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Резюме. 

В результаті досліджень було встановлено, що комплексна терапія хворих на неалкогольний стеа-

тогепатит на тлі ожиріння та хронічної хвороби нирок І-ІІ ст., що включає S-аденозилметіоніном ста-

більно усуває клінічні прояви захворювання, інтенсивність цитолізу, холестазу, мезенхімально-запального 

синдрому, гальмує прогресування печінковоклітинної та ниркової дисфункції шляхом оптимізації конт-

ролю за фіброзуванням печінки та нирок. Oптимізація лікування хворих на неалкогольний стеатогепатит 

на тлі ожиріння та хронічну хворобу нирок І-ІІ ст., що включає S-аденозилметіонін є вищою за ефектив-

ністю у відношенні корекції клінічних синдромів неалкогольного стеатогепатиту та хронічної хвороби 

нирок.  

Резюме. 

В результате исследований было установлено, что комплексная терапия больных на неалкогольний 

стеатогепатит на фоне ожирения и хронической болезни почек I-II ст, включая S-аденозилметионином 

стабильно устраняет клинические проявления заболевания, интенсивность цитолиза, холестаза, мезен-

химально-воспалительного синдрома, тормозит прогрессирование печеночноклеточного и почечной дис-

функции путем оптимизации контроля за фиброзированием печени и почек. Oптимизация лечения боль-

ных на неалкогольний стеатогепатит на фоне ожирения и хронической болезнью почек I-II ст., включая 
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S-аденозилметионин выше по эффективности в отношении коррекции клинических синдромов неалкого-

льного стеатогепатита и хронической болезни почек. 

Summary. 

As a result of the research, it was found that complex therapy of patients with non-alcoholic steatohepatitis 

with obesity and chronic kidney disease I-II st, including S-adenosylmethionine, stably eliminates clinical 

manifestations of the disease, the intensity of cytolysis, cholestasis, mesenchymal-inflammatory syndrome, inhibits 

the progression of hepatic and renal dysfunction by optimizing the control of fibrosis of the liver and kidneys. 

Optimization of the treatment of patients with non-alcoholic steatohepatitis with obesity and chronic kidney 

disease of the 1st-2nd stage, including S-adenosylmethionine, is superior to the correction of clinical syndromes 

of non-alcoholic steatohepatitis and chronic kidney disease. 

 

Ключові слова: неалкогольний стеатогепатит, хронічна хвороба нирок, ожиріння, лікування. 

Ключевые слова: неалкогольный стеатогепатит, ожирение, хроническая болезнь почек, лечение 

Keywords: nonalcoholic steatohepatitis, chronic kidney disease, obesity, treatment 

 

Актуальність проблеми. Медичне та соціа-

льне значення неалкогольного стеатогепатиту 

(НАСГ) зумовлено високою частотою, ураженням 

осіб молодого і середнього віку, схильністю до про-

гресування та розвитком ускладнень як з боку печі-

нки. [1-3]. Коморбідний перебіг неалкогольного 

стеатогепатиту (НАСГ) та хронічної хвороби нирок 

(ХХН) на тлі ожиріння досить часто останнім часом 

звертає на себе увагу як практичних лікарів, так і 

дослідників [4, 9]. Без корекції клінічних та 

біохімічних синдромів ураження печінки та нирок 

шляхом переривання каскаду реакцій взаємообтя-

ження не може йти мова про припинення прогресу-

вання їх запалення, фіброзування обох органів та 

відновлення їхнього функціонального стану [1, 7, 8, 

9]. Серед сучасних методів лікування пацієнтів із 

НАСГ, ожирінням та ХХН важливе місце займає за-

стосування коректорів декількох ланок патогенезу 

більшості компонентів коморбідності з ймовірною 

нормалізацією максимальної кількості параметрів 

гомеостазу [1, 4, 7, 8, 9]. Одним із таких препаратів 

є S-аденозилметіонін (SAM), який, згідно з даними 

літератури, володіє дезінтоксикаційними, антиок-

сидантними, мембранастабілізувальними властиво-

стями, здатністю усувати внутрішньопечінковий 

холестаз, справляти антидепресивний та регенера-

торний ефекти [1, 2, 3, 5, 10, 12,13].  

Метою дослідження було удосконалити 

спосіб лікування неалкогольного стеатогепатиту на 

тлі ожиріння та хронічної хвороби нирок І-ІІ стадії 

шляхом вивчення впливу S-аденозилметіоніну на 

клінічний перебіг даних патологій.  

Матеріал та методи дослідження. Обстежено 

140 хворих на НАСГ із коморбідними ожирінням І 

ступеня та ХХН І-ІІ ст. Для визначення 

ефективності лікування було сформовано 2 групи 

пацієнтів, які були рандомізовані за віком, статтю, 

ступенем ожиріння, активністю цитолітичного 

синдрому НАСГ та стадією ХХН (хронічний 

неускладнений пієлонефрит із латентним перебігом 

у фазі стихаючого загострення). Контрольна група 

(1) (72 осіб) отримувала гіпокалорійну дієту, 

метформін по 500 мг 2 рази на день, ессенціалє Н у 

якості гепатопротекторного препарату (по 1 

капсулі 3 рази в день), канефрон (по 50 мг 3 рази на 

день) упродовж 90 днів. Друга група (2) (68 осіб) 

отримувала гіпокалорійну дієту, метформін по 500 

мг 2 рази на день, канефрон (по 50 мг 3 рази на 

день), аденозилметіонін (Агепта) (SAM) в якості 

гепатопротекторного препарату (по 200 мг 3 рази 

на день сублінгвально) упродовж 90 днів. Середній 

вік пацієнтів склав (45,8±3,81) років. Протягом 

дослідження випадків побічної дії ліків не було 

встановлено. 

Діагноз НАСГ встановлювали згідно з уніфіко-

ваним клінічним протоколом, затвердженим нака-

зом МОЗ України №826 від 06.11.2014р., за наяв-

ності критеріїв виключення хронічного дифузного 

захворювання печінки вірусного, спадкового, ав-

тоімунного чи медикаментозного генезу як при-

чини холестатичного чи цитолітичного синдромів, 

а також результатів УСГ обстеження. Діагностику 

та лікування ХХН здійснювали згідно рекомен-

даціями клінічних настанов ДУ "Інститут нефро-

логії НАМН України" (2012). Аналіз клінічних про-

явів НАСГ та ХХН І-ІІ стадії, біохімічних, лабора-

торних показників функціонального стану печінки, 

нирок, ендотелію, ультрасонографічних даних до-

сліджували в динаміці через 30, 90 днів лікування, 

а також через 3 місяці після проведеного лікування.  

Статистичний аналіз отриманих результатів 

проводили відповідно до виду проведеного до-

слідження та типів числових даних, які були отри-

мані. Нормальність розподілу перевіряли за допо-

могою тестів Лілієфорса, Шапіро-Уїлка та методом 

прямої візуальної оцінки гістограм розподілу влас-

них значень. Кількісні показники, які мали нор-

мальний розподіл, представлені у вигляді середнє 

(М) ± стандартне відхилення (S). Дискретні вели-

чини представлені у вигляді абсолютних та 

відносних частот (процент спостережень до загаль-

ної кількості обстежених). Для порівнянь даних, які 

мали нормальний характер розподілу, використо-

вували параметричні тести з оцінкою t-критерію 

Стьюдента, F-критерію Фішера. У випадку ненор-

мального розподілу, використовували: медіанний 

тест, розрахунок рангового U-критерію Манна-

Уїтні, для множинного порівняння – Т-критерій 

Вілкоксона (у випадку дослідження залежних 

груп). Для проведення статистичного та графічного 

аналізу отриманих результатів використовували 

програмні пакети Statistica for Windows версії 8.0 

(Stat Soft inc., США), Microsoft Excel 2007 

(Microsoft, США). 

Результати дослідження. Через 30 днів від 

початку лікування (табл.) було зареєстровано 
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вірогідне зниження вмісту загального білірубіну в 

крові лише у хворих 2 групи: відповідно у 1,4 рази 

(р<0,05) із досягненням нормативних меж (р>0,05), 

у той час, як у хворих 1 групи спостерігалася лише 

тенденція до його зниження (р>0,05). Через 90 днів 

лікування зниження було істотнішим: відповідно у 

1,8 (р<0,05) із невірогідними змінами в 1 групі. 

Лише через 3 міс. після лікування у 1-й групі вміст 

загального білірубіну знизився вірогідно, однак 

нормативних показників так і не досяг (р>0,05), у 

той час, як у 2 групі показники залишалися в межах 

нормативних (р>0,05) упродовж усього терміну 

спостереження. 

Вміст кон’югованого білірубіну на 30 день 

лікування у хворих 2 групи зменшився у 1,8 рази із 

нормалізацією показника (р<0,05), у той час, як у 1 

групі зміни були невірогідні (р>0,05), що свідчить 

про потужні мембранапротекторні властивості 

сублінгвальної форми SAM та його спроможність 

усувати синдром цитолізу гепатоцитів та холеста-

тичний компонент НАСГ (табл.). Терапія за участі 

SAM також вірогідно активізувала процеси 

кон’югації вільної фракції білірубіну зі зниженням 

його вмісту в крові на 30 день лікування – відпо-

відно у 1,3 рази (р<0,05), на 90 день лікування – у 

1,6 рази (р<0,05) і продовжував знижуватись упро-

довж 3 міс. після лікування (р<0,05), на відміну від 

традиційної терапії, де зменшення некон’югова-

ного білірубіну через місяць лікування склало 1,2 

рази, через 3 місяці лікування – показник знизився 

у 1,3 рази, однак нормативних значень так і не досяг 

(р<0,05).  

Одним із підтверджень можливості усувати 

прояви цитолітичного синдрому у хворих на НАСГ 

впродовж одного місяця лікування є вірогідне зни-

ження активності АсАТ у крові: відповідно на 11,2 

% та 48,4 % (р<0,05), причому, з істотно вищою 

ефективністю терапії SAM (р<0,05). При спостере-

женні через 90 днів лікування зниження активності 

АсАТ було більш суттєве, ніж у перший термін спо-

стереження: відповідно у 1,6 рази та 3,1 рази 

(р<0,05) із стабільною нормалізацією показника 

лише у хворих 2 групи (р>0,05). Було встановлено 

також зниження активності АлАТ на 30 день ліку-

вання у хворих 2 групи: відповідно у 2,3 рази 

(р<0,05) проти лише тенденції до зниження 

(р>0,05) у 1 групі, з вірогідною міжгруповою різни-

цею (р<0,05). Застосування SAM також справило 

потужний протизапальний ефект. Так, у хворих 2 

групи у динаміці лікування показник тимолової 

проби знизився у 1,2 рази (р<0,05) із невірогідними 

змінами у 1 групі (р>0,05); коефіцієнт аль-

буміни/глобуліни зріс у 1,3 рази (р<0,05) проти тен-

денції до зростання у 1 групі (р>0,05).  

Таблиця 

Показники функціонального стану печінки та нирок у хворих на неалкогольний стеатогепатит  

та ХХН І-ІІ ст. у динаміці лікування (M±m) 

Показник 
ПЗО, n=30 Групи До лікування Через 30 днів Через 90 днів Через 3 міс. після 

лікування 

Загальний 

білірубін, 

мкмоль/л 

19,2±1,12 1 35,2±1,03 * 30,9±4,1* 28,9±3,8 * 25,2±3,7*/** 

2 35,6±1,08 * 24,8±1,01 **/# 20,2±0,76**/# 19,1±0,73 **/# 

Прямий білірубін, 

мкмоль/л 

4,5±0,25 1 10,2±0,35 * 9,5±0,97 * 8,9±1,10 * 7,4±0,73 */** 

2 10,1±0,37 * 5,7±0,21 **/# 4,7±0,05 **/# 4,6±0,05 **/# 

Непрямий 

білірубін, 

мкмоль/л 

14,7±0,43 1 25,0±1,13 * 21,4±0,27 */** 20,0±0,45 */** 17,8±1,23 ** 

2 25,5±1,08 * 19,1±0,35 

*/**/# 

15,5±0,35 **/# 14,5±0,64 **/# 

АсАТ, 

кмоль/год×л 

0,39± 0,01 1 1,25±0,02* 1,11±0,02 */** 0,8±0,02 */** 0,6±0,03 */** 

2 1,24±0,01 * 0,6±0,01 */**/# 0,4±0,01 **/# 0,4±0,03 **/# 

АлАТ, 

кмоль/год×л 

0,38± 0,014 1 1,4±0,02 * 1,2±0,08 * 0,8±0,03 */** 0,7±0,05 */** 

2 1,4±0,02 * 0,6±0,02 */**/# 0,5±0,02 */**/# 0,4±0,02 **/# 

γ-ГТ, 

ммоль/год×л 

5,22± 0,13 1 6,74±0,13 * 6,67±0,19 * 6,22±0,17 * 6,03±0,14 */** 

2 6,73±0,15 * 6,13±0,14 **/# 5,58±0,10 **/# 5,47±0,12 **/# 

Загальний білок, 

г/л 

76,13± 2,12 1 60,30±2,11* 65,26± 2,25 * 66,5±2,39 * 70,3±2,53 ** 

2 60,31±1,92* 75,8±2,31** 78,2±2,04 **/# 81,2±2,31 **/# 

Тимолова проба, 

у.о. 

2,82± 0,13 1 4,30±0,15* 4,24±0,21* 4,13±0,13* 4,01±0,21 * 

2 4,33±0,13* 3,53±0,17 

*/**/# 

3,21±0,07 */**/# 3,09±0,08 **/# 

ШКФ, мл/хв 

117,0±3,37 1 78,5± 3,26* 80,2± 3,75* 82,7± 3,14* 87,3± 3,79* 

2 78,3± 3,25* 96,5± 2,43 

*/**/# 

100,2± 2,64 **/# 105,8± 2,28 **/# 

Примітки: 1. * - різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (р<0,05); 2. ** - різниця 

вірогідна порівняно з показником до лікування (р<0,05); 3. # - різниця вірогідна порівняно з показником після 

лікування у хворих групи 1 (р<0,05); 4. *** - різниця вірогідна порівняно з показником після лікування у хворих 

групи 2 (р<0,05).  
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У динаміці лікування SAM було встановлено 

вірогідне підвищення білоксинтезувальної функції 

печінки (вміст альбумінів у 2 групи зріс 1,3 рази 

(р<0,05) проти 7,7% (р>0,05) у 1 групі) та вірогідне 

збільшення вмісту в крові загального білка, 

відповідно в 1,3 рази (р<0,05) проти в 1,2 рази у 1 

групі через 3 місяці після лікування (р<0,05). Таким 

чином, SAM володіє потужними мембрано-

стабілізувальними властивостями, стабільно усуває 

прояви цитолізу, холестазу, мезенхімально-запаль-

ного синдрому, підсилює альбумінсинтезуючу 

функції печінки у хворих на НАСГ та попереджує 

втрату альбумінів за умов ХХН І-ІІ ст.  

Аналізуючи показники функціонального стану 

нирок у обстежених хворих в динаміці лікування 

слід зазначити, що терапія SAM сприяла корекції 

вірогідно зниженої ШКФ (табл. на 30 день 

лікування зі зростанням відповідно у 1,2 рази 

(р<0,05). У віддалений термін спостерігали 

стабільну нормалізацію показників у хворих 2 

групи зі зростанням відповідно у 1,3 рази (р<0,05).  

Висновок. Оптимізація лікування хворих на 

неалкогольний стеатогепатит на тлі ожиріння та 

хронічну хворобу нирок І-ІІ ст., що включає S-

аденозилметіонін справляє потужні мембраностабі-

лізувальні ефекти щодо уражених гепатоцитів, ста-

більно усуває клінічні прояви захворювання, інтен-

сивність цитолізу, холестазу, мезенхімально-запа-

льного синдрому, гальмує прогресування 

печінковоклітинної та ниркової дисфункції шляхом 

оптимізації контролю за фіброзуванням печінки та 

нирок.  

Перспективною подальших досліджень у 

даному напрямку є встановлення ймовірних меха-

нізмів впливу S-аденозилметіоніну на інтенсив-

ність оксидативного та нітрозитивного стресу на 

перебіг хронічної хвороби нирок та неалкогольного 

стеатогепатиту на тлі ожиріння. 
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