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РЕЗЮМЕ. Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є однією з найскладніших проблем сучасної меди-
цини. Її перебіг часто коморбідний та пов’язаний з артеріальною гіпертензією і метаболічним синдромом. Слід 
зазначити, що в останні роки з’явилося багато робіт із вивчення НАЖХП, але залишаються нез’ясованими питання 
стосовно механізмів розвитку НАЖХП із есенціальною артеріальною гіпертензією, показників добового моніто-
рингу АТ та вибору оптимального лікування, особливо з урахуванням хронобіологічних змін.

Мета дослідження – оптимізація діагностики та лікування НАЖХП на тлі артеріальної гіпертензії.
Матеріал і методи. Обстежено 167 хворих у віці 28–69 років які перебували на амбулаторному та стаціо-

нарному лікуванні у ДЗ «Відділкова клінічна лікарня ст. Ужгород ДТГО «Львівська залізниця» протягом 2010–
2019 років.

Результати. Встановлено погіршення показників ліпідного і вуглеводного обміну з підвищенням інтенсив-
ності лабораторних синдромів цитолізу та холестазу, а також зміни циркадного ритму АТ у пацієнтів із НАЖХП на 
тлі АГ.

Висновки. Застосування хронотерапевтичних підходів, розвантажувально-дієтичної терапії, адеметіоніну, 
урсодезоксихолевої кислоти у різних підгрупах пацієнтів із НАЖХП та АГ, поряд із корекцією способу життя та ба-
зисною терапією (аторвастатин, телмісартан та індапамід), сприяє корекції основних змін досліджуваних лабора-
торних показників та відхилень АТ.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: неалкогольна жирова хвороба печінки; артеріальна гіпертензія; добовий моніторинг 
артеріального тиску; розвантажувально-дієтична терапія.

Вступ. Неалкогольна жирова хвороба печін-
ки (НАЖХП) є однією з найскладніших проблем 
сучасної медицини, її перебіг часто коморбідний 
та пов’язаний з артеріальною гіпертензією та ме-
таболічним синдромом [1]. НАЖХП та артеріаль-
на гіпертензія (АГ) призводять до більш раннього 
ураження органів-мішеней та зростання смерт-
ності від серцево-судинних захворювань [2, 3]. Зо-
лотим стандартом діагностики НАЖХП є біопсія 
печінки з подальшим гістологічним досліджен-
ням [4], але ця маніпуляція може призводити до 
ускладнень. Достатньо інформативним неінва-
зивним інструментальним методом діагностики 
НАЖХП є еластографія, яка дозволяє отримати 
об’єктивну інформацію про жорсткість тканини 
печінки [5]. За даними літератури, ФіброМакс є 
ефективною альтернативою пункційній біопсії 
печінки [6, 7].

Сонографічне дослідження печінки є безпеч-
ним, швидким та дешевим методом і дозволяє 
проводити дослідження в динаміці. До діагнос
тичних обмежень належать низька чутливість при 
початковому стеатозі, при значному ожирінні, не-
можливість диференціювати неалкогольний стеа-
тогепатит (НАСГ) та стеатоз та суб’єктивність 
методу [8]. За даними літератури, в залежності від 
цих факторів та від технічних характеристик об-
ладнання, чутливість методу коливається в межах 
59–93 %, а специфічність – 70–96 % [9]. Ці показни-

ки також залежать від ступеня ожиріння печінки 
[10]. Важливими сонографічними діагностичними 
критеріями НАЖХП є гепатомегалія, підвищення 
ехогенності печінки, зміни показників індексу 
резистентності та пульсаційного індексу печінко-
вої артерії тощо [11]. З іншого боку, в літературі зу-
стрічаються суперечливі дані щодо зв’язку цих по-
казників з індексом маси тіла, ступенем інфіль
трації жиру в печінці та коморбідності НАЖХП та 
АГ [12, 13].

Високоінформативним інструментальним ме-
тодом діагностики стеатозу печінки є комп’ютерна 
томографія (КТ). За чутливістю методика досягає 
43–95 %, а за специфічністю 90 % [14]. Метод не ви-
користовується широко через високу вартість та 
значне променеве навантаження. До інших недо-
ліків КТ належать неможливість диференціювати 
фіброз та запалення печінки [15]. 

Чутливість та специфічність магнітно-резонанс
ної томографії (МРТ) складає, відповідно, 81 % та 
100 %. При цьому визначається не тільки наявність 
жиру, а і його кількість [15]. Втім, за допомогою 
МРТ неможливо діагностувати НАСГ [16]. Із сучас-
них неінвазивних методів, що дозволяють визна-
чити хімічний склад печінки та активність метабо-
лічних процесів, належить МРТ-спектроскопія [15].

Із спільних механізмів НАЖХП та артеріаль-
ної гіпертензії заслуговують на увагу інсуліноре-
зистентність (ІР), порушення ліпідного та вугле-
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водного обміну, оксидативний стрес та запален-
ня, генетичні фактори тощо [17].

При коморбідності НАЖХП та АГ важливим є 
процес ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ). 
Основним методом діагностики гіпертрофії ЛШ є 
розрахунок індексу маси міокарда ЛШ, причому 
критеріями її є значення цього показника >125 г/м2 
для чоловіків та 110 >г/м2 для жінок [18].

В останні роки з’явилося багато робіт із ви-
вчення НАЖХП, але не вивченими залишаються 
питання стосовно механізмів розвитку НАЖХП із 
есенціальною артеріальною гіпертензією, в тому 
числі показників добового моніторингу АТ з ура-
хуванням хронобіологічних змін та вибору опти-
мального лікування. 

Якщо терапія АГ вивчена досить добре, існу-
ють та щорічно переглядаються рекомендації 
щодо лікування [19], то вибір медикаментозних 
засобів з доведеною ефективністю при НАЖХП є 
досить обмеженим. Згідно з останніми міжна
родними рекомендаціями, базовим методом ліку-
вання НАЖХП без стеатогепатиту є зміна способу 
життя, що включає дієту, корекцію маси тіла та від
повідне фізичне навантаження. Цей постулат під-
тверджують нещодавні дослідження [20, 21]. Кіль
кість препаратів, що тривало використовуються 
при лікуванні НАЖХП, обмежена: вітамін Е, обеті-
холієва кислота та піоглітазон, але два останні мо-
жуть призводити до гіперліпідемії та ожиріння від-
повідно. Таким чином, на сучасному етапі найкра-
ще лікування НАЖХП базується на комбінованій 
терапії немедикаментозними методами та індиві-
дуально підібраною базисною терапією. Комбіна-
ція лікарських препаратів при НАЖХП повинна 
мати протизапальний та антифібротичний ефект. 
Більшість авторів рекомендують при коморбідній 
патології АГ та НАЖХП комбінацією препаратів із 
статинів, сартанів [15, 22–24] у поєднанні з урсодез
оксихолевою кислотою [24–26] та поліненасиче-
ними жирними кислотами [27].

Мета – оптимізація діагностики та лікування 
НАЖХП на тлі артеріальної гіпертензії.

Ми поставили перед собою завдання досліди
ти особливості метаболічних порушень ліпідного 
та вуглеводного обміну; вивчити особливості до-
бового профілю артеріального тиску; оцінити 
ефективність різних схем комплексного лікуван-
ня НАЖХП та АГ, в тому числі з урахуванням хро-
нобіологічних підходів.

Матеріал і методи дослідження. Відповідно 
до мети та завдань дослідження впродовж 2010–
2019 років проведено обстеження та лікування 
пацієнтів, які перебували на амбулаторному та 
стаціонарному лікуванні у ДЗ «Відділкова клініч-
на лікарня ст. Ужгород ДТГО «Львівська залізни-
ця» (реструктуризована у КНП «Ужгородська клі-
нічна районна лікарня УРР ЗО»). 

Усі пацієнти дали письмову інформовану зго-
ду відповідно до етичних норм Хельсінкської де-
кларації. До включення у дослідження проводив-
ся аналіз критеріїв включення на основі скарг та 
анамнезу. Обстежено 167 хворих у віці 28–69 ро-
ків. Усі пацієнти були поділені на три групи. Пер-
ша група – основна – хворі з НАЖХП та АГ (n=90), 
та дві групи порівняння – хворі з НАЖХП без АГ 
(n=53) і хворі з АГ без НАЖХП (n=24). Контрольну 
групу складали практично здорові особи анало-
гічної вікової та статевої категорій (n=18). Серед-
ній вік пацієнтів склав (49,54±11,25) років, розпо-
діл за статтю був рівномірним. 

Як видно з таблиці 1, виявлено достовірні від-
мінності антропометричних показників пацієнтів 
із групи НАЖХП у порівнянні з контрольною гру-
пою осіб. Розрахунок загального відсотка жиру в 
організмі (BF) свідчить про наявність ожиріння у 
пацієнтів цієї групи та підвищення індексу ожирін-
ня тіла (BAI). Для визначення типу ожиріння оці-
нювали обвід талії (ОТ) та відношення ОТ до об-
воду стегон, яке показало переважання абдомі-
нального типу ожиріння. 

Таблиця 1. Характеристика антропометричних показників у пацієнтів з неалкогольною жировою хворобою 
печінки у поєднанні з артеріальною гіпертензією (M±m)

Показники
НАЖХП+АГ

n=90 
Контрольна група

n=18
Маса тіла (середня), кг 95,52±4,53 71,52±1,96
Зріст, см 172,3±7,2 172,3±7,2

Стать 
чоловіки 48 (53,33 %) 10 (56,56 %)
жінки 42 (46,67 %) 8 (44,44 %)

ІМТ, кг/м² 32,34±2,72 23,42±1,9
ОТ, см 118,22±7,26 78,23±6,12
ОС, см 113,74±6,32 90,97±3,24
ОТ/ОС, Од 1,04±0,28 0,86±0,39
BF, % 45,7±4,8 33,8±1,9
BAI, % 35,8±3,8 27,4±2,5
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Пацієнти основної групи мали надлишкову 

масу тіла (38,25 %), ожиріння І ступеня (46,72 %), 
ожиріння ІІ ступеня (10,32 %) та ожиріння ІІІ ступе-
ня (4,71 %). Відповідно до мети і завдань дослі-
дження пацієнтів основної групи обстежували до-
датково через 3 та 12 місяців. При цьому добовий 
моніторинг артеріального тиску (ДМАТ) проводи-
ли чотири рази на рік – у весняний, літній, осінній 
та зимовий періоди. 

Лікування хворих розпочинали з дієтотерапії, 
спрямованої на зниження маси тіла, рівнів триглі-
церидів, ЛПНЩ та нормалізацію показників АТ до 
цільових рівнів. Хворим також були рекомендо-
вані щоденні прогулянки тривалістю не менше 
1 години з проходженням більше 10 000 кроків за 
день. Основна група (НАЖХП з АГ, n=90) була по-
ділена на п’ять підгруп, по 18 пацієнтів у кожній, 
залежно від варіанта терапії. Хворі 1–4 підгруп 
отримували базисну терапію (БТ): телмісартан 
(40 мг/добу) у поєднанні з індапамідом (2,5 мг/добу) 
та аторвастатин (20 мг/добу) протягом року. Паці-
єнти підгрупи 1 отримували тільки БТ, підгрупи 2 – 
БТ та урсодезоксихолеву кислоту (10 мг/кг/день), 
підгрупи 3 – БТ та адеметіонін – STEP-терапія 
(1000 мг/добу внутрішньовенно 14 днів з подаль-
шим переходом на таблетки по 500 мг 2 рази/
день 3 місяці), підгрупи 4 – БТ, при якій препарати 
призначалися з урахуванням добового ритму ар-
теріального тиску на підставі показників ДМАТ, 

підгрупи 5 – тільки розвантажувально-дієтичну 
терапію з дозованим фізичним навантаженням 
без БТ.

Пацієнтам усіх груп проводили комплексне 
клінічне обстеження. Діагноз встановлювали на 
підставі скарг, анамнезу, даних об’єктивного об-
стеження, результатів лабораторних та інстру-
ментальних досліджень. 

Фізикальне обстеження пацієнтів включало 
вимірювання зросту, маси тіла та розрахунок ІМТ. 
Окрім цього, пацієнтам проводили клінічні ана
лізи крові та сечі. Визначали також концентрацію 
глюкози венозної крові натще, загальний білі
рубін та його фракції, сечовину та креатинін си
роватки крові, активність печінкових ферментів, 
ліпідів, концентрацію інсуліну в сироватці крові, 
рівень глікозильованого гемоглобіну та НОМА-
індекс.

Усі отримані результати обробляли методами 
варіаційної статистики з використанням комп’ю
терної програми «STATISTICA». Дані були представ-
лені у загальноприйнятому вигляді (M±m), де М – 
середнє арифметичне, а m – середньоквадратичне 
відхилення. Результати вважали статистично зна-
чущими при вірогідності помилки менше п’яти від-
сотків (р<0,05).

Результати й обговорення. Результати біо-
хімічного дослідження крові пацієнтів представ-
лені в таблиці 2. 

Таблиця 2. Оцінка функціонального стану печінки у досліджуваних пацієнтів (M±m)

Показник
Групи хворих

Група контролю
n=18НАЖХП,

n=53
НАЖХП+АГ,

n=90
АГ,

n=24
АЛТ, Од/л 32,4±15,8*& 38,2±16,8*& 22,1±11,9 13,6±7,2
АСТ, Од/л 32,7±15,2*& 39,8±17,9*& 22,7±5,2 9,3±4,9
ЛФ, Од/л 51,33±14,8 104,8±24,2*#& 42,2±12,3 46,6±8,4
ГГТП, Од/л 31,7±14,8*& 44,3±12,6*& 14,7±5,4 15,2±4,6
Білірубін загальний, 
мкмоль/л

13,4±3,9 12,1±4,5 9,8±2,8 10,2±2,9

Білірубін прямий, 
мкмоль/л

4,4±1,2 3,8±1,1 2,9±0,8 3,4 ±0,7

Примітка. * – статистично значущі відмінності відносно групи контролю; # – статистично значущі відмінності відносно групи 
НАЖХП; & – статистично значущі відмінності відносно групи ГХ.

Функціональний стан печінки оцінювали за 
допомогою лабораторних показників цитолізу та 
холестазу: аланінамінотрансферази (АЛТ), аспар-
татамінотрансферази (АСТ), гаммаглутаматтран-
спептидази (ГГТП), рівнів білірубіну та лужної фос-
фатази (ЛФ).

При аналізі даних, наведених в таблиці 2, вста-
новлено вірогідну різницю між досліджуваною та 
контрольною групами хворих за показниками транс
аміназ та ГГТП, хоча останні були в межах норми. 

Із наведених результатів лабораторного до-
слідження видно, що у хворих із НАЖХП поруше-
ний не тільки вуглеводний обмін, що проявляєть-
ся підвищенням рівня інсуліну, індексу НОМА, глі-
козильованого гемоглобіну (p<0,05), а й ліпідний 
обмін, що проявлялося достовірними змінами рів-
ня тригліцеридів, ЛПВЩ, коефіцієнта атерогенності 
та рівня загального холестерину (p<0,05) (табл. 3).

За даними ДМАТ, у хворих на НАЖХП із АГ ви-
явлено підвищення пульсового АТ (ПАТ), як удень, 



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2021. № 142

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення

так і вночі, а також підвищення швидкості ранко-
вого підйому АТ, що є несприятливим фактором 
ризику серцево-судинних ускладнень. Підвищена 
варіабельність систолічного артеріального тиску 
(САТ) виявлена у 67 % осіб у групі НАЖХП із АГ 
(p<0,05). З іншого боку, підвищена нічна варіа-
бельність САТ відмічена у кожного п’ятого пацієн-
та. Кількість пацієнтів основної групи із добовим 
профілем «non dipper» склала 48 % проти 33 % у 
групі НАЖХП без АГ. Добові профілі АТ «night 
peacker» та «overdipper» спостерігалися в оди
ничних випадках. Слід зазначити, що найбільш 
виражені зміни показників ДМАТ спостерігалися 
у першому та третьому кварталах року.

На підставі отриманих результатів можна 
зробити висновок, що пацієнти основної групи 
мають більше факторів кардіоваскулярного ри-
зику, ніж пацієнти із НАЖХП без АГ.

При порівняльному аналізі ефективності лі-
кування пацієнтів різних підгруп основної групи 
встановлено покращення антропометричних по-
казників у всіх підгрупах, при цьому індекс маси 
тіла достовірно зменшився у хворих 5 підгрупи 
(із 32,34±2,72 до 29,62±2,41 (p<0,01)). У всіх паці-
єнтів відмічалося статистично достовірне зни-
ження офісного САТ (із (168,3±4,9) до (132,4±3,9) мм 
рт. ст. (p<0,01)) та ДАТ (із (103,1±3,8) до (76,4±4,2) мм 
рт.  ст. (p<0,01)). Слід зазначити, що основні по-
казники ДМАТ також мали тенденцію до норма-
лізації. 

Статистично достовірно показано покращен-
ня показників ліпідограми. Проатерогенні показ-
ники знизилися, а ЛПВЩ мали тенденцію до під-
вищення (p<0,05). Не виявлено достовірних від-

мінностей показників білірубіну та його фракцій, 
а також рівнів сечової кислоти та С-реактивного 
білка. Слід відмітити покращення показників вуг-
леводного обміну. Так, НОМА-ІR суттєво знизився, 
з 5,7±2,2 до 3,5±0,4 (p<0,05). 

Порівняльний аналіз ефективності лікуван-
ня у 2 та 3 підгрупах показав позитивний вплив 
обох схем терапії на рівні глюкози натще, гліко-
зильованого гемоглобіну та індексу інсуліно
резистентності і позитивні зміни ліпідограми. 
Слід також вказати, що обидві схеми у цих під-
групах приводили до зниження активності АЛТ, 
АСТ, ГГТП та ЛФ (p<0,05). Виявлена динаміка 
свідчить про позитивний гепатопротекторний 
вплив, що проявляється у зменшенні інтенсив-
ності синдромів цитолізу та холестазу. Окрім 
цього, виявлено зростання рівня загального біл-
ка та зниження рівня сечової кислоти, що вказує 
на позитивний вплив цих препаратів на пурино-
вий обмін у пацієнтів вказаних підгруп, а пози-
тивний вплив на ліпідний обмін у групі НАЖХП 
без АГ практично не відрізняється від дії аторва
статину у 1 підгрупі. 

Висновки. При НАЖХП з АГ спостерігається 
посилення метаболічних порушень, при цьому 
достовірно підвищуються значення НОМА-ІR та 
рівні тригліцеридів, що свідчить про високий ате-
рогенний потенціал у цих пацієнтів і може при-
зводити до зростання кардіоваскулярного ризи-
ку. Про це також свідчать показники ДМАТ, у тому 
числі у перший та третій квартали року.

Включення у терапевтичний комплекс, по-
ряд з модифікацією способу життя та корекцією 
харчового раціону, медикаментозного лікування 

Таблиця 3. Показники ліпідного та вуглеводного обміну у пацієнтів досліджуваних груп (M±m)

Показники
Групи хворих

Контрольна 
група, n=18НАЖХП,

n=53
НАЖХП+АГ, 

n=90
АГ,

n=24
Глюкоза, ммоль/л 5,5±0,6*& 5,7±0,5*& 4,6±0,5 4,1±0,6
Інсулін, мкОд/мл 12,6±2,7*& 14,9±1,2*& 9,1±2,8 7,9±1,4
НОМА-ІR 5,6±2,8*& 5,7±2,2*& 3,9±1,1* 2,1±0,2
Глікозильований гемоглобін, % 5,9±0,7* 5,7±0,3* 5,5±0,8* 5,1±0,3
ЗХС, ммоль/л 5,6±0,6* 5,8±0,9* 5,4±0,3* 4,2±0,6
ТГ, ммоль/л 2,2±0,4 *#& 2,5±0,6*& 2,0±0,4* 1,3±0,2
ЛП ДНЩ, ммоль/л 0,6±0,2 0,8±0,4 0,6±0,2 0,8±0,1
ЛПВЩ, ммоль/л 1,1±0,1* 1,2±0,1* 1,2±0,2* 2,1±0,7
ЛПНЩ, ммоль/л 3,8±0,5* 3,9±0,4* 3,7±0,5* 2,5±0,3
КА 4,0±1,2*& 3,81±1,1*& 3,4±1,1* 0,8±0,4
Загальний білок, г/л 71,4±1,8 71,8±2,1 70,6±2,2 72,5±2,4
Сечова кислота, Ммоль/л 295,3±33,4 332,4±42,2 284,8±19,6 260,2±12,3
С-реактивний білок, мг/л 4,2±0,5 4,4±0,4 4,1±0,2 4,0±0,3

Примітка. * – статистично значущі відмінності відносно групи контролю; # – статистично значущі відмінності відносно групи 
НАЖХП; & – статистично значущі відмінності відносно групи ГХ. 
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із застосуванням базисної терапії (аторвастатин, 
телмісартан та індапамід) з урахуванням циркад-
ного ритму АТ, урсодезоксихолевої кислоти, аде-
метіоніну, розвантажувально-дієтичної терапії, 
приводить до покращення лабораторних показ-
ників, оскільки сприяє не тільки корекції лабора-
торних синдромів цитолізу та холестазу, а й ко-

регує дисліпідемію та знижує вміст тригліце
ридів.

Перспективи подальших досліджень. Наші 
подальші дослідження будуть спрямовані на ви-
вчення шляхів оптимізації діагностики і лікування 
неалкогольної жирової хвороби печінки на тлі ар-
теріальної гіпертензії.
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КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ У ПАЦИЕНТОВ С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ НА ФОНЕ ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИИ
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РЕЗЮМЕ. Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является одной из самых сложных проблем со-
временной медицины. Ее течение часто коморбидно и связано с артериальной гипертензией и метаболическим 
синдромом. Следует отметить, что в последние годы появилось много работ по изучению НАЖБП, но остаются 
неизученными вопросы относительно механизмов развития НАЖБП с эссенциальной артериальной гипертен
зией, показателей суточного мониторирования АД и выбора оптимального лечения, особенно с учетом хроно
биологических изменений.

Цель – оптимизация диагностики и лечения НАЖХП на фоне артериальной гипертензии.
Материал и методы. Обследовано 167 больных в возрасте 28–69 лет, которые находились на амбулаторном 

и стационарном лечении в ГУ «Клиническая больница ст. Ужгород ГТОО «Львовская железная дорога» в течение 
2010–2019 годов.

Результаты. Установлены ухудшение показателей липидного и углеводного обмена с повышением 
интенсивности лабораторных синдромов цитолиза и холестаза, а также изменения циркадного ритма АД у 
пациентов с НАЖБП на фоне АГ.

Выводы. Применение, наряду с коррекцией образа жизни и базисной терапией (аторвастатин, телмисартан 
и индапамид), хронотерапевтических подходов, разгрузочно-диетической терапии, адеметионина, урсодезокси-
холевой кислоты у различных подгрупп пациентов с НАЖБП и АГ способствует коррекции основных отклонений 
исследуемых лабораторных показателей и АД.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неалкогольная жировая болезнь печени; артериальная гипертензия; суточный мони-
торинг артериального давления; разгрузочно-диетическая терапия.
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CLINICAL AND LABORATORY INDICATORS IN PATIENTS WITH NON-ALCOHOLIC FATTY 
LIVER DISEASE ON THE BACKGROUND OF ESSENTIAL ARTERIAL HYPERTENSION

©M. M. Gechko1, I. V. Chopey1, K. I. Chubirko1, K. O. Debreceni1, W. W. S. Rumanekh2

Uzhhorod National University1

Sumy State University2

SUMMARY. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most difficult problems in modern medicine. It is 
often comorbid and is associated with hypertension and metabolic syndrome. It should be noted that in recent years 
there have been many studies on NAFLD, but questions remain about the mechanisms of NAFLD with essential 
hypertension, indicators of daily blood pressure monitoring and the choice of optimal treatment, especially given the 
chronobiological changes.

The aim – optimization of diagnosis and treatment of NAFLD on the background of arterial hypertension.
Material and Methods. 167 patients aged 28-69 years who were on outpatient and inpatient treatment in the State 

Institution "Departmental Clinical Hospital Art. Uzhhorod DTGO "Lviv Railway" during 2010-2019.
Results. Deterioration of lipid and carbohydrate metabolism with increasing intensity of laboratory syndromes of 

cytolysis and cholestasis, as well as changes in circadian rhythm of blood pressure in patients with NAFLD on the 
background of hypertension.

Conclusions. The use, along with lifestyle adjustments and basic therapy (atorvastatin, telmisartan and indapamide) 
of chronotherapeutic approaches, relief and dietary therapy, adamethionine, ursodeoxycholic acid in various subgroups 
of patients with NAFLD and hypertension, promotes the correction of.

KEY WORDS: nonalcoholic fatty liver disease; arterial hypertension; daily monitoring of blood pressure; unloading-
dietary therapy.
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