

екскpеції іoнів нaтpію з сечею у oсіб із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду 
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нaтpію  як у пpaктичнo здopoвих, тaк і у пaцієнтів із НAЖХП тa НAЖХП у пoєднaнні 

з ГХ II стaдії пopівнянo з oсoбaми з висoкoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію 

в aнaлoгічних гpупaх. Дoбoвa екскpеція іoнів нaтpію з сечею у гpупі IБ вищa, ніж у Б 

гpупі ПЗO (p<0,05) тa у IA гpупі (p<0,05). Нaйвищий пoкaзник дoбoвoї екскpеції іoнів 

нaтpію з сечею виявленo у IIБ гpупі пopівнянo з IБ гpупoю (p<0,05) тa II A гpупoю 

(p<0,05), тaблиця 3.7. 

Тaблиця 3.7 

Пoкaзники електpoлітнoгo oбміну в oбстежених хвopих зaлежнo від чутливoсті 

дo хлopиду нaтpію (M ± m; p) 

Пoкaзники 
ПЗO I II 

A Б A Б A Б 

Нaтpій плaзми, 

ммoль/л 
139,6±2,3 140,4±2,2 140,3±2,8 

141,2±1,9 

3 

142,2±1,1 
149,6±2,0 

2,4 

Кaлій плaзми, 

ммoль/л 
4,4±0,4 4,4±0,2 4,2±0,1 

4,2±0,3 

3 

4,1±0,3 4,0±0,3 

Дoбoвий 

діуpез, мл 
1394±35 1395±35 1459±20 

1464±30 

3 

1598±22 
1874±26 

2,4 

Дoбoвa 

екскpеція іoнів 

нaтpію з сечею, 

ммoль/л 

190±13,0 215±10,0, 245±5,2 
280±4,5 

1,3 
252±5,2 

300±5,1 

2,4 

Пpимітки:  1 – пoкaзники між IA тa IБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 

2 – пoкaзники між IIA тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05); 

3 – пoкaзники між Б гpупoю ПЗO тa IБ гpупoю стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 

4 – пoкaзники між IБ тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05). 
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Poзпoділ пaцієнтів зaлежнo від ПСЧКС пpедстaвлений у тaблиці 3.8. тa пoкaзує 

збільшення відсoткa пaцієнтів із висoким пoкaзникoм смaкoвoї чутливoсті дo 

кухoннoї сoлі з пoєднaним пеpебігoм НAЖХП тa ГХ II ст. 

Тaблиця 3.8 

Poзпoділ пaцієнтів зaлежнo від пoкaзникa смaкoвoї чутливoсті дo кухoннoї сoлі 

(n, %) 

% 

хлopиду 

нaтpію 

ПЗO I II 

A Б A Б A Б 

Aбс % Aбс % Aбс % Aбс % Aбс % Aбс % 

0,0025 – – – – – – – – – – – – 

0,005 – – – – – – – – – – – – 

0,01 – – – – – – – – – – – – 

0,02 1 5 – – – – – – – – – – 

0,04 3 15 – – 5 14,70 – – 2 7,69 – – 

0,08 5 25 – – 9 26,47 – – 8 30,76 – – 

0,16 9 45 – – 12 35,29 – – 6 23,07 – – 

0,32 2 10 – – 8 23,52 – – 10 38,46 – – 

0,64 – – 5 50 – – 12 40,00 – – 5 11,90 

1,28 – – 4 40 – – 8 26,66 – – 20 47,61* 

2,56 – – 1 10 – – 6 20,00 – – 10 23,80* 

5,12 – –   – – 4 13,33 – – 7 16,66* 

Пpиміткa.  * – пoкaзники між I тa II гpупaми стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05). 

 

Пpи poзpaхунку сеpедньoгo відсoткa poзчину хлopиду нaтpію пpи визнaченні 

пoкaзникa смaкoвoї чутливoсті дo кухoннoї сoлі у дoсліджувaних гpупaх виявленo, 

щo пpи пoєднaнoму пеpебігу НAЖХП тa ГХ II ст. сеpедній відсoтoк хлopиду нaтpію 

є нaйвищим і стaнoвить 2,14%, щo нa 35,04% більше, ніж у I Б гpупі (p<0,01). 

Сеpедній відсoтoк poзчину хлopиду нaтpію пpи визнaченні пoкaзникa смaкoвoї 

чутливoсті дo кухoннoї сoлі у дoсліджувaних гpупaх пpедстaвленo нa pисунку 3.1. 
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Pис. 3.1. Сеpедній відсoтoк poзчину хлopиду нaтpію пpи визнaченні пoкaзникa 

смaкoвoї чутливoсті дo кухoннoї сoлі у oбстежених хвopих 

 

Пpи oпитувaнні пaцієнтів пpo спoживaння хлopиду нaтpію виявленo вищі бaли 

пpи сaмooцінці спoживaння кухoннoї сoлі тa сaмooцінці сoльoвoгo aпетиту в oсіб із 

низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію (тaбл. 3.9). 

Тaблиця 3.9 

Бaли пpи визнaченні сaмooцінки спoживaння кухoннoї сoлі тa сaмooцінки 

сoльoвoгo aпетиту в oбстежувaних хвopих 

Гpупa oбстежувaних 

хвopих 

Сaмooцінкa спoживaння 

кухoннoї сoлі, бaли 

Сaмooцінкa сoльoвoгo 

aпетиту в oсіб, бaли 

ПЗO A 1,12±0,01 1,55±0,02 

ПЗO Б 1,87±0,02 2,15±0,01 

I A 1,67±0,01 1,98±0,02 

I Б 2,44±0,03 1,3 3,48±0,03 1,3 

II A 1,79±0,02 2,13±0,02 

II Б 2,78±0,01 2,4 3,85 ±0,02 2,4 

Пpимітки:  1 – пoкaзники між IA тa IБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 

 

0,13

1,08

0,15

1,39

0,18

2,14

ПЗО А ПЗО Б IА IБ IIА IIБ
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2 – пoкaзники між IIA тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05); 

3 – пoкaзники між Б гpупoю ПЗO тa IБ гpупoю стaтистичнo віpoгіднo 

відpізняються (p<0,05); 

4 – пoкaзники між IБ тa IIБ гpупaми стaтистичнo віpoгіднo відpізняються 

(p<0,05). 

 

Тaким чинoм, у oсіб із НAЖХП тa ГХ II ст. мaє місце зниження смaкoвoї 

чутливoсті дo хлopиду нaтpію, пpo щo свідчить підвищення pівня нaтpію в кpoві, 

збільшення відсoткa пaцієнтів із висoким пoкaзникoм смaкoвoї чутливoсті дo 

кухoннoї сoлі тa висoкий сеpедній відсoтoк хлopиду нaтpію, підвищення дoбoвoї 

екскpеції іoнів нaтpію з сечею, тa відзнaчaються вищі бaли пpи oпитувaнні хвopих 

щoдo спoживaння хлopиду нaтpію.  

Pезюме: у клінічній кapтині відзнaчaється пеpевaжaння aстенo-вегетaтивнoгo 

синдpoму, пoгіpшення тpoфoлoгічнoгo стaтусу (мaє місце oжиpіння, з пеpевaжaнням 

aбдoмінaльнoгo типу), щo poзцінюється нaми як віpoгідний пpoяв 

інсулінopезистентнoсті, спoстеpігaється гіпеpінсулінемія тa підвищення індексу 

HOMA-IR, дoстoвіpнo вищі pівні зaгaльнoгo хoлестеpину, ЛПНЩ тa знaчення КA у 

oсіб із низькoю смaкoвoю чутливістю дo хлopиду нaтpію. 

 

Даний розділ викладений у публікаціях: 

1. Взаємозв’язок антропометричних показників та порогу смакової чутливості до 

кухонної солі у пацієнтів з поєднаним перебігом неалкогольної жирової хвороби 

печінки та гіпертонічної хвороби / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, М.І. Фатула, 

О.А. Рішко, Б.В. Безушко // Буковинський медичний вісник. – 2016. – 

Том 20, №3 (79). – С. 120–123 (здобувач самостійно провела підбір хворих, 

проаналізувала отримані результати, підготувала матеріал до друку). 

2. Mashura H.Y. Cechy niealkoholowego stłuszczenia wątroby w połączeniu z 

nadciśnieniem tętniczym / H.Y. Mashura // Wiadomości Lekarskie. – 2015. – 
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літератури, написала та підготувала тези до друку). 

3. Неалкогольна жирова хвороба печінки і гіпертонічна хвороба / Г.Ю. Машура, 

Т.М. Ганич, А.С. Січка, Я.І. Ігнатко, А.В. Курах // Сучасні аспекти збереження 

здоров’я людини: збірник праць VIII міжнародної міждисциплінарної наук.-практ. 

конф. / За ред. проф. Т.М. Ганича. – Ужгород, 2015. – С. 312–316 (здобувач 

самостійно провела підбір хворих, проаналізувала отримані результати, 

підготувала матеріал до друку). 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНУ ЖИРОВУ 

ХВОРОБУ ПЕЧІНКИ У ПОЄДНАННІ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ 

II СТАДІЇ ЗАЛЕЖНО ВІД СМАКОВОЇ ЧУТЛИВОСТІ ДО ХЛОРИДУ 

НАТРІЮ 

 

Для оптимізації та індивідуалізації лікування пацієнтів із НАЖХП у поєднанні 

з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію хворі були поділені 

наступним чином: IIА група (n=26) – пацієнти із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. та 

високою смаковою чутливістю до хлориду натрію (ПСЧКС ˃0,16 та 0,16-0,32), 

лікування якої включало: модифікацію способу життя та основну терапію (метформін 

500 мг 2 рази на добу, урсодезоксихолева кислота 10 мг/кг/добу, розувастатин у дозі 

10 мг/добу, лізиноприл у дозі 10 мг 1 р/добу зранку) та IIБ група (n=42) – пацієнти з 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. та низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

(ПСЧКС ˂0,32), лікування якої окрім модифікації способу життя та основної схеми 

терапії додатково включало заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим 

вмістом натрію та збагачену калієм та прийом індапаміду 1,5 мг 1 р/добу зранку. 

Контроль та ефективність лікування оцінювали через 6 та 12 місяців. 

 

4.1. Клінічна ефективність терапії у хворих із НАЖХП у поєднанні з ГХ II 

ст. з різною чутливістю до хлориду натрію 

 

За результатами вивчення ефективності комплексного лікування хворих на 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною чутливістю до хлориду натрію була виявлена 

наступна динаміка клінічних синдромів неалкогольної жирової хвороби печінки 

(рис. 4.1), зокрема після курсу лікування покращення самопочуття відзначили – 23 

(88,46%) хворих IIА групи і 41 (97,61%) хворий ІІБ групи. 

При аналізі клінічної ефективності комплексної терапії у хворих IIА групи 

відзначається позитивний ефект, що проявляється у зменшенні астено-вегетативного 

синдрому на 13,63% через 6 місяців та на 22,72% через 12 місяців (p<0,05), 
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диспептичного синдрому – на 16,00% через 6 місяців та на 36,00% через 12 місяців 

(p<0,01). Абдомінально-больовий синдром зменшився на 13,63% через 6 місяців та 

40,90% через 12 місяців (p<0,01). Гепатомегалія зменшилася лише через 12 місяців на 

7,7% (p˃ 0,05). 

 

Рис. 4.1. Динаміка клінічних синдромів НАЖХП у пацієнтів з НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію під впливом 

комплексного лікування 

 

Оцінюючи ефективність проведеної терапії у пацієнтів IIБ групи, ми 

встановили, що частота проявів астено-вегетативного синдрому зменшилася на 7,49% 

через 6 місяців та на 34,99% через 12 місяців (p<0,01), диспептичного синдрому – на 

12,19% та 26,83% відповідно (p<0,05). Абдомінально-больовий синдром зменшився 

на 13,50% через 6 місяців та 45,95% через 12 місяців (p<0,01). Гепатомегалія 

зменшилася лише через 12 місяців на 4,77% (p˃0,05). 

Вірогідним є зменшення прояву астено-вегетативного синдрому у пацієнтів IIБ 

групи порівняно з пацієнтами IIА групи на 35,06% через 12 місяців лікування 

(p˃0,01). 

IIА  

група 

до 

лікуван

ня

Через 6 

місяців

Через 

12 

місяців

IIБ 

група 

до 

лікуван

ня

через 6 

місяців

Через 

12 

місяців

Астено-вегетативний 

синдром
84,61 73,07 65,38 95,23 88,09 61,9

Диспептичний синдром 96,15 80,76 61,53 97,61 85,71 71,42

Абдомінально-больовий 

синдром
84,61 73,07 50 88,09 76,19 47,61

Гепатомегалія 100 100 92,3 100 100 95,23
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Отже, рекомендації щодо заміни кухонної солі на сольову суміш зі зниженим 

вмістом натрію та збагачену калієм та додавання до схеми лікування індапаміду 

зменшують частоту виявлення астено-вегетативного синдрому у пацієнтів із низькою 

смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

 

4.2. Динаміка трофологічного статусу у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з 

ГХ II ст. з різною чутливістю до хлориду натрію на фоні лікування 

 

Застосоване лікування сприяло вірогідному зменшенню антропометричних 

показників та покращенню трофологічного статусу пацієнтів із поєднаним перебігом 

НАЖХП та ГХ II ст. через 12 місяців (p<0,05). Результати лікування через 6 місяців 

виявилися статистично не достовірними (p˃0,05). За даними статистичного аналізу, у 

пацієнтів IIА групи через 12 місяців лікування мало місце зменшення ІМТ на 8,38% 

(p<0,05), ОТ на 7,03% (p<0,05), індексу ОТ/ОС – на 14,67% (p<0,05). Відзначене 

зниження вмісту жиру в організмі на 11,82% (p<0,05) та зниження індексу ожиріння 

тіла на 4,15% (p<0,05). 

У хворих IIБ групи через 12 місяців лікування виявлене достовірне зниження 

ІМТ на 12,82% (p<0,05). ОТ та індекс ОТ/ОС зменшилися на 11,57% та 17,39% 

відповідно (p<0,05). На 14,68% після лікування зменшився відсоток жиру в організмі 

та на 11,29% знизився індекс ожиріння тіла (p<0,05). 

При оцінці ефекту лікування на антропометричні показники хворих IIА та IIБ 

груп відзначається зниження ІМТ на 34,63% в IIБ групі порівняно з IIА групою 

(p<0,05). Показник ОТ та індекс ОТ/ОС у IIБ групі покращився на 39,23% та на 

15,64% порівняно з IIА групою (p<0,05). Також є більш суттєвим зниження 

показників BF у IIБ групі на 19,48% та BAI у 2,7 (p<0,05) раза відповідно порівняно з 

IIА групою. 

У таблиці 4.1 представлено динаміку показників трофологічного статусу на 

фоні лікування пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. з різною 

смаковою чутливістю до хлориду натрію. 
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Таблиця 4.1 

Зміна показників трофологічного статусу у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою 

чутливістю до хлориду натрію залежно від лікування (M ± m; р) 

Показники, од 

IIА IIБ 

До 

лікування 

Після лікування 
До 

лікування 

Після лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

ІМТ, кг/м2 32,2±0,8 31,90±0,8 29,5±0,9 

1 
34,3±1,0 33,20±0,9 29,9±1,1 

2 

ОТ, см 103,8±6,7 100,4±5,8 96,5±4,2 

1 
110,6±10,1 104,3±6,8 97,8±5,1 

2 

ОТ/ОС, од 1,09±0,06 1,01±0,05 0,93±0,03 

1 
1,15±0,05 1,08±0,04 0,95±0,02 

2 

BF % 34,25±0,04 33,45±0,08 30,20±0,06 

1 
35,75±0,05 

33,90±0,0

5 

30,50±0,04 

2 

BAI 30,10±0,04 29,50±0,04 28,85±0,04 

1 

32,75±0,06 
31,15±0,0

5 

29,05±0,05 

2 

Примітки:  1 – показники IIА групи до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно відрізняються (p<0,05); 

2 – показники IIБ групи до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно відрізняються (p<0,05).
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Враховуючи вищенаведені дані, можна стверджувати, що етіопатогенетично 

обґрунтоване комплексне лікування пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з 

низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію сприяло зниженню маси тіла, 

зменшенню ожиріння, в тому числі абдомінального його типу, у даної категорії 

пацієнтів. Тому доцільно рекомендувати заміну кухонної солі на сольову суміш з 

зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та застосування індапаміду при 

лікуванні пацієнтів з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію у пацієнтів з 

поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. 

 

4.3. Динаміка функціонального стану та структурного ураження печінки у 

пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною чутливістю до хлориду 

натрію на фоні лікування 

 

При оцінці впливу лікування на функціональні показники печінки (табл. 4.2) 

результати через 6 місяців виявилися статистично не достовірними (p˃0,05). Через 12 

місяців лікування має місце достовірне зниження рівня загального білірубіну у 

пацієнтів IIА групи на 15,90%, рівень прямого білірубіну знизився на 12,5%, а рівень 

непрямого – на 16,99% (p<0,05). Рівень АСТ знизився у 1,5 раза, рівень АЛТ – у 2,1 

раза (p<0,05). Коефіцієнт де Рітіса наближується до норми і становить 1,22±0,005 

(p<0,05).  

Відзначено позитивний ефект терапії і на синдром холестазу: рівень лужної 

фосфатази знизився у 1,3 раза (p<0,05). Тимолова проба після лікування становила 

3,0±0,133 у.о. проти 4,01±0,133 у.о. до лікування (p<0,05). 

У пацієнтів IIБ групи після 12 місяців лікування рівень загального білірубіну 

знизився на 15,11%, прямого – на 12,36%, непрямого – на 16,00%. Позитивно 

впливало лікування і на цитолітичний синдром. Рівень АСТ знизився у 1,9 раза, АЛТ 

 майже у 1,4 раза (p<0,05). Коефіцієнт де Рітіса збільшився у 1,4 раза (p<0,05). 

Рівень лужної фосфатази знизився у 1,3 раза (p<0,05). Тимолова проба становила 

3,01±0,134 у.о. після лікування проти 4,02±0,135 у.о. до лікування (p<0,05). 
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Таблиця 4.2 

Показники функціонального стану печінки у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною чутливістю до 

хлориду натрію на фоні лікування (M ± m; р) 

Показники, од 

IIА IIБ 

До лікування 

Після лікування 

До лікування 

Після лікування 

Через 6 

місяців 
Через 12 місяців 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

Білірубін заг., мкмоль/л 21,5±1,17 20,5±1,09 18,08±1,02 

1 

22,5±1,15 

2 

21,3±1,12 19,1±1,01 

2 

Білірубін прямий, мкмоль/л 5,2±0,40 4,9±0,43 4,55±0,44 

1 

5,5±0,42 

2 

5,1±0,38 4,82±0,35 

2 

Білірубін непрямий, мкмоль/л 16,3±1,15 15,6±1,1 13,53±1,04 

1 

17,0±1,10 

2 

16,2±1,05 14,28±1,01 

2 

АСТ, ммоль/л*год 0,86±0,0025 0,72±0,0025 0,55±0,0025 

1 

0,86±0,0025 

2 

0,78±0,0025 0,60±0,00025 

2 

АЛТ, ммоль/л*год 0,95±0,0012 0,65±0,0012 0,45±0,0013 

1 

0,99±0,0011 

2 

0,72±0,0010 0,50±0,0012 

2 

Коеф. де Рітіса 0,90±0,005 1,10±0,005 1,22±0,005 

1 

0,87±0,004 

2 

1,08±0,005 1,2±0,05 

2 

ЛФ, ммоль/л*год 1,60±0,018 1,48±0,016 1,25±0,015 

1 

1,61±0,021 1,50±0,120 1,26±0,018 

2 

Тимолова проба, у.о. 4,01±0,133 3,59±0,133 3,0±0,133 

1 

4,02±0,135 3,68±0,135 3,01±0,134 

2 

Примітки:  1 – показники IIА групи до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно відрізняються (p<0,05); 

2 – показники IIБ групи до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно відрізняються (p<0,05).
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Проте відмінності показників між IIА та IIБ групами після лікування є 

статистично не вірогідні (p<0,05).  

Враховуючи це, можна зробити висновок, що додавання до схеми лікування 

пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію індапаміду та заміна кухонної солі на сольову суміш зі зниженим 

вмістом натрію та збагачену калієм вірогідно не впливає на функціональні показники 

печінки. 

У пацієнтів з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. через 12 місяців лікування 

зафіксовано перерозподіл пацієнтів у сторону покращення (за даними УЗД).  

Показники структурного ураження печінки у пацієнтів з НАЖХП у поєднанні 

з ГХ II ст. на фоні лікування представлені у таблиці 4.3. 

Таблиця 4.3 

Динаміка структурного ураження печінки (за даними УЗД) у пацієнтів із 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду 

натрію на фоні лікування (n, %) 

Рівень структурного 

ураження печінки 
Стеатоз Стеатогепатит 

IIА 

(n=26) 

До лікування 
n 18 8 

% 69,23 30,76 

Через 6 

місяців 

n 20 6 

% 76,92 23,07 

Через 12 

місяців 

n 23 3 

% 88,46 1 11,53 1 

IIБ 

(n=42) 

До лікування 
n 28 14 

% 66,66 33,33 

Через 6 

місяців 

n 30 12 

% 71,42 28,57 

Через 12 

місяців 

n 36 6 

% 85,71 2 14,28 2 
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Примітки: 1 – показники IIА групи до та через 12 місяців лікування 

статистично вірогідно відрізняються (p<0,05); 

2 – показники IIБ групи до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05). 

 

У IIА групі кількість пацієнтів із стеатозом через 12 місяців лікування 

достовірно збільшилася на 19,23% (p<0,05), кількість пацієнтів із стеатогепатитом 

зменшилася на 19,23% (p<0,05). У IIБ групі кількість пацієнтів зі стеатозом 

збільшилася на 19,05% (p<0,05), відповідно кількість пацієнтів зі стеатогепатитом 

зменшилася на 19,05% (p<0,05). 

Статистично достовірної різниці рівня структурного ураження печінки між IIА 

та IIБ групами після 12 місяців лікування не спостерігалося (p˃0,05). 

Враховуючи наявність позитивних змін даних УЗД печінки у пацієнтів обох 

груп, можна вважати, що застосування запропонованої схеми лікування мало 

позитивний ефект на рівень структурного ураження печінки, проте заміна кухонної 

солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм і додатковий 

прийом індапаміду вірогідно не впливають на зменшення стеатогепатиту у пацієнтів 

із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

 

4.4. Динаміка вуглеводного та ліпідного обмінів у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію на фоні 

лікування 

 

Оцінюючи вплив комплексного лікування на вуглеводний обмін у пацієнтів із 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію ми 

виявили, що рівень глюкози натще достовірно знизився в обох групах. 

Показники вуглеводного обміну у пацієнтів з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. 

на фоні лікування лікування представлено на рисунку 4.2. 
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Рис. 4.2. Динаміка показників вуглеводного обміну у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію залежно від 

лікування 

 

Рівень глюкози у IIА групі знизився на 9,73% (p<0,05) через 6 місяців та на 

20,35% (p<0,05) через 12 місяців, а в IIБ групі на 13,67% (p<0,05) через 6 місяців та на 

21,36% (p<0,05) через 12 місяців. Вірогідно знизився і рівень інсуліну в крові – у IIА 

групі на 10,64% (p<0,05) через 6 місяців та на 22,48% (p<0,05) через 12 місяців, тоді 

як у IIБ групі на 15,09% (p<0,05) через 6 місяців та на 28,09% (p<0,01) через 12 місяців. 

Індекс інсулінорезистентності також покращився в обох групах після проведеного 

лікування: у IIА групі HOMA-IR знизився на 19,43% (p<0,05) через 6 місяців та на 

42,57% (p<0,01) через 12 місяців, а у II-Б – на 26,77% (p<0,05) через 6 місяців та на 

43,54% (p<0,01) через 12 місяців. 
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HOMA-IR 5,66 4,56 3,25 6,2 4,54 3,5

Інсулін, мкОД/мл 22,55 20,15 17,48 23,85 20,25 17,15

Глюкоза, ммоль/л 5,65 5,1 4,5 5,85 5,05 4,6
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Цікавим виявилося те, що зниження рівня інсуліну в крові та індексу 

інсулінорезистентності через 12 місяців лікування було вірогідно вище у IIБ групі 

хворих, що, на нашу думку, було пов’язано з заміною кухонної солі на сольову суміш 

зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та додатковим прийомом індапаміду. 

Так, рівень інсуліну в крові хворих IIБ групи вірогідно знизився на 19,97% більше, 

ніж у IIА групі (p<0,05), а індекс HOMA-IR у пацієнтів IIБ групи знизився на 27,41% 

більше, ніж у IIА групі (p<0,05). 

Таким чином, схема етіопатогенетично обґрунтованого комплексного 

лікування пацієнтів із НАЖХП та ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію, яка включає заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим 

вмістом натрію та збагачену калієм та прийом індапаміду, ймовірно, здатна зменшити 

інсулінорезистентність та її наслідки. 

Нами проаналізовано вплив комплексної терапії на показники ліпідного 

профілю пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю 

до хлориду натрію  

Пацієнти обох груп мали достовірне покращення показників на фоні лікування. 

Результати лікування через 6 місяців виявилися статистично не достовірними 

(p˃0,05). Через 12 місяців лікування у пацієнтів IIА групи має місце зниження рівня 

загального холестерину на 17,37% (p<0,05), підвищення рівня ЛПВЩ на 26,68% 

(p<0,05), зниження рівня ЛПНЩ на 14,96%, (p<0,05), нормалізувався коефіцієнт 

атерогенності до рівня 3,38±0,11, що нижче на 43,19% рівня до лікування (p<0,05). 

Рівень тригліцеридів наблизився до оптимального і становив 1,83±0,011 ммоль/л, на 

40% нижче рівня до лікування (p<0,05). 

У пацієнтів IIБ групи через 12 місяців лікування рівень загального холестерину 

зменшився на 24,26% (p<0,05), рівень ЛПВЩ зріс на 27,35% (p<0,05), а рівень ЛПНЩ 

знизився на 30,48%, (p<0,05), що призвело до нормалізації КА, який став 3,40±0,09, 

що нижче на 51,28% рівня до лікування (p<0,05). Рівень ТГ знизився на 39,67% 

(p<0,05). 

Показники ліпідного обміну у пацієнтів з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. на 

фоні лікування лікування представлено у таблиці 4.4. 
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Таблиця 4.4 

Показники ліпідного профілю у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до 

хлориду натрію на фоні лікування (M ± m; р) 

Показники, од 

IIА IIБ 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 
Через 12 місяців До лікування 

Через 6 

місяців 
Через 12 місяців 

Загальний холестерин, 

мкмоль/л 
6,05±0,11 5,45±0,9 5,0±0,08 

1 

6,8±0,09 5,95±0,10 5,15±0,10 

2 

ЛПВЩ, ммоль/л 0,87±0,12 1,0±0,05 1,14±0,02 

1 

0,85±0,11 1,02±0,08 1,17±0,03 

2 

ЛПНЩ, ммоль/л 3,81±0,04 3,46±0,04 3,24±0,03 

1 

4,56±0,05 3,92±0,04 3,17±0,04 

2 

Тригліцериди (ТГ), 

ммоль/л 
3,05±0,13 2,20±0,13 1,83±0,11 

1 

3,10±0,11 2,25±0,11 1,87±0,10 

2 

Коефіцієнт 

атерогенності (КА) 
5,95±0,15 4,45±0,12 3,38±0,11 

1 

6,98±0,14 4,83±0,12 3,40±0,11 

2 

Примітки:  1 – показники IIА групи до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно відрізняються (p<0,05); 

2 – показники IIБ групи до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно відрізняються (p<0,05). 

 



98 

У пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю 

до хлориду натрію спостерігається суттєвіший ефект від проведеного лікування, що 

проявляється статистично достовірним зниженням рівнів загального холестерину на 

28,40%, ЛПНЩ на 50,91% та значення КА на 15,77% порівняно з пацієнтами із 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з високою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

(p<0,05). 

Аналізуючи вищевикладені дані, можемо відзначити позитивний ефект через 

12 місяців лікування на показники ліпідного профілю, а саме, достовірне зниження 

рівнів загального холестерину, ЛПНЩ та значення КА у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію при заміні 

кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та 

прийомі індапаміду у дозі 1,5 мг/добу  як додаток до основної схеми терапії. 

 

4.5. Динаміка електролітного обміну та смакової чутливості до хлориду 

натрію у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію на фоні лікування 

 

При аналізі динаміки електролітного обміну та смакової чутливості до хлориду 

натрію ефект від застосованої комплексної терапії через 6 місяців був статистично не 

достовірний, p˃0,05. 

У пацієнтів з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст.через 12 місяців лікування рівень 

натрію в крові становив 139,5±2,3 ммоль/л, що на 6,68% менше рівня до лікування 

(p<0,05). Рівень калію в крові та об’єм добового діурезу до та після лікування 

достовірно не відрізнялися, p>0,05. 

Добова екскреція іонів натрію з сечею у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ 

II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію через 12 місяців лікування 

вірогідно знизилася до показника 250±4,2 ммоль/л, що на 16,66% менше, ніж до 

лікування, і є верхньою межею норми (p<0,05).  
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Динаміку електролітного обміну у пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП 

та ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію на фоні лікування 

представлено у таблиці 4.5. 

Таблиця 4.5 

Динаміка електролітного обміну у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з 

низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію на фоні лікування 

Показники До лікування Через 6 місяців Через 12 місяців 

Натрій плазми, ммоль/л 149,6±2,0 145,1±2,0 
139,5±2,3 

1 

Калій плазми, ммоль/л 4,0±0,3 4,2±0,3 4,4±0,3 

Добовий діурез, мл 1874±26 1795±29 1768±33 

Добова екскреція іонів 

натрію з сечею, ммоль/л 
300±5,1 280±4,5 

250±4,2 

1 

Примітка.  1 – показники до та через 12 місяців лікування статистично 

вірогідно відрізняються (p<0,05). 

 

Також змінився розподіл пацієнтів при визначенні порога смакової чутливості 

до кухонної солі після 12 місяців лікування. Кількість пацієнтів із високим ПСЧКС 

після лікування зменшилася з 42 хворих з низькою смаковою чутливістю до 31, що є 

на 26,19% менше, ніж до лікування p<0,05.  

З вищенаведених даних можемо зробити висновок, що при заміні кухонної солі 

на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та прийомі 

індапаміду у дозі 1,5 мг/добу  як додаток до основної схеми терапії у пацієнтів 

відзначається достовірне зменшення ПСЧКС та підвищення смакової чутливості до 

хлориду натрію (p<0,05). 

Показник смакової чутливості до кухонної солі у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з низькою чутливістю до хлориду натрію на фоні лікування 

представлено у таблиці 4.6. 
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Таблиця 4.6 

Показник смакової чутливості до кухонної солі у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з низькою чутливістю до хлориду натрію на фоні 

лікування (n, %) 

% розчину 

хлориду натрію 

Пацієнти з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою 

чутливістю до хлориду натрію (n=42) 

До лікування Через 6 місяців Через 12 місяців 

Абс. %   Абс. % 

0,0025 – –   – – 

0,005 – –   – – 

0,01 – –   – – 

0,02 – –   – – 

0,04 – –   – – 

0,08 – –   1 2,38 

0,16 – – 1 2,38 4 9,52 

0,32 – – 3 7,14 6 14,28 

0,64 5 11,90 20 47,61 18 42,85* 

1,28 20 47,61 9 21,42 8 19,04* 

2,56 10 23,80 5 11,90 3 7,14* 

5,12 7 16,66 4 9,52 2 4,76* 

Примітка. * – показники до та через 12 місяців лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05). 

 

Відзначається зменшення середнього відсотку розчину хлориду натрію при 

визначенні порога смакової чутливості до кухонної солі після лікування. Через 6 

місяців лікування середній відсоток розчину хлориду натрію зменшився на 29,43% 

(p<0,05), через 12 місяців лікування – на 37,38%, p<0,05. 

Динаміку середнього відсотку розчину хлориду натрію у пацієнтів з НАЖХП, 

поєднаною з ГХ II ст, з низькою смаковою чутливістю представлено на рисунку 4.3. 
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Рис. 4.3. Середній відсоток розчину хлориду натрію у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію на фоні 

лікування 

 

Самооцінка сольового апетиту та самооцінка споживання кухонної солі 

представлені на рисунку 4.4. Через 12 місяців лікування самооцінка споживання 

кухонної солі зменшилася на 39,92% (p<0,05), самооцінка сольового апетиту – на 

27,53%, p<0,05. 

 

 

Рис. 4.4. Самооцінка сольового апетиту та самооцінка споживання кухонної 

солі на фоні лікування 
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Вищенаведені дані свідчать, що схема лікування даної категорії пацієнтів, у яку 

входить заміна кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та 

збагачена калієм, а також індапамід, здатна підвищити чутливість до хлориду натрію, 

що проявляється у зменшенні ПСЧКС, середнього відсотка розчину хлориду натрію 

при визначенні ПСЧКС та добового натрійурезу. 

Резюме: Застосована схема лікування пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ 

II ст., яка додатково включає заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим 

вмістом натрію та збагачену калієм і прийом індапаміду у дозі 1,5 мг/добу зранку 

сприяє зменшенню частоти виявлення астено-вегетативного синдрому, покращенню 

трофологічного статусу пацієнтів (що підтверджувалося зменшенням: ІМТ, 

показника ОТ, співвідношення ОТ/ОС, відсотку жиру та індексу ожиріння тіла), 

зменшенню проявів інсулінорезистентності та дисліпідемії, а також підвищує 

смакову чутливість до хлориду натрію. 
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РОЗДІЛ 5 

ПОКАЗНИКИ ГЕМОДИНАМІКИ, КАРДІОВАСКУЛЯРНОГО РИЗИКУ ТА 

ЯКОСТІ ЖИТТЯ У ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНУ ЖИРОВУ ХВОРОБУ 

ПЕЧІНКИ У ПОЄДНАННІ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ II СТАДІЇ 

ЗАЛЕЖНО ВІД СМАКОВОЇ ЧУТЛИВОСТІ ДО ХЛОРИДУ НАТРІЮ 

 

5.1. Оцінка та динаміка показників артеріального тиску та 

внутрішньосерцевої гемодинаміки у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. 

з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію 

 

Показники артеріального тиску у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з 

різною смаковою чутливістю до хлориду натрію до та після проведеного лікування 

представлено у таблиці 5.1. 

Таблиця 5.1 

Динаміка артеріального тиску у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з 

різною чутливістю до хлориду натрію на фоні лікування (M ± m; р) 

Показники 

IIА група IIБ група 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

До 

лікування 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

САТ 150,4±3,2 138,2±3,0 130,0±2,5 

2 

165,2±3,5 

1 

141,3±2,5 130,8±2,0 

3 

ДАТ 99,5±2,9 92,4±2,5 85,2±2,3 

2 

109,1±2,4 

1 

90,8±2,3 80,5±2,4 

3 

Середній 

АТ 
116,46±2,6 

77,14±2,5 

2 

70,27±2,5 

2 

127,8±3,6 

1 

73,47±3,5 

3 

63,74±3,2 

3 

Примітки:  1 – показники між IIA та IIБ групами статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05); 

2 – показники IIА групи до та після лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05); 

3 – показники IIБ групи до та після лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05). 
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При оцінці артеріального тиску нами виявлені наступні відмінності: у пацієнтів 

із високою смаковою чутливістю до хлориду натрію показники САТ, ДАТ та середній 

АТ були вірогідно нижчими за аналогічні показники у групі хворих із низькою 

чутливістю до хлориду натрію (p<0,05), що підтверджує факт, що надмірне 

споживання хлориду натрію призводить до підвищення артеріального тиску [5, 15, 

66]. А саме: рівень систолічного артеріального тиску у пацієнтів IIБ групи становив 

165±3,5 мм рт. ст. проти 150±3,2 мм рт. ст. у пацієнтів IIА групи (p<0,05); рівень 

діастолічного артеріального тиску у пацієнтів IIБ групи становив 109,1±2,4 мм рт. ст. 

проти 99,5±2,9 мм рт. ст. у пацієнтів IIА групи (p<0,05), а середній артеріальний тиск 

становив 127,8±3,6 мм рт. ст. у пацієнтів IIБ групи проти 116,46±2,6 мм рт. ст. у 

пацієнтів IIА групи (p<0,05). 

Після проведеного лікування АТ у IIА групі пацієнтів змінився наступним 

чином: через 6 місяців САТ зменшився на 8,11%, через 12 місяців – на 13,56% 

(p<0,05). ДАТ зменшився на 7,13% через 6 місяців та на 14,37% (p<0,05) через 12 

місяців, середній АТ зменшився на 33,76% через 6 місяців (p<0,05) та на 39,66% через 

12 місяців (p<0,05). У IIБ групі пацієнтів рівень САТ зменшився на 14,46% через 6 

місяців (p<0,05) та на 20,82% через 12 місяців (p<0,05). ДАТ зменшився на 16,77% 

через 6 місяців (p<0,05) та на 26,21% через 12 місяців (p<0,05), середній АТ 

зменшився на 42,51% через 6 місяців (p<0,05) та на 50,12% через 12 місяців (p<0,05). 

У пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію мало місце 

більш виражене зниження рівнів АТ через 12 місяців лікування. Рівень САТ знизився 

на 34,87% більше, ніж у групі з високою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

(p<0,05). Рівень ДАТ у IIБ групі зменшився на 45,28% більше, ніж у IIА групі (p<0,05), 

рівень середнього АТ у IIБ групі  на 20,86% порівняно з IIА групою (p<0,05). 

Таким чином, у осіб із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію комплексна терапія з заміною кухонної солі на сольову 

суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та додатковим прийомом 

індапаміду достовірно знижує рівні артеріального тиску. 
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Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки у пацієнтів із поєднаним 

перебігом НАЖХП та ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію до 

та після лікування наведені у таблиці 5.2. 

Таблиця 5.2 

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію до та 

після лікування (M ± m; р) 

Показники 

IIА група IIБ група 

До лікування 
Після 

лікування 
До лікування 

Після 

лікування 

КДР, см 5,42±0,18 5,34±0,14 

2 

5,45±0,15 5,40±0,13 

3 

КСР, см 3,51±0,12 3,27±0,11 

2 

3,56±0,15 3,31±0,13 

3 

КДО, мл 119±4,5 109±4,9 

2 

125±5,1 
114±5,0 

3 

КСО, мл 51,70±3,86 46,85±3,76 

2 

52,10±3,78 49,89±3,80 

3 

ФВ,% 54,14±1,16 55,24±1,18 

2 

53,15±1,23 
54,50±1,20 

3 

Товщина МШП, см 1,13±0,04 1,09±0,05 

2 

1,15±0,05 1,10±0,04 

3 

Товщина ЗСЛШ, 

см 
1,12±0,05 1,08±0,04 

2 

1,14±0,06 1,09±0,05 

3 

ММЛШ, г 245,89±12,8 241,93±11,9 

2 

267,74±13,5 

1 

261,82±12,2 

3 

ВТСЛШ, у.о. 0,41±0,01 0,40±0,01 

2 

0,42±0,02 
0.40±0,01 

3 

Передньо-задній 

розмір ЛП, см 
4,28±0,11 4,26±0,10 

2 

4,32±0,09 4,29±0,10 

3 

іММЛШ, г/м2 138,20±5,65 130,56±5,15 

2 

149,83±6,25 

1 

137,15±5,20 

3 

Об’єм ЛП, мл 68,85±4,15 62,96±3,95 

2 

75,20±3,35 

2 

68,40±4,0 

3 
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Продовження табл. 5.2 

     

Е, см/с 71,23±5,50 70,20±5,52 

2 

71,70±5,69 71,10±5,56 

3 

А, см/с 75,20±5,68 73,35±5,63 

2 

75,05±5,70 74,85±5,70 

3 

Е/А 0,94±0,02 0,95±0,01 

2 

0,94±0,01 0,94±0,01 

3 

Примітки:  1 – показники між IIА та IIБ групами статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05); 

2 – показники IIА групи до та після лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05); 

3 – показники IIБ групи до та після лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05). 

 

Із наведених даних видно, що кінцево-систолічний об’єм, кінцево-діастолічний 

об’єм, кінцево-систолічний та кінцево-діастолічний розмір у досліджуваних групах 

статистично не відрізнялися (p˃0,05). ФВ у пацієнтів із низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію та високою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

статистично не відрізнялися (p˃0,05).  

Цікавим виявилося те, що ММЛШ у пацієнтів IIБ групи (267,74±13,5 г) є 

більшою, ніж IIА групи (245,89±12,8 г, p<0,05). Це може пояснюватися тим фактом, 

що у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію лівий шлуночок 

розтягнутий більшим об’ємом крові, тому і загальна маса його більша. Також у даних 

пацієнтів має місце більш виражена гіпертрофія лівого шлуночка. іММЛШ у 

пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію на 7,76% більший, ніж 

у пацієнтів із високою смаковою чутливістю до хлориду натрію (p<0,05). 

Об’єм ЛП у IIБ групі збільшений на 8,44% порівняно з IIА групою (p<0,05). 

Таким чином, у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. при низькій 

смаковій чутливості до хлориду натрію спостерігається більша маса міокарда лівого 

шлуночка, вищий індекс ММЛШ та збільшений об’єм ЛП. Ці зміни можуть свідчити 

про те, що у них має місце більш виражена гіпертрофія ЛШ внаслідок роботи серця в 
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умовах навантаження більшим об’ємом крові, за рахунок надмірного споживання 

хлориду натрію з їжею і затримки рідини. 

Згідно з наказом МОЗ України від 24.05.2012 р. № 384 "Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної 

допомоги при артеріальній гіпертензії" контроль Ехо-КГ дослідження проводився 

через 12 місяців лікування. 

Після проведеного лікування показники Ехо-КГ у обох групах достовірно 

покращилися (p<0,05). Проте відзначалося достовірне зменшення іММЛШ у 

пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. іММЛШ у IIБ групі 

зменшився на 8,46%, у IIА групі – на 5,52% (p<0,05).  

Комплексна схема лікування, яка включає заміну кухонної солі на сольову 

суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та прийом індапаміду 

покращує показники внутрішньосерцевої гемодинаміки, зменшує гіпертрофію лівого 

шлуночка у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

 

5.2. Оцінка та динаміка кардіоваскулярного ризику у пацієнтів із НАЖХП 

у поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію на фоні 

лікування 

 

При розрахунку серцево-судинного ризику у хворих на НАЖХП у поєднанні з 

ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію нами виявлено, що 

пацієнти IIА групи мали високий кардіоваскулярний ризик (9,40%), КВР у пацієнтів 

IIБ групи був дуже високим (12,24%), p<0,05, що пояснюється вищим рівнем у них 

загального холестерину, систолічного артеріального тиску та переважанням 

абдомінального типу ожиріння з розвитком інсулінорезистентності внаслідок 

зниження смакової чутливості до хлориду натрію та підвищеним його споживанням 

з їжею. 

Кардіоваскулярний ризик у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з різною 

смаковою чутливістю до хлориду натрію до та після лікування представлено на 

рисунку 4.5.  
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Рис. 5.1. Динаміка кардіоваскулярного ризику у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію залежно від 

лікування 

 

Через 12 місяців лікування КВР у пацієнтів IIА групи зменшився на 54,15%, 

p<0,01. КВР у пацієнтів IIБ групи зменшився на 61,13%, p<0,01. Застосовуване 

комплексне лікування у IIБ групі пацієнтів сприяло суттєвішому зменшенню 

серцево-судинного ризику, який знизився на 11,41% більше порівняно з IIА групою, 

p<0,05, що пояснюється достовірним зниженням рівня загального холестерину на 

28,40%, рівня систолічного АТ на 20,86% порівняно з IIА групою (p<0,05), а також 

зменшенням ожиріння (ІМТ зменшився на 34,36%, відсоток жиру в організмі – на 

19,48%, індекс ожиріння тіла – у 2,7 раза), в тому числі абдомінального його типу (ОТ 

зменшився на 39,23%, співвідношення ОТ/ОС – на 15,64%). 

Отже, схема лікування пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. з 

низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію з додатковою заміною кухонної 

солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та прийомом 

індапаміду у дозі 1,5 мг/добу достовірно знижує кардіоваскулярний ризик у даної 

категорії пацієнтів. 
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5.3. Оцінка та динаміка показників якості життя у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію на фоні 

лікування 

 

Відзначено достовірне погіршення якості життя у хворих на НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. при надмірному споживанні хлориду натрію, p<0,05 (табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Показники якості життя за опитувальником MOS SF-36 в балах до та після 

лікування (M ± m; р) 

Показники 

IIА група IIБ група 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

PF (фізичне функціонування) 69,0±2,0 79,2±1,4 

2 

60,4±1,3 

1 

76,7±1,8 

3 

RP (рольове функціонування, 

зумовлене фізичним станом) 
53,5±1,7 65,0±1,2 

2 

45,3±2,7 

1 

59,5±3,0 

3 

BP (інтенсивність болю) 59,9±1,9 72,4±2,3 

2 

51,8±2,7 

1 

68,5±2,8 

3 

GH (загальний стан здоров’я) 50,6±2,1 65,3±1,8 

2 

41,5±3,3 

1 

56,8±2,0 

3 

VT (життєва активність) 51,3±2,6 70,7±2,2 

2 
49,9±2,2 

70,0±1,8 

3 

SF (соціальне функціонування) 70,9±2,8 79,1±2,5 

2 

60,5±2,0 

1 

70,5±1,9 

3 

RE (рольове функціонування, 

зумовлене емоційним станом) 
49,3±2,8 60,5±2,7 

2 

41,7±1,9 

1 

55,2±2,4 

3 

MH (психічне здоров’я) 58,6±2,9 68,4±2,6 

2 

50,3±2,0 

1 

65,9±1,8 

3 

Примітки:  1 – показники між IIА та IIБ групами до лікування статистично 

вірогідно відрізняються (p<0,05); 

2 – показники IIА групи до та після лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05); 

3 – показники IIБ групи до та після лікування статистично вірогідно 

відрізняються (p<0,05). 
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У пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю 

до хлориду натрію до лікування статистично вірогідно нижчі показники фізичного 

компоненту здоров’я (1–4), ніж у групі з високою смаковою чутливістю до хлориду 

натрію (р<0,05). Показник фізичного функціонування (PF) у пацієнтів IIБ групи до 

лікування становив 60,4±1,3, а в IIА групі був вищим – 69,0±2,0 (p<0,05). Показник 

рольового функціонування, зумовленого фізичним станом (RP), був нижчим у 

пацієнтів IIБ групи, ніж у пацієнтів IIА групи (45,3±2,7 проти 53,5±1,7; p<0,05). 

Показник інтенсивності болю (BP) був вищим у осіб із високою смаковою чутливістю 

до хлориду натрію (59,9±1,9), ніж у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю 

(51,8±2,7; p<0,05). Індекс загального стану здоров’я (GH) був нижчим у пацієнтів IIБ 

групи порівняно з пацієнтами IIА групи (41,5±3,3 проти 50,6±2,1; p<0,05). Знижені 

показники фізичного компоненту якості життя у пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з 

ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію дають підстави думати, 

що фізичний стан цих пацієнтів може значно обмежувати обсяг виконання 

повсякденної роботи. 

Результати оцінки психічного компоненту здоров’я (MH) також відрізняються 

між IIБ та IIА групами. Показник соціального функціонування (SF) – 60,5±2,0 проти 

70,9±2,8 (p<0,05). Показник рольового функціонування, зумовленого емоційним 

станом (RE), – 41,7±1,9 проти 49,3±2,8 (p<0,05). Показник психічного здоров’я (MH) 

– 50,3±2,0 проти 58,6±2,9 (p<0,05). Показник життєвої активності (VT) достовірно не 

відрізнявся між порівнюваними групами  49,9±2,2 проти 51,3±2,6 (p>0,05). 

Зниження показників психічного компоненту здоров’я у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію дають 

підстави думати, що вони схильні до депресії, тривожних розладів, а також негативної 

оцінки перспективи свого життя, здоров’я та лікування. 

Результати лікування оцінювалися через 12 місяців. Після проведеного 

лікування показники якості життя достовірно підвищилися у обох групах 

дослідження (p>0,05). Проте привертає увагу те, що етіопатогенетично обґрунтоване 

лікування пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію привело до 

кращого результату щодо показників ЯЖ. 
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Показник фізичного функціонування після лікування у пацієнтів IIА групи 

виріс на 12,87%, тоді як у IIБ групі – на 21,25% (р<0,05). Показник рольового 

функціонування, зумовленого фізичним станом, у пацієнтів IIА групи виріс на 

17,69%, а у пацієнтів IIБ групи – на 23,83% (p<0,05). Показник інтенсивності болю у 

осіб із високою смаковою чутливістю до хлориду натрію покращився на 17,26%, у 

пацієнтів із низькою смаковою чутливістю покращився на 24,37% (р<0,05). Індекс 

загального стану здоров’я у пацієнтів IIБ групи зріс на 26,93%, у пацієнтів IIА групи 

 на 22,51% (р<0,05). Показник життєвої активності покращився на 27,43% у 

пацієнтів IIА групи і на 28,71% у пацієнтів IIБ групи (р˃0,05). Проведене лікування 

справило позитивний ефект і на оцінку психічного компоненту здоров’я. Показник 

соціального функціонування після лікування зріс на 11,56% у пацієнтів IIА групи, і 

на 14,18% у пацієнтів IIБ групи (р˃0,05). Показник рольового функціонування, 

зумовленого емоційним станом, збільшився на 18,51% у пацієнтів IIА групи і на 

24,45% у пацієнтів IIБ групи (р<0,05). Показник психічного здоров’я покращився на 

14,32% у пацієнтів IIА групи і на 23,67% у пацієнтів IIБ групи (р<0,05). 

Таким чином, зменшене споживання хлориду натрію з їжею шляхом заміни 

кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та 

посилене його виділення внаслідок прийому індапаміду позитивно впливає на 

показники якості життя пацієнтів з поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. з 

низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

Резюме: У хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію спостерігаються достовірно вищі рівні артеріального 

тиску, більш виражена гіпертрофія лівого шлуночка. Дані пацієнти відносяться до 

категорії дуже високого кардіоваскулярного ризику. Вищевказані порушення суттєво 

погіршують їх якість життя. 

Етіопатогенетично обґрунтована комплексна терапія НАЖХП, поєднаної з ГХ 

II ст., у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію нормалізує 

показники артеріального тиску до цільових рівнів, зменшує гіпертрофію лівого 

шлуночка (за даними Ехо-КГ), знижує серцево-судинний ризик та покращує якість 

життя даних пацієнтів. 
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Даний розділ викладений у публікаціях: 

1 Mashura H.Y. Quality of life in patients with nonalcoholic fatty liver disease in 

combination with essential hypertension considering taste sensitivity to sodium chloride 

/ H.Y. Mashura, T.N. Hanych, A.A. Rishko // Wiadomości Lekarskie. – 2016. – Tom 

LXIX, nr 2 (cz. II.) – S. 204–207 (здобувач самостійно проводила огляд та аналіз 

даних літератури, підготовку публікації до друку).  

2 Машура Г.Ю. Якість життя хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки у 

поєднанні з гіпертонічною хворобою / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич // Львівський 

клінічний вісник. – 2015. – №2 (10). – 3 (11). – С. 51–54 (здобувач самостійно 

проводила огляд та аналіз даних літератури, підготовку публікації до друку). 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Неалкогольна жирова хвороба печінки – одне із найбільш поширених 

хронічних уражень печінки невірусного та неалкогольного ґенезу, з широким 

спектром змін: від стеатозу до неалкогольного стеатогепатиту та фіброзу з розвитком 

цирозу печінки. Частота виникнення НАЖХП у загальній популяції індустріально 

розвинених країн становить 20–40%, а у осіб із ожирінням вона зростає до 57,5–74,0% 

[20, 61, 69, 111, 130, 185, 198]. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки та гіпертонічна хвороба – найчастіша 

комбінація патологій, які трапляються в осіб, що страждають на метаболічний 

синдром та ожиріння і обтяжують перебіг одна одної [17, 28, 68]. 

У численних дослідженнях показано, що пацієнти із НАЖХП є групою 

високого КВР , який збільшується за надмірного споживання хлориду натрію [3, 63, 

84, 124, 129, 153]. 

Надмірне споживання хлориду натрію призводить до зниження смакової 

чутливості рецепторів язика до кухонної солі, що спричиняє її підвищене споживання 

з їжею [1, 6, 15, 47]. 

Наявні дані, що надмірне споживання хлориду натрію призводить до розвитку 

ожиріння, знижує чутливість тканин до інсуліну, викликаючи інсулінорезистентність 

та компенсаторну гіперінсулінемію, які запускають каскад спільних для розвитку 

НАЖХП та ГХ реакцій [13, 14, 26, 35, 42, 133, 153]. 

Також для осіб із надмірним споживанням хлориду натрію характерна 

дисрегуляція вегетативної нервової системи з переважанням впливу симпатичної 

нервової системи. Це в свою чергу призводить до посилення вже наявної ІР та 

гіперінсулінемії і створює хибне коло з розвитком як НАЖХП, так і ГХ [15]. 

Пацієнти із НАЖХП в поєднанні з ГХ та з надмірним споживанням хлориду 

натрію становлять особливу групу, стан якої характеризується важкістю перебігу, 

раннім розвитком ускладнень, погіршенням якості життя та необхідністю 

дороговартісної терапії [26, 32, 34, 70, 71, 155, 156, 180]. 
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Лікувальних рекомендацій щодо ведення пацієнтів із коморбідним перебігом 

НАЖХП та ГХ, враховуючи спільні патогенетичні ланки, недостатньо. Більшість 

терапевтичних підходів базуються на зменшенні проявів інсулінорезистентності та 

нормалізації артеріального тиску, а з метою зниження ризику ССЗ призначають 

засоби, що впливають на окремі складові метаболічного синдрому [2, 28, 46, 64, 68, 

165]. 

В доступних джерелах ми не знайшли праць, в яких би комплексно 

досліджувалась тактика ведення хворих на НАЖХП, поєднану з ГХ, залежно від 

смакової чутливості до хлориду натрію, отже це питання залишається недостатньо 

вивченим та актуальним. Саме з цих причин смакову чутливість до хлориду натрію у 

пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ слід враховувати при підборі 

патогенетично обґрунтованого лікування. 

Тому метою нашого дослідження було оптимізувати діагностику та підвищити 

ефективність лікування хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки у поєднанні 

з гіпертонічною хворобою шляхом визначення смакової чутливості до хлориду 

натрію. 

У роботі відображено результати комплексного обстеження 132 пацієнтів із 

неалкогольною жировою хворобою печінки та неалкогольною жировою хворобою 

печінки у поєднанні з гіпертонічною хворобою II стадії, які перебували на 

стаціонарному лікуванні у терапевтичному, гастроентерологічному та 

кардіологічному відділеннях центральної міської клінічної лікарні м. Ужгорода або 

звертались амбулаторно на кафедру факультетської терапії ДВНЗ «УжНУ». 

Пацієнти були розподілені наступним чином: групу порівняння (I) склали 64 

хворих на НАЖХП, дослідну групу (II) – 68 хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II 

ст., контрольну групу – 30 практично здорових осіб. 

Середній вік пацієнтів, залучених у дослідження становив 53,3±7,0 року. Серед 

хворих було 57 (43,18%) чоловіків і 75 (56,81%) жінок. Найбільша кількість пацієнтів 

обох груп знаходилась у віковому діапазоні від 50 до 59 років (41,66%). Середній вік 

осіб контрольної групи становив 49,5±6,9 року. Гендерний і віковий склад пацієнтів 

обох дослідних груп та контрольної групи практично здорових осіб достовірно не 
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відрізнявся (р>0,05).Тривалість захворювання становила від 3 до 15 років, у 

середньому 6,9±4,5 року. 

Обстеження хворих проводилося на основі розробленого нами алгоритму, який 

включав загальноклінічне обстеження хворих із визначенням антропометричних 

індексів, біохімічні методи (визначення показників функціонального стану печінки, 

вуглеводного обміну, ліпідного обміну), неінвазійна оцінка морфології печінки (тест 

ФіброМакс); визначення споживання хлориду натрію з їжею; інструментальні 

методи: ультразвукова діагностика органів черевної порожнини, комп’ютерна 

томографія, електрокардіографія та ехокардіографія; аналітико-статистичний аналіз.  

Обстеження хворих проводили на початку включення в дослідження та через 6 

та 12 місяців лікування. У вказані терміни проводили весь встановлений комплекс 

клінічних, лабораторних та інструментальних досліджень. 

Усім особам визначався поріг смакової чутливості до кухонної солі за 

методикою R. Henkin et al. [135], після чого хворі були розподілені на підгрупи 

залежно від порога смакової чутливості до кухонної солі таким чином: пацієнти з 

високою смаковою чутливістю до хлориду натрію, куди належить низький і середній 

ПСЧКС (підгрупа А), та пацієнти з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію, 

куди належить високий ПСЧКС (підгрупа Б).  

У хворих на НАЖХП низький і середній ПСЧКС виявлявся у 53,1%, а високий 

ПСЧКС у 46,8% пацієнтів (p<0,05). Серед осіб із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. 

частка осіб із низьким і середнім ПСЧКС становила 38,2%, а частка осіб з високим 

ПСЧКС була найбільшою – 61,7% (p<0,05). 

Після визначення ПСЧКС ми сформували наступні групи: IА група (n=34) – 

пацієнти з НАЖХП та високою смаковою чутливістю до хлориду натрію; IБ група 

(n=30) – пацієнти з НАЖХП та низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію; IIА 

група (n=26) – пацієнти з НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. та високою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію; IIБ група (n=42) – пацієнти з НАЖХП у поєднанні з 

ГХ II ст. та низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. 



116 

Хворим на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. було призначено етіопатогенетично 

обґрунтоване комплексне лікування залежно від смакової чутливості до хлориду 

натрію.  

Лікування пацієнтів IIА групи включало модифікацію способу життя (зниження 

маси тіла, гіпокалорійну дієту, дозоване фізичне навантаження) та призначення 

основної схеми терапії: метформін, 500 мг 2 рази на добу (для усунення проявів 

інсулінорезистентності); урсодезоксихолева кислота, 10 мг/кг/добу за дві години до 

нічного сну (з цитопротекторною, імуномодулюючою метою, а також для посилення 

гіполіпідемічної дії та нівелювання побічних ефектів від неї); розувастатин в дозі 

10 мг/добу (в якості гіполіпідемічного препарату); лізиноприл у дозі 10 мг 1 р/добу 

зранку, із врахуванням його подвійного механізму виведення (нирки і печінка; 

застосування лізиноприлу не вимагає контролю їх функціонального стану).  

Лікування IIБ групи передбачало на тлі модифікації способу життя та основної 

схеми лікування додатково заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим 

вмістом натрію та збагачену калієм і застосування індапаміду 1,5 мг 1 р/добу зранку, 

який є метаболічно нейтральним, з метою зменшення реабсорбції натрію в канальцях 

нирок та зниження ПСЧКС.  

Динаміку показників та ефективність запропонованої етіопатогенетично 

обґрунтованої комплексної терапії оцінювали через 6 та 12 місяців лікування. 

Згідно із сучасними уявленнями про клінічні прояви та перебіг НАЖХП, 

найчастіше симптоми є неспецифічні. Астено-вегетативний синдром є характерною 

ознакою і виявляється у більшої половини пацієнтів з НАЖХП [20, 61, 76, 166, 197]. 

Також переважання у клінічній картині астено-вегетативного синдрому характерно і 

для пацієнтів з підвищеним споживанням хлориду натрію [15]. У нашій роботі 

підтверджуються дані, викладені в згаданих дослідженнях. 

При аналізі клінічних особливостей неалкогольної жирової хвороби має місце 

більш виражена клінічна симптоматика у осіб із низькою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію. Астено-вегетативний синдром траплявся у 73,52% хворих IА групи 

та у 86,66% пацієнтів IБ групи, р<0,05. При поєднаному перебігу НАЖХП та ГХ II ст. 

частота виявлення астено-вегетативного синдрому становила 84,61% у IIА групі та 
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95,23% у IIБ групі, р<0,05. Диспептичний синдром зустрічався у 97,05% пацієнтів IА 

групи і у 96,66% пацієнтів IБ групи. У хворих IIА і IIБ груп – 96,15% та 97,61% 

відповідно. Абдомінально-больовий синдром був присутнім у 82,35% і 83,33% 

пацієнтів IА та IБ груп і у 84,61% та 88,09% у IIА та IIБ груп. Із однаковою часткою 

виявляли гепатомегалію у хворих обох груп. 

Клінічна картина у пацієнтів із НАЖХП та ГХ II ст. через 12 місяців лікування 

значно покращилася. Ефективність лікування виявилася достовірно вищою стосовно 

астено-вегетативного синдрому у групі хворих із низькою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію. Схема етіопатогенетично обґрунтованого лікування, яка додатково 

включала заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та 

збагачену калієм та застосування індапаміду у дозі 1,5 мг/добу у IIБ групі пацієнтів, 

вірогідно знижувала частоту проявів астено-вегетативного синдрому на 35,06% 

(p<0,05), порівняно з IIА групою пацієнтів.  

Таким чином, зменшення споживання хлориду натрію з їжею, що досягається 

шляхом дієти та заміни кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію 

та збагачену калієм, та посилене його виділення за допомогою індапаміду позитивно 

впливає на клінічний перебіг захворювання і покращує загальний стан пацієнтів. 

У доступній нам літературі не знаходимо даних стосовно вивчення 

трофологічного статусу, вуглеводного та ліпідного обмінів у пацієнтів з НАЖХП у 

поєднанні з ГХ залежно від смакової чутливості до хлориду натрію. 

Уперше нами доведено вплив надмірного споживання хлориду натрію на 

трофологічний статус пацієнтів. Це підтверджує достовірний прямий кореляційний 

зв'язок середньої сили між показником смакової чутливості до хлориду натрію та ІМТ 

(r=0,53 при p<0,05), ОТ (r=0,51 при p<0,05), ОТ/ОС (r=0,51 при p<0,05), загальним 

відсотком жиру в організмі (r=0,55 при p<0,05), індексом ожиріння тіла (r=0,56 при 

p<0,05) у осіб з ізольованим перебігом НАЖХП.  

У осіб із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. виявлено достовірний прямий 

кореляційний зв'язок середньої сили між показником смакової чутливості до хлориду 

натрію та ІМТ (r=0,54 при p<0,05), ОТ (r=0,59 при p<0,05), ОТ/ОС (r=0,51 при p<0,05), 
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загальним відсотком жиру в організмі (r=0,58 при p<0,05), індексом ожиріння тіла 

(r=0,64 при p<0,05).  

Цікавим виявився факт, що антропометричні показники у групі хворих із 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

були достовірно вищими, ніж у групі з високою смаковою чутливістю (p<0,05). 

Аналіз ефективності проведеного етіопатогенетично обґрунтованого 

комплексного лікування щодо трофологічного статусу пацієнтів із НАЖХП, 

поєднану із ГХ II ст., виявив, що у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю 

ефективність лікування через 12 місяців була достовірно вища, ніж у пацієнтів з 

високою смаковою чутливістю до хлориду натрію (p<0,05). При оцінці результату 

лікування відзначається зниження ІМТ на 34,63% в IIБ групі порівняно з IIА групою 

(p<0,05). Показник ОТ та індекс ОТ/ОС у IIБ групі зменшився на 39,23% та 15,64% 

порівняно з IIА групою (p<0,05). Також є більш суттєвим зниження показників BF у 

IIБ групі на 19,48% та BAI у 2,7 (p<0,05) раза відповідно порівняно з IIА групою. 

Таким чином, надмірне споживання хлориду натрію спричинює достовірне 

погіршення трофологічного статусу у пацієнтів з ізольованою НАЖХП та поєднаним 

перебігом НАЖХП та ГХ II ст., про що свідчить наявність ожиріння (за показниками 

ІМТ, BF та BAI) з переважанням саме абдомінального його типу (за показниками ОТ 

та співвідношенням ОТ/ОС), що розглядається як вірогідна ознака 

інсулінорезистентності. 

Схема етіопатогенетично обґрунтованого комплексного лікування з 

додатковою заміною кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та 

збагачену калієм та застосуванням індапаміду у дозі 1,5 мг/добу сприяла редукції 

маси тіла та зменшенню абдомінального типу ожиріння, тим самим знижуючи 

інсулінорезистентність у даної категорії пацієнтів. 

Показники функціонального стану печінки у пацієнтів із поєднаним перебігом 

НАЖХП та ГХ з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію статистично не 

відрізнялися. Проте мало місце збільшення рівня білірубіну, більш виражені 

синдроми цитолізу та холестазу і вищий показник тимолової проби у пацієнтів із 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію 
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порівняно з пацієнтами з ізольованим перебігом НАЖХП та низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію (p<0,05). 

Під впливом комплексного лікування показники в групах пацієнтів із НАЖХП 

у поєднанні з ГХ II ст. нормалізувалися. Проте відмінності показників між IIА та IIБ 

групами після 12 місяців лікування є статистично не вірогідні (p<0,05). Враховуючи 

це, можна зробити висновок, що додавання до схеми лікування пацієнтів із НАЖХП 

у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію індапаміду 

та заміна кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену 

калієм вірогідно не впливає на функціональні показники печінки.  

При дослідженні печінки (за даними УЗД, тесту ФіброМакс) у 71,96% пацієнтів 

виявляли стеатоз, у 28,03% хворих – стеатогепатит. Різниці у структурному ураженні 

печінки всередині груп залежно від смакової чутливості до хлориду натрію нами не 

виявлено. 

Через 12 місяців лікування зафіксовано перерозподіл пацієнтів, за даними УЗД. 

Кількість пацієнтів із стеатозом через 12 місяців лікування достовірно збільшилася 

на 19,23% у IIА групі та 19,05% у IIБ групі (p<0,05), кількість пацієнтів із 

стеатогепатитом зменшилася на 19,23% у IIА групі та 19,05% у IIБ групі (p<0,05).  

У роботі вперше оцінювалися показники вуглеводного обміну при 

ізольованому перебігу НАЖХП та НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. залежно від 

смакової чутливості до хлориду натрію.  

Нами виявлене достовірне підвищення рівня інсуліну в групі хворих із НАЖХП 

та низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію – 21,51±0,29 мкОД/мл проти 

19,48±0,25 мкОД/мл у осіб із високою смаковою чутливістю (p<0,05). Встановлено 

достовірний кореляційний зв'язок слабкої сили між ПСЧКС та інсуліном у пацієнтів 

із НАЖХП (r=0,38 при p<0,05). Показник HOMA-IR був 5,1±0,25 у осіб із низькою 

смаковою чутливістю та 4,50±0,22 у осіб із високою смаковою чутливістю до хлориду 

натрію (p<0,05). Виявлена достовірна слабка кореляційна залежність між ПСЧКС та 

показником інсулінорезистентності у осіб із НАЖХП (r=0,45 при p<0,05).  

При поєднаному перебігу НАЖХП та ГХ II ст. із низькою смаковою чутливістю 

до хлориду натрію рівень інсуліну (23,85±0,25 мкОД/мл) перевищував рівень 
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інсуліну при високій смаковій чутливості (22,55±0,26 мкОД/мл, p<0,05), показник 

HOMA-IR був 6,2±0,29 та 5,66±0,30 відповідно (p<0,05). Нами виявлено достовірний 

кореляційний зв'язок між ПСЧКС і рівнем інсуліну (r=0,36 при p<0,05) та показником 

інсулінорезистентності у осіб із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. (r=0,40 при p<0,05). 

Аналіз проведеного комплексного лікування показав достовірне зниження 

показників вуглеводного обміну у пацієнтів із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ 

II ст., p<0,05. Зменшення рівня інсуліну в крові та індексу інсулінорезистентності 

через 12 місяців лікування було вірогідно вище у групі хворих із низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію, що, на нашу думку, було пов’язане з заміною кухонної 

солі на сольову суміш з зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та додатковим 

прийомом індапаміду. Так, рівень інсуліну в крові пацієнтів IIБ групи вірогідно 

знизився на 19,97% більше, ніж у IIА групі (p<0,05), а індекс HOMA-IR у пацієнтів 

IIБ групи знизився на 27,41% більше, ніж у IIА групі (p<0,05). 

Аналіз ліпідного спектра крові у хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. 

залежно від смакової чутливості до хлориду натрію дозволив виявити, що у осіб із 

низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію показники ліпідного обміну є вищі 

за аналогічні показники осіб із високою смаковою чутливістю до хлориду натрію як 

в I, так і в II групі, проте статистично не відрізняються (p˃0,05). Статистично 

достовірним є вищий рівень загального холестерину (6,80±0,09 ммоль/л у IIБ групі, у 

IIА групі – 6,05±0,11, p<0,05), рівень ЛПНЩ (4,56±0,03 ммоль/л у IIБ групі проти 

3,81±0,04 ммоль/л у IIА групі, p<0,05. Коефіцієнт атерогенності у IIБ групі становив 

6,98±0,14, а у IIА групі – 5,95±0,15, p<0,05. 

Застосоване нами комплексне лікування достовірно зменшує прояви 

дисліпідемії. У пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію ефект від лікування був результативнішим, що 

проявлялося статистично достовірним зниженням рівнів загального холестерину на 

28,40%, ЛПНЩ на 50,91% та КА на 15,77% порівняно з пацієнтами з НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з високою смаковою чутливістю до хлориду натрію (p<0,05). 
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Доцільно рекомендувати заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим 

вмістом натрію та збагачену калієм і прийом індапаміду у дозі 1,5 мг/добу для 

зменшення прояву дисліпідемії  як додаток до основної схеми лікування. 

Аналізуючи показники електролітного обміну та смакову чутливість до 

хлориду натрію, ми встановили підвищення рівня натрію плазми, збільшення 

добового діурезу та достовірне підвищення добової екскреції іонів натрію з сечею у 

осіб із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію як у практично здорових 

осіб, так і у пацієнтів з ізольованою НАЖХП та НАЖХП, поєднаною з ГХ II ст. 

порівняно з особами з високою смаковою чутливістю до хлориду натрію в 

аналогічних групах. Наявне збільшення відсотка пацієнтів із високим ПСЧКС серед 

осіб із поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. та вищі бали при самооцінці 

споживання кухонної солі та самооцінці сольового апетиту у осіб із низькою 

смаковою чутливістю до хлориду натрію (p<0,05). 

Схема етіопатогенетично обґрунтованого комплексного лікування даної 

категорії пацієнтів із заміною кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом 

натрію та збагачену калієм та прийом індапаміду здатна підвищити смакову 

чутливість до хлориду натрію, що проявляється у зменшенні ПСЧКС, середнього 

відсотка розчину хлориду натрію та добового натрійурезу. 

Надмірне споживання хлориду натрію з їжею призводить до достовірного 

підвищення артеріального тиску. Рівень систолічного артеріального тиску у пацієнтів 

IIБ групи становив 165±3,5 мм рт. ст. проти 150±3,2 мм рт. ст. у пацієнтів IIА групи 

(p<0,05); рівень діастолічного артеріального тиску у пацієнтів IIБ групи становив 

109,1±2,4 мм рт. ст. проти 99,5±2,9 мм рт. ст. у пацієнтів IIА групи (p<0,05), а середній 

артеріальний тиск  127,8±3,6 мм рт. ст. у пацієнтів IIБ групи проти 

116,46±2,6 мм рт. ст. у пацієнтів IIА групи (p<0,05). 

У пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію мало місце 

більш виражене зниження рівнів АТ через 12 місяців лікування. Рівень САТ знизився 

на 34,87% більше, ніж у групі з високою смаковою чутливістю до хлориду натрію 

(p<0,05). Рівень ДАТ у IIБ групі знизився на 45,28% більше, ніж у IIА групі (p<0,05), 

рівень середнього АТ у IIБ групі  на 20,86% порівняно з IIА групою (p<0,05). 
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Таким чином, у осіб із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію етіопатогенетично обґрунтована комплексна терапія з 

заміною кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену 

калієм та додатковим прийомом індапаміду у дозі 1,5 мг/добу достовірно знижує рівні 

артеріального тиску. 

Аналізуючи показники внутрішньосерцевої гемодинаміки у пацієнтів із 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію, 

спостерігаємо більшу масу міокарда лівого шлуночка, вищий індекс ММЛШ та 

збільшений об’єм ЛП. Ці зміни можуть свідчити про те, що має місце більш виражена 

гіпертрофія ЛШ внаслідок роботи серця в умовах навантаження більшим об’ємом 

крові за рахунок надмірного споживання хлориду натрію з їжею і затримки рідини. 

Через 12 місяців лікування показники Ехо-КГ у обох групах достовірно 

знизилися (p<0,05). Проте відзначалося достовірне зменшення іММЛШ у пацієнтів із 

низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. іММЛШ у IIБ групі зменшився на 

8,46%, у IIА групі – на 5,52% (p<0,05).  

Комплексна схема лікування з заміною кухонної солі на сольову суміш зі 

зниженим вмістом натрію та збагачену калієм та прийом індапаміду у дозі 1,5 мг/добу 

покращує показники внутрішньосерцевої гемодинаміки, зменшує гіпертрофію лівого 

шлуночка (за даними Ехо-КГ) у пацієнтів із низькою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію. 

Пацієнти з поєднаним перебігом НАЖХП та ГХ II ст. з низькою чутливістю до 

хлориду натрію становлять групу дуже високого кардіоваскулярного ризику. 

Результати отримані в наших дослідженнях, перегукуються з науковими 

дослідженнями вчених (Фадеєнко Г.Д., 2013 р., Колесникова Е.В., 2014 р., 

Alderman M.H., 2012 р.), де теж встановлено, що пацієнти з НАЖХП у поєднанні з ГХ 

є групою високого КРВ, а надмірне споживання хлориду натрію підвищеє цей ризик. 

За результатами оцінки кардіоваскулярного ризику у хворих на НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з різною смаковою чутливістю до хлориду натрію нами 

виявлено, що пацієнти IIА групи мали високий кардіоваскулярний ризик (9,40%), 

КВР у пацієнтів IIБ групи був дуже високим (12,24%), p<0,05, що пояснюється вищим 
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рівнем у них загального холестерину, систолічного артеріального тиску та 

переважанням абдомінального типу ожиріння (середній показник ОТ – 110,6±9,9, 

коефіцієнт ОТ/ОС – 1,15±0,05) з розвитком інсулінорезистентності внаслідок 

зниження смакової чутливості до хлориду натрію та підвищеним його споживанням 

з їжею.  

Через 12 місяців лікування КВР у пацієнтів IIА групи зменшився на 54,15%, 

p<0,01, у пацієнтів IIБ групи  на 61,13%, p<0,01. Застосоване комплексне лікування 

у IIБ групі пацієнтів сприяло суттєвішому зменшенню серцево-судинного ризику, 

який знизився на 11,41% більше порівняно з IIА групою (p<0,05, що пояснюється 

достовірним зниженням рівня загального холестерину на 28,40%, рівня систолічного 

АТ на 20,86% більше порівняно з IIА групою (p<0,05), а також суттєвішим 

зменшенням ожиріння (ІМТ зменшився на 34,36%, відсоток жиру в організмі – на 

19,48%, індекс ожиріння тіла – у 2,7 раза), в тому числі абдомінального його типу (ОТ 

зменшився на 39,23%, співвідношення ОТ/ОС – на 15,64%), у порівнянні з IIА 

групою. 

Оцінка якості життя, за даними опитувальника «SF-36», показала достовірно 

нижчі показники фізичного та психічного компонентів здоров’я, p<0,05, у пацієнтів 

із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію. 

Вищенаведені дані дають підстави вважати, що надмірне споживання хлориду натрію 

з їжею негативно впливає на фізичний стан цих пацієнтів і може значно обмежувати 

обсяг виконання повсякденної роботи, вони схильні до депресії, тривожних розладів, 

а також негативної оцінки перспективи свого життя, здоров’я та лікування. 

Зменшення споживання хлориду натрію з їжею шляхом заміни кухонної солі на 

сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену калієм і посилене його 

виділення внаслідок прийому індапаміду покращує показники якості життя даних 

пацієнтів.  

Вищенаведене вказує на доцільність визначення споживання хлориду натрію та 

оцінки смакової чутливості до хлориду натрію у пацієнтів із НАЖХП, поєднаної з ГХ 

II ст. При виборі схеми лікування даної категорії пацієнтів необхідно враховувати 

смакову чутливість до хлориду натрію. 
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Необхідно підкреслити, що обмеження споживання хлориду натрію може стати 

суттєвим кроком первинної профілактики ожиріння, в тому числі його абдомінальної 

форми. Поглиблене вивчення впливу надмірного споживання хлориду натрію та 

зниження порога смакової чутливості на темпи розвитку та прогресування 

неалкогольної жирової хвороби печінки та гіпертонічної хвороби є актуальною 

темою і потребує подальших досліджень. 

  



125 

ВИСНОВКИ 

У дисертації наводиться наукове, теоретично обґрунтоване узагальнення 

результатів дослідження і сучасне науково-практичне вирішення актуального 

завдання внутрішньої медицини – оптимізація діагностики та лікування хворих на 

неалкогольну жирову хворобу печінки у поєднанні з гіпертонічною хворобою з 

урахуванням смакової чутливості до хлориду натрію. 

1. Серед більшості хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. спостерігається 

зниження смакової чутливості до хлориду натрію, про що свідчить достовірне 

підвищення порога смакової чутливості до кухонної солі порівняно з пацієнтами 

з ізольованим перебігом НАЖХП (61,7% проти 46,8%, р˂0,05) та підвищення 

екскреції іонів натрію з сечею, що корелює з вищими балами самооцінки 

споживання кухонної солі та сольового апетиту і підтверджує надмірне 

надходження в організм хлориду натрію. 

2. Виявлено достовірний прямий кореляційний зв'язок середньої сили між 

показником смакової чутливості до хлориду натрію та ІМТ (r=0,54 при p<0,05), 

ОТ (r=0,59 при p<0,05), ОТ/ОС (r=0,51 при p<0,05), загальним відсотком жиру в 

організмі (r=0,58 при p<0,05), індексом ожиріння тіла (r=0,64 при p<0,05) у хворих 

на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст., що свідчить про наявність в них ожиріння, з 

переважанням його абдомінальної форми. 

3. Встановлено достовірне підвищення інсулінорезистентності та гіперінсулінемії у 

пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. зі зниженою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію, що підтверджують достовірний кореляційний зв'язок між 

порогом смакової чутливості до кухонної солі та рівнем інсуліну (r=0,36 при 

p<0,05), а також показником HOMA-IR (r=0,40 при p<0,05); у цих пацієнтів 

достовірно вищі рівні загального холестерину, ЛПНЩ та значення КА.  

4. Надмірне споживання хлориду натрію з їжею негативно впливає на фізичний стан 

і може значно обмежувати обсяг виконання повсякденної роботи. У пацієнтів із 

НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду 

натрію підвищується схильність до негативної оцінки перспективи свого життя, 
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здоров’я та лікування, що підтверджується нижчими показниками фізичного та 

психічного компонентів здоров’я (p<0,05) за даними опитувальника «SF-36». 

5. Встановлено наявність дуже високого кардіоваскулярного ризику (12,25±1,01%) 

у пацієнтів із НАЖХП, поєднаною з ГХ II ст. та низькою смаковою чутливістю до 

хлориду натрію, який є достовірно вищим порівняно з пацієнтами з високою 

смаковою чутливістю до хлориду натрію (9,40±0,95%, р<0,05), що дає підставу 

вважати низьку смакову чутливість до хлориду натрію фактором 

кардіоваскулярного ризику.  

6. Застосування етіопатогенетично обґрунтованого комплексного лікування, яке 

поряд з модифікацією способу життя та основною терапією додатково включає 

заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом натрію та збагачену 

калієм та прийом індапаміду 1,5 мг 1 р/добу зранку, у пацієнтів із НАЖХП у 

поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою чутливістю до хлориду натрію сприяє 

вірогідному покращенню трофологічного статусу, показників вуглеводного та 

ліпідного обмінів, підвищенню чутливості до хлориду натрію, зниженню 

артеріального тиску, зменшенню гіпертрофії лівого шлуночка (за даними 

Ехо-КГ), покращенню якості життя та зменшенню кардіоваскулярного ризику. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Визначення смакової чутливості до хлориду натрію є інформативним методом 

діагностики його споживання у пацієнтів із неалкогольною жировою хворобою 

печінки у поєднанні з гіпертонічною хворобою. З метою прогнозування 

клінічного перебігу та диференційного лікування хворих на НАЖХП у поєднанні 

з ГХ II ст. рекомендовано визначати смакову чутливість до хлориду натрію 

шляхом встановлення порога смакової чутливості до кухонної солі. 

2. Надмірне споживання хлориду натрію рекомендовано вважати одним із факторів 

ризику розвитку ожиріння, особливо його абдомінальної форми, а також 

фактором кардіоваскулярного ризику, а пацієнтів із НАЖХП у поєднанні з ГХ II 

ст. з низькою чутливістю до хлориду натрію розглядати як хворих із дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком. 

3. При лікуванні хворих на НАЖХП у поєднанні з ГХ II ст. з низькою смаковою 

чутливістю до хлориду натрію рекомендувати до основної схеми лікування 

додатково включати заміну кухонної солі на сольову суміш зі зниженим вмістом 

натрію та збагачену калієм і прийом індапаміду 1,5 мг 1 р/добу зранку. 
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ДОДАТКИ 

Додаток А 

Протокол обстеження пацієнтів 

Протокол обстеження хворого №…………………………………………… 

Історія хвороби № ………… Дата поступлення………… Дата виписки……… 

Показник 
При 

поступленні 

 

через 6 місяців 
через 12 

місяців 

Вік, роки    

Зріст, см.    

Вага, кг.    

Індекс маси тіла (ІМТ), кг/м2      

Окружність талії, см.    

Окружність стегна, см.    

Індекс талії до стегна (ОТ/ОС)    

BF    

BAI    

Артеріальний тиск (АТ), мм рт  ст.     

Аспартатамінотрансфераза (АСТ), 

ммоль/л. 

   

Аланінамінотрансфераза (АЛТ),  

ммоль/л. 

   

Лужна фосфатаза (ЛФ), ммоль/л.     

Загальний білірубін, ммоль/л    

прямий білірубін; 

непрямий, ммоль/л 

   

Глюкоза у крові натще, ммоль/л    

Інсулін, мкОД/мл    

Індекс НОМА-IR    
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Загальний холестерин (ЗХС), 

ммоль/л 

   

Холестерин ліпопротеїдів високої 

щільності (ХС ЛПВЩ), ммоль/л 

   

Тригліцериди (ТГ), ммоль/л    

Холестерин ліпопротеїдів низької 

щільності (ХС ЛПНЩ), ммоль/л 

   

Коефіцієнт атерогенності (КА), 

ммоль/л 

   

Поріг смакової чутливості до 

кухонної солі (ПСЧКС), % 

   

Самооцінка споживання кухонної 

солі, бали 

   

Самооцінка сольового апетиту, 

бали 

   

Добовий діурез, л    

Добовий натрійурез, ммоль/л    

Концентрація натрію у плазмі 

крові, ммоль/л 

   

Концентрація калію у плазмі 

крові, ммоль/л 

   

Маркери вірусних гепатитів: 

HBVDNA, HBsAg, HCVRNA 

   

ЕКГ    

Ехо-КГ    

УЗД ОЧП    

КТ    

Тест ФіброМакс    
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Додаток Б 

 

Опитувальники 

Мічиганський скринінг – тест (опитувальник GAGE) 

 

Примітка: кожна відповідь оцінюється, як 0 (ні) або 1 (так), загальна оцінка 2 

бали і вище свідчить про наявність клінічно значущих проблем, обумовлених 

вживанням алкоголю. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

№ Питання 

1 
Чи виникало у Вас відчуття того, що Вам слід скоротити вживання 

спиртних напоїв? 

2 

Чи викликало у Вас відчуття роздратування, якщо хтось з оточуючих 

(друзів, родичів) говорив Вам про необхідність скоротити вживання 

спиртних напоїв? 

3 
Чи відчували Ви відчуття провини, пов'язане з вживанням спиртних 

напоїв? 

4 
Чи виникало у Вас бажання взяти спиртне, як тільки Ви прокидалися 

після епізоду вживання алкогольних напоїв? 
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Тест AUDIT 

Запитання 0 1 2 3 4 

1. Як часто Ви 

вживаєте алкогольні 

напої? 
Ніколи 

Раз на 

місяць чи 

менше 

2 – 4 рази 

на місяць 

2 – 3 рази 

на 

тиждень 

4 та 

більше 

разів на 

тиждень 

2. Яка Ваша звичайна 

доза алкогольних 

напоїв в день, коли ви 

випиваєте? 

     

3. Як часто ви 

випиваєте 5 або 

більше порцій на день, 

коли ви випиваєте? 

     

4. Як часто за останній 

рік Ви розуміли, що не 

здатні зупинитися, 

почавши пити? 

     

5. Як часто за останній 

рік Ви через вживання 

алкоголю не зробили 

те, що від Вас 

очікували? 

     

6. Як часто за останній 

рік Вам необхідно 

було випити вранці, 

щоб прийти в себе 

після попереднього 

вживання алкоголю 

(похмелитися)? 
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7. Як часто за останній 

рік у Вас було почуття 

провини і каяття після 

випивки? 

     

8. Як часто за останній 

рік Ви були не здатні 

пригадати, що було 

напередодні, через те, 

що Ви випивали? 

     

9. Були коли–небудь 

Ваші випивки 

причиною тілесних 

ушкоджень у Вас або 

інших людей? 

     

10. Чи траплялося, що 

Ваш родич, знайомий, 

доктор, або інший 

медичний працівник 

виявляв занепокоєння 

з приводу Вашого 

вживання алкоголю 

або пропонував 

припинити випивати? 

     

Примітка: для визначення загальної оцінки тесту AUDIT слід скласти оцінки, 

отримані по кожному з 10 запитань. Оцінка ≥8 для чоловіків віком до 60 років, або ≥4 

для жінок, підлітків або чоловіків старше 60 років свідчить про позитивний результат 

скринінгу. 
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Опитувальник «SF–36» 

1. У цілому Ви оцінили б стан Вашого здоров’я як: 

Відмінне ...……………………………………..1 

Дуже гарне ...…………………………………..2 

Гарне  ............…………………………………..3 

Посереднє …….……………………………….4 

Погане …............................................................5 

 

2. Як би Ви в цілому оцінили своє здоров’я зараз у порівнянні з тим, що було рік 

тому? 

Значно краще, ніж рік тому …….........................1 

Трохи краще, ніж рік тому …..............................2 

Приблизно таке ж, як рік тому ............................3 

Дещо гірше, ніж рік тому …….............................4 

Набагато гірше, ніж рік тому ..……………….....5 

 

3. Чи обмежує Вас стан Вашого здоров'я в даний час у виконанні перерахованих 

нижче фізичних навантажень? Якщо так, то якою мірою? 

 

Вид фізичної активності 
Так, значно 

обмежує 

Так, трохи 

обмежує 

Ні, зовсім не 

обмежує 

А. Важкі фізичні навантаження 

такі як біг, підняття важких 

предметів, заняття силовими 

видами спорту 

1 2 3 

Б. Помірні фізичні навантаження, 

такі як пересунути стіл, 

попрацювати з пилососом, 

збирати гриби чи ягоди 

1 2 3 
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В. Підняти або нести сумку з 

продуктами 
1 2 3 

Г. Піднятися пішки по сходах на 

кілька прольотів 
1 2 3 

Д. Піднятися пішки по сходах на  

один проліт 
1 2 3 

Е. Нахилитися, стати на коліна, 

присісти навпочіпки 
1 2 3 

Ж. Пройти відстань більше 

одного кілометра 
1 2 3 

З. Пройти відстань у кілька 

кварталів 
1 2 3 

І. Пройти відстань в один квартал 1 2 3 

К. Самостійно вимитися, 

одягтися 
1 2 3 

 

4. Чи бувало за останні 4 тижні, що Ваш фізичний стан викликав труднощі у Вашій 

роботі або іншій звичайній повсякденній діяльності, внаслідок чого: 

 

 Так Ні 

А. Довелося скоротити кількість часу, що витрачається 

на роботу чи інші справи 
1 2 

Б. Виконали менше, ніж хотіли 1 2 

В. Ви були обмежені у виконанні якого–небудь певного 

виду роботи або іншої діяльності 
1 2 

Г. Були труднощі при виконанні своєї роботи або інших 

справ (наприклад, вони потребували додаткових зусиль) 
1 2 

 

5. Чи бувало за останні 4 тижні, що Ваш емоційний стан викликав труднощі у Вашій 

роботі або іншій звичайній повсякденній діяльності, внаслідок чого: 
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 Так Ні 

А. Довелося скоротити кількість часу, що витрачається 

на роботу чи інші справи 
1 2 

Б. Виконали менше, ніж хотіли 1 2 

В. Виконували свою роботу чи інші справи не так 

акуратно, як зазвичай 
1 2 

 

6. Наскільки Ваш фізичний або емоційний стан протягом останніх 4 тижнів заважав 

Вам проводити час з сім'єю, друзями, сусідами або в колективі? 

Зовсім не заважало...............................................1 

Трохи….........................................................…....2 

Помірно.............................................................…3 

Сильно.........................................................…......4 

Дуже сильно...................................................…...5 

 

7. Наскільки сильний фізичний біль Ви відчували за останні 4 тижні? 

Зовсім не відчував (ла)........................................ 1 

Дуже слабкий.................................................….. 2 

Слабкий........................................................….... 3 

Помірний…................................................….…. 4 

Сильний.........................................................…... 5 

Дуже сильний................................... .............….. 6 

 

8. До якої міри біль протягом останніх 4 тижнів заважав Вам займатися Вашою 

нормальною роботою (включаючи роботу поза домом і по будинку)? 

Зовсім не заважала............................................1 

Трохи...........................................................…...2 

Помірно..............................................................3 

Сильно.......................................................….....4 
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Дуже сильно.................................................….5 

9. Як часто протягом останніх 4 тижнів... 

 

 Весь час 

Більшу 

частину 

часу 

Часто Іноді Рідко 
Жодного 

разу 

А. Ви відчували себе 

бадьорим(ою)? 
1 2 3 4 5 6 

Б. Ви сильно нервували? 1 2 3 4 5 6 

В. Ви відчували себе таким 

(ою) подавленим (ою), що ніщо 

не могло Вас підбадьорити? 

1 2 3 4 5 6 

Г. Ви відчували себе спокійним 

(ою)? 
1 2 3 4 5 6 

Д. Ви відчували себе повним 

(ою) сил і енергії? 
1 2 3 4 5 6 

Е. Ви відчували себе  

пригніченим (ою) і сумним 

(ою)? 

1 2 3 4 5 6 

Ж. Ви відчували себе змученим 

(ою)? 
1 2 3 4 5 6 

З. Ви відчували себе щасливим 

(ою)? 
1 2 3 4 5 6 

І. Ви відчували себе втомленим 

(ою)? 
1 2 3 4 5 6 

 

10. Як часто останні 4 тижні Ваш фізичний або емоційний стан заважав Вам активно 

спілкуватися з людьми (відвідувати друзів, родичів і т. п.)? 

Весь час ........................................................1 

Велику частину часу ...................................2 
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Іноді ..............................................................3 

Рідко .............................................................4 

Жодного разу ...............................................5 

 

11. Наскільки ВІРНИМ або НЕВІРНИМ по відношенню до Вас є кожне з нижче 

перелічених тверджень? 

 

 Вірно 
В основному 

вірно 
Не знаю 

В основному 

не вірно 
Невірно 

А. Мені здається, що я 

більш схильний до 

хвороб, ніж інші 

1 2 3 4 5 

Б. Моє здоров'я не 

гірше, ніж у більшості 

моїх знайомих 

1 2 3 4 5 

В. Я очікую, що моє 

здоров'я погіршиться 
1 2 3 4 5 

Г. У мене відмінне 

здоров'я 
1 2 3 4 5 

 

Оцінювання отриманих результатів. 

Якість життя: 

незадовільна  – менше 25 балів; 

задовільна   – від 25 до 45 балів; 

хороша   – понад 45 балів. 
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Додаток В 

Аналіз кореляційних зв‵язків між показниками 
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ДОДАТОК Д 

Список публікацій за темою дисертації 

Наукові праці, в яких опубліковані основні наукові результати дисертації 

1. Mashura H.Y. Quality of life in patients with nonalcoholic fatty liver disease 

in combination with essential hypertension considering taste sensitivity to sodium chloride 

/ H.Y. Mashura, T.N. Hanych, A.A. Rishko // Wiadomości Lekarskie. – 2016. – Tom LXIX, 

nr 2 (cz. II.) – P. 204–207 (здобувач самостійно провела підбір хворих, проаналізувала 

отримані результати, підготувала матеріал до друку).  

2. Фатула М.І. Артеріальна гіпертензія і хлорид натрію / М.І. Фатула, 

Г.Ю. Машура // Науковий вісник Ужгородського університету. Серія «Медицина». – 

2015. – №1 (51). – С. 259–265 (здобувач проводила огляд та аналіз даних літератури, 

підготовку публікації до друку).  

3. Машура Г.Ю. Роль надмірного вживання хлориду натрію у розвитку 

неалкогольної жирової хвороби печінки / Г.Ю. Машура, О.А. Рішко, Т.М. Ганич // 

Науковий вісник Ужгородського університету. Cерія «Медицина». – 2015. – №2 (52). 

– С. 135–140 (здобувач самостійно проводила огляд та аналіз даних літератури, 

підготовку публікації до друку). 

4. Машура Г.Ю. Якість життя хворих на неалкогольну жирову хворобу 

печінки у поєднанні з гіпертонічною хворобою / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич // 

Львівський клінічний вісник. – 2015. – №2 (10). – 3 (11). – С. 51–54 (здобувач 

самостійно провела підбір хворих, проаналізувала отримані результати, підготувала 

матеріал до друку). 

5. Спосіб оптимізації поетапного підбору індивідуальної 

антигіпертензивної фармакотерапії / О.А. Рішко, М.І. Фатула, В.В. Свистак, 

М.М. Блецкан, М.М. Шютєв, М.І. Лазорик, А.А. Трохимович, Г.Ю. Машура, 

О.С. Бобровник // Науковий вісник Ужгородського університету. Серія «Медицина». 

– 2016. – №1 (53). – С. 33–39 (здобувач проводила огляд та аналіз даних літератури, 

підготовку публікації до друку). 

6. Роль надмірного вживання хлориду натрію у розвитку метаболічного 

синдрому та прогресуванні його асоційованих станів: неалкогольної жирової хвороби 
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печінки та гіпертонічної хвороби / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, О.А. Рішко, 

Б.В. Безушко, А.С. Січка, І.М. Петрик // Проблеми клінічної педіатрії. – 2016. – 

№1-2 (31–32).  2016. – С. 43–46 (здобувач самостійно проводила огляд та аналіз 

даних літератури, підготовку публікації до друку). 

7. Взаємозв’язок антропометричних показників та порогу смакової 

чутливості до кухонної солі у пацієнтів з поєднаним перебігом неалкогольної жирової 

хвороби печінки та гіпертонічної хвороби / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, М.І. Фатула, 

О.А. Рішко, Б.В. Безушко // Буковинський медичний вісник. – 2016. – Том 20, №3 (79). 

– С. 120–123 (здобувач самостійно провела підбір хворих, проаналізувала отримані 

результати, підготувала матеріал до друку). 

8. Актуальність визначення порога смакової чутливості до кухонної солі у 

осіб з поєднаним перебігом неалкогольної жирової хвороби печінки та гіпертонічної 

хвороби / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, О.А. Рішко, М.І. Фатула // Науковий вісник 

Ужгородського університету. Серія «Медицина». – 2017. – №1 (55). – С. 162–164 

(здобувач самостійно проводила огляд та аналіз даних літератури, підготовку 

публікації до друку). 

Опубліковані праці апробаційного характеру 

9. Mashura H.Y. Cechy niealkoholowego stłuszczenia wątroby w połączeniu z 

nadciśnieniem tętniczym / H.Y. Mashura // Wiadomości Lekarskie. – 2015. – Nr 3, cz. II. – 

S. 437 (здобувач самостійно провела підбір хворих, проаналізувала отримані 

результати, підготувала матеріал до друку).  

10. Метаболічний синдром як загальномедична проблема: роль сімейного 

лікаря / О.А. Рішко, М.М. Блецкан, Т.М. Ганич, Г.Ю. Машура // Міжнародна 

науково-практична конференція «Можливості превентивного та лікувального впливу 

на соціально значимі захворювання в закладах первинної медико-санітарної 

допомоги», 12–13 квітня 2016, м. Ужгород. – 2016. – Україна. Здоров’я нації. – №1–2 

(37–38). – С. 247249 (здобувач проводила огляд та аналіз даних літератури, 

підготовку публікації до друку). 

11. Застосування фітозборів в комплексній терапії хворих на гіпертонічну 

хворобу в поєднанні з хронічними гепатитами / М.М. Блецкан, М.І. Фатула, 
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Т.М. Ганич, Г.Ю. Машура, А.С. Січка // Сучасні аспекти збереження здоров’я 

людини: збірник праць VIII міжнародної міждисциплінарної наук.–практ. конф. / За 

ред. проф. Т.М. Ганича. – Ужгород, 2015. – С. 153–155 (здобувач провела підбір 

хворих, проаналізувала отримані результати, підготувала матеріал до друку). 

12. Неалкогольна жирова хвороба печінки і гіпертонічна хвороба / 

Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, А.С. Січка, Я.І. Ігнатко, А.В. Курах // Сучасні аспекти 

збереження здоров’я людини: збірник праць VIII міжнародної міждисциплінарної 

наук.-практ. конф. / За ред. проф. Т.М. Ганича. – Ужгород, 2015. – С. 312–316 

(здобувач самостійно провела підбір хворих, проаналізувала отримані результати, 

підготувала матеріал до друку). 

13. Надмірне вживання хлориду натрію, як ключовий фактор у розвитку 

абдомінального ожиріння, метаболічного синдрому та неалкогольної жирової 

хвороби печінки / Г.Ю. Машура, О.А. Рішко, Т.М. Ганич, М.І. Фатула, М.М. Блецкан, 

А.С. Січка // Сучасні аспекти збереження здоров’я людини: збірник праць IX 

міжнародної міждисциплінарної наук.-практ. конф. / За ред. проф. Т.М. Ганича. – 

Ужгород, 2016. – С. 237–241 (здобувач самостійно проводила огляд та аналіз даних 

літератури, підготовку публікації до друку). 

14. Взаємозв’язок антропометричних показників та порогу смакової 

чутливості до кухонної солі у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки у 

поєднанні з гіпертонічною хворобою / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, М.І. Фатула, 

О.А. Рішко, Б.В. Безушко, К.М. Грещишин // Сучасні аспекти збереження здоров’я 

людини: матеріали Х міжнародної міждисциплінарної наук.-практ. конф. / За ред. 

проф. Т.М. Ганича. – Ужгород, 2017. – С. 226–231 (здобувач самостійно проводила 

огляд та аналіз даних літератури, підготовку публікації до друку). 

15. Якість життя пацієнтів з коморбідним перебігом неалкогольної жирової 

хвороби печінки та гіпертонічної хвороби / Г.Ю. Машура, Т.М. Ганич, М.М. Блецкан, 

А.С. Січка, І.М. Петрик, Б.В. Безушко // Хронічні неінфекційні захворювання: заходи 

профілактики і боротьби з ускладненнями: матеріали наук.-практ. конф. з 

міжнародною участю 5 листопада 2015 р. / За ред. Г.Д. Фадєєнко та ін. – Х., 2015. – 
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С. 164 (здобувач самостійно провела підбір хворих, проаналізувала отримані 

результати, підготувала матеріал до друку). 
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