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За поширенням неалкогольна жирова хвороба 
печінки (НАЖХП) набула масштабу пандемії. Вра-
жає одну з чотирьох осіб у популяції. Близько 60 % 
пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) 2  типу мають 
НАЖХП [1 — 4]. Термін НАЖХП охоплює спектр ура-
жень печінки різного ступеня тяжкості — від ізольо-
ваного стеатозу до неалкогольного стеатогепатиту 
(НАСГ) з фіброзом або без нього [5]. Наявність НАСГ 
підвищує ризик прогресування фіброзу до циро-
зу печінки та гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК), 
тому в розвинених країнах наявність НАЖХП/НАСГ 
є  основним показанням до трансплантації печінки 
[6]. Вищий ступінь стеатозу, запалення і балонуван-
ня гепатоцитів посилює тяжкість стеатогепатиту, що 
асоціюється з  прогресуванням фіброзу печінки  — 
предиктора пов’язаних з  печінкою захворюваності 
та смертності [7, 8].

Цукровий діабет 2  типу також розглядається як 
чинник ризику розвитку НАЖХП/НАСГ і  є важливим 
предиктором розвитку та прогресування фіброзу, 
ГЦК і  зумовленої ними смертності [9 — 12]. З  іншо-
го боку, наявність НАЖХП призводить до розвитку 
ЦД 2  типу. Попри чіткий зв’язок між НАЖХП та ЦД 
2 типу, мало зрозуміло, як контроль глікемії впливає 
на клініко-морфологічну тяжкість і пов’язаний ризик 
прогресування НАЖХП та НАСГ. Хоча цукрознижу-

вальні препарати використовують у  лікуванні НАСГ, 
не з’ясовано, чи має зниження рівня глюкози тера-
певтичні переваги порівняно з  іншими видами ліку-
вання. Крім того, вміст печінкових амінотрансфераз 
є нормальним у понад 70 % пацієнтів з ЦД 2 типу та 
гістологічно підтвердженим НАСГ, що обмежує мож-
ливість констатувати вплив зниження рівня глюкози 
на тяжкість НАСГ за допомогою неінвазивних сурогат-
них маркерів активності захворювання [13, 14]. Тому 
слід провести дослідження значення контролю гліке-
мії при НАЖХП/НАСГ порівняно з контролем при ЦД.

Мета роботи — вивчити зв’язок між глікемічним 
контролем (за середнім рівнем гемоглобіну A1c) 
та розвитком і  виразністю неалкогольної жирової 
хвороби печінки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В Українському науково-практичному центрі 
ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних 
органів і тканин МОЗ України обстежено 113 паці-
єнтів віком від 18 до 74 років, які відповідали таким 
критеріям: діагноз НАЖХП/НАСГ, підтверджений 
за допомогою мультимодального ультразвукового 
дослідження (УЗД) та/або стійкого підвищення рівня 
трансаміназ при двох вимірюваннях та більше, при-
наймні одне задокументоване значення гемоглобіну 
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A1c (HbA1c) протягом 90 днів до встановлення клі-
нічного діагнозу НАЖХП/НАСГ.

Критерії вилучення: поточне споживання алкого-
лю  14 порцій на тиждень для чоловіків і  7 порцій 
на тиждень для жінок, серологічні докази наявнос-
ті альтернативних форм хронічних захворювань 
печінки (хронічний вірусний гепатит, первинний 
біліарний цироз, автоімунний гепатит, гемохрома-
тоз, хвороба Вільсона), наявність в анамнезі баріа-
тричної хірургії. У дослідження не залучали пацієн-
тів з явними ознаками цирозу.

Діагноз ЦД 2  типу установлювали за такими кри-
теріями: вміст HbA1c  6,5 % ( 48 ммоль/моль), при-
наймні два значення глюкози натще   7,0 ммоль/л 
з  інтервалом понад 6 міс, наявність діагнозу ЦД 
2 типу, підтвердженого лікарем в історії хвороби, або 
постійне застосування цукрознижувальних засобів.

Залежно від нозології пацієнтів з  НАЖХП рандо-
мізували на дві групи: перша (n = 61)  — з  простим 
стеатозом, друга (n = 52) — з НАСГ. Контрольну групу 
утворено із 30 умовно здорових осіб (табл. 1).

Усім хворим проводили клініко-анамнестичне, 
загальноклінічне і  біохімічне дослідження з  визна-
ченням показників печінкових проб та ліпідного 
спектру, рівня HbA1c та глюкози натще, мультимо-

дальне УЗД з  визначенням стеатозу (стеатометрія) 
і фіброзу (еластографія) печінки (апарат Sonius «Son-
oline»). Виразність стеатозу оцінювали при стеато-
метрії за ступенем згасання ультразвуку (S1 — S2 — 
S3), виразність фіброзу печінки — при еластографії 
за ступенем жорсткості паренхіми (F1 — F4).

Дослідження схвалене комісією з біомедичної етики 
Українського науково-практичного центру ендокрин-
ної хірургії, трансплантації ендокринних органів і тка-
нин МОЗ України (протокол № 4 від 16.11.2021).

Для аналізу результатів дослідження використо-
вували методи варіаційної статистики з  розрахун-
ком частотних характеристик досліджуваних показ-
ників, середніх величин (середнього арифметич-
ного значення та стандартної похибки середнього 
арифметичного значення) та оцінкою їх варіабель-
ності. Статистичну обробку зазначених параметрів 
проводили за допомогою пакета статистичних про-
грам Statistica 7.0.

РЕЗУЛЬТАТИ

У 58  (51,3 %) пацієнтів діагностовано ЦД 2  типу, 
у 62 (54,9 %) — ожиріння різного ступеня. Середній 
вік хворих становив (49,6 ± 11,5) року. Серед пацієн-
тів переважали жінки (55,8 %; n = 63). Пацієнти з ЦД 

Таблиця 1
Базова характеристика хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки/неалкогольний стеатогепатит

Показник Група 1 (n = 61) Група 2 (n = 52)
Контрольна 

група (n = 30)

Жінки/чоловіки 33/28 30/22 15/15

Середній вік, роки 50,1 ± 12,1 49,4 ± 11,4 38,1 ± 13, 2

ЦД 2 типу 30 (49,2 %) 28 (53,8 %) –

Ожиріння 32 (52,5 %) 30 (57,7 %) –

Індекс маси тіла, кг/м2 30,9 ± 2,8 33,5 ± 2,9 25,1 ± 2,8

Аланінамінотрансфераза, ммоль/л 38,0 ± 0,40* 72,6 ± 0,60 32,6 ± 0,38

Аспартатамінотрансфераза, ммоль/л 36,1 ± 0,40* 63,1 ± 0,70 35,2 ± 0,72

Лужна фосфатаза, ммоль/л 72,2 ± 8,4*# 102,4 ± 10,4 52,2 ± 4,8

Загальний холестерин, ммоль/л 5,8 ± 0,4 6,5 ± 0,6 5,2 ± 0,4

HbA1c, % 6,5 ± 0,4*# 8,5 ± 0,6 5,1 ± 0,4

Тригліцериди, ммоль/л 3,2 ± 0,21# 3,5 ± 0,3 2,5 ± 0,26

Краніокаудальний розмір правої частки печінки, см 15,2 ± 1,4 16,8 ± 1,6 13,1 ± 1,1

Виразність стеатозу, ум. од. 1,88 ± 0,18# 2,0 ± 0,21 1,28 ± 0,22

Жорсткість печінки, кПа 6,2 ± 0,6* 8,3 ± 0,7 5,8 ± 0,9

Примітка. * Cтатистично значуща різниця щодо групи 2 (р < 0,01).
# Cтатистично значуща різниця щодо контрольної групи (р < 0,01).
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були старші за осіб без ЦД 2 типу (53,4 та 44,2 року) 
і також частіше були жінками (63,5 та 48,0 %, p < 0,01). 
У  61  (54 %) хворого діагностовано простий стеатоз 
печінки, у  52  (46 %)  — стеатогепатит з  фіброзом 
печінки або без нього. Фіброз печінки I — II cтадії 
(F1 — F2) зареєстрували у 30 (57,7 %) хворих на НАСГ, 
фіброз F3 — F4 — у 10 (19,2 %). Постійно отримували 
метформін 38 (65,5 %) хворих на ЦД 2 типу.

Медіана вмісту HbA1c у загальній вибірці до вста-
новлення діагнозу НАЖХП/НАСГ становила 6,0 % 
(42  ммоль/моль), а  у хворих на ЦД 2  типу  — 6,9 % 
(52 ммоль/моль). Порівняно з особами без ЦД у хво-
рих на ЦД 2 типу була вищою медіана індексу маси 
тіла (30,3 і  33,1 кг/м2; р < 0,01), рівня аланінаміно-
трансферази (АЛТ) (57,8 і  88,2 ммоль/л, p < 0,01), 
лужної фосфатази (ЛФ) (39,7 та 57,2 ммоль/л, p < 0,01) 
і тригліцеридів (3,3 та 2,6 ммоль/л, p < 0,01).

Залежно від середнього рівня HbA1c до встанов-
лення діагнозу НАЖХП/НАСГ виділено три підгру-
пи  — з  добрим, помірним та поганим глікемічним 
контролем (середні значення HbA1c становили від-
повідно 6,5, 7,6 і 10,0 %; табл. 2).

У більшості хворих зі встановленим НАСГ 
(40  (76,9 %)) попередній глікемічний контроль, 
визначений за рівнем HbA1c, був помірним або 
поганим. Серед пацієнтів з добрим глікемічним конт-
ролем у  62,3 % виявлено простий стеатоз, а  НАСГ 
за клініко-біохімічними критеріями не підтверджу-
вався. Показники АЛТ, ЛФ і  тригліцеридів у хворих 
з добрим глікемічним контролем не перевищували 

нормальних значень, тоді як у пацієнтів з помірним 
та поганим глікемічним контролем діагностовано 
цитолітичний синдром на підставі статистично зна-
чущого підвищення рівня трансаміназ понад норму.

Фіброз печінки (F1-F4) визначено у  8  (20 %) хво-
рих з  добрим глікемічним контролем, тоді як при 
помірному та поганому глікемічному контролі  — 
у більшості пацієнтів (32 (80 %), p < 0,001). Виразний 
фіброз печінки (F3 —F4) діагностували лише у  хво-
рих із помірним та поганим глікемічним контролем. 
Більшість випадків фіброзу печінки (55 %) відзна-
чено при помірному (рівень HbA1c не перевищував 
7,6 %), а  не при поганому глікемічному контролі 
(10 %). Таким чином, наявність ЦД, а також помірний 
або поганий глікемічний контроль були пов’язані 
з  найвищими шансами підвищення рівня АЛТ, ЛФ 
і  тригліцеридів, розвитку НАСГ та фіброзу печінки, 
а також зі збільшенням тяжкості фіброзу.

ОБГОВОРЕННЯ

Установлено, що контроль глікемії, який пере-
дував діагнозу НАЖХП/НАСГ, так само, як і  рівень 
HbA1c, був лінійно пов’язаний з  ризиком розвитку 
НАСГ, фіброзом печінки і  тяжкістю фіброзу. Хворі 
з  недостатнім контролем глікемії мали вищі шанси 
збілшення виразності цитолітичного синдрому 
та розвитку фіброзу печінки, ніж особи з  добрим 
контролем. Здатність розрізняти зв’язок між пога-
ним і добрим/недостатнім глікемічним контролем та 
ймовірністю тяжчого ураження печінки була обме-

Таблиця 2
Виразність неалкогольної жирової хвороби печінки 

залежно від глікемічного контролю на момент встановлення діагнозу

Показник
Глікемічний контроль

Добрий (n = 42) Помірний (n = 45) Поганий (n = 26)

Група 1 (n = 61) 38 (62,3 %) 20 (32,8 %) 3 (4,9 %)

Група 2 (n = 52) 12 (23,1 %)* 30 (57,7 %)* 10 (19,2 %)*

Фіброз печінки (n = 40)
F1 (n = 16) 
F2 (n = 14)
F3 (n = 8) 
F4 (n = 2) 

8 (20,0 %)#

6 (37,5 %)#

2 (14,3 %)#

0
0

22 (55,0 %)
8 (50,0 %)
8 (57,1 %)
6 (75,0 %)
0

10 (25,0 %)
2 (12,5 %)
4 (28,6 %)
2 (25,0 %)
2 (100,0 %)

АЛТ, ммоль/л 38,3 ± 0,42# 68,6 ± 0,62 72,4 ± 0,48

ЛФ, ммоль/л 50,2 ± 5,8# 78,2 ± 7,4 104,8 ± 10,8

Тригліцериди, ммоль/л 2,7 ± 0,2# 3,5 ± 0,3 3,7 ± 0,3

Примітка. * Cтатистично значуща різниця щодо групи 1 (р < 0,01).
# Cтатистично значуща різниця щодо пацієнтів з помірним та поганим глікемічним контролем (р < 0,01). 
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жена невеликим розміром вибірки і  відсутністю 
морфологічної верифікації НАСГ та фіброзу, хоча це 
питання має важливе значення і має бути дослідже-
ним у  майбутніх дослідженнях [7, 15]. Тому сильна 
асоціація глікемічного контролю як зі ступенем 
тяжкості НАСГ, так і зі стадією фіброзу, підтверджує 
дані про те, що ЦД 2 типу є важливим предиктором 
прогресування НАЖХП/НАСГ.

Результати низки досліджень вказують на поси-
лення тяжкості фіброзу за наявності ЦД 2  типу, 
а вплив HbA1c щодо фіброзу остаточно не з’ясовано 
[16 — 19]. Нещодавнє епідеміологічне дослідження 
K. Tanaka і  співавт. показало, що глікемічний контр-
оль був пов’язаний із виразним фіброзом (визначе-
ним лабораторно за індексом FIB-4) до рівня HbA1c 
 7,9 % [21]. Про по діб ну знахідку також повідомили 
в  іншому дослідженні, де використовували оцін-
ку виразності фіброзу при НАЖХП, але там HbA1c 
був лише предиктором фіброзу печінки у  пацієнтів 
з HbA1c < 6,5 % [20].

За нашими даними, більшість випадків фіброзу 
печінки (55 %) спостерігали при помірному (рівень 
HbA1c < 7,6 %), а  не при поганому глікемічному 
контролі (25 %). Проте, як зазначено в  літературі, 
асоціація між вмістом HbA1c та ймовірністю НАСГ, 
а  також тяжкістю НАСГ була значно слабшою при 
рівні HbA1c < 6,5 % (верхня межа норми). Причи-
на цієї невідповідності, особливо між виразністю 
цитолітичного синдрому і  фіброзом, не зрозуміла. 
Одним з можливих пояснень є феномен «вигорання 
НАСГ», при якому пацієнти втрачають характерні 
ознаки НАСГ зі збільшенням тяжкості фіброзу [22, 23]. 
Можливою причиною відсутності лінійності зв’язку 
між стеатозом і  цитолітичним синдромом при рівні 
HbA1c > 7,6 % є  частіше використання цукрознижу-
вальних препаратів пацієнтами з  більшим підви-
щенням HbA1c. З огляду на те, що стеатоз і тяжкість 
фіброзу печінки були лінійно пов’язані з глікемічним 
контролем до рівня HbA1c 7,0 % (але не вище), за 
отриманими нами даними можна припустити, що 
у пацієнтів з переддіабетом і легким або добре конт-
рольованим ЦД 2 типу (HbA1c < 7,0 %) заходи, спря-
мовані на поліпшення контролю глікемії та резис-
тентності до інсуліну, дають змогу запобігти прогре-
суванню до тяжкої НАЖХП [24]. Існує декілька схем 
фармакотерапії, які демонструють, що нижчий рівень 
глюкози в крові ефективний щодо досягнення такої 
кінцевої точки, як розрішення НАСГ [25 — 28].

У невеликій кількості досліджень намагалися 
вивчити вплив HbA1c на гістологічні компоненти 

НАСГ, крім фіброзу. H. Hamaguchi і  співавт. при 
обстеженні 39 пацієнтів з  гістологічно підтвердже-
ним НАСГ виявили, що зміни показника HbA1c асо-
ціювалися з  прогресуванням фіброзу, але не запа-
лення печінки [16]. Подальші проспективні великі 
популяційні дослідження рівня HbA1c у  поєднанні 
з даними гістології печінки поліпшать наше розумін-
ня того, як контроль глікемії впливає на природний 
перебіг і прогресування НАЖХП [29].

Попередні дослідження, так само, як і наше дослі-
дження, оцінювали асоціацію глікемічного контро-
лю та особливості НАЖХП за допомогою неінвазив-
них підходів (лабораторні системи підрахунку балів 
та/ або методи візуалізації для визначення активнос-
ті захворювання). Так, у нещодавньому дослідженні 
B. Wang і співавт. [30] за допомогою УЗД установили, 
що показники глікемії пов’язані як з розвитком, так 
і з регресом НАЖХП. Через відсутність гістологічних 
даних не вдалося зробити висновку щодо впливу 
контролю глікемії на тяжкість некрозапалення або 
фіброзу [5].

Американська діабетична асоціація у  2019  р. 
вперше рекомендувала застосовувати лабораторні 
дані та візуалізаційні дослідження для ідентифіка-
ції і  стратифікації ризику НАЖХП у  пацієнтів із ЦД 
2  типу [31]. Має важливе значення розуміння того, 
як контроль глікемії за допомогою визначення рівня 
HbA1c впливає на ризик НАСГ і  фіброзу печінки. 
Дослідження продемонстрували, що шанси збіль-
шення стадії фіброзу підвищуються на 15 % при 
збільшенні рівня HbA1c на кожний відсоток. Крім 
того, встановлено, що ймовірність розвитку вираз-
ного (порівняно з  легким) фіброзу у  4,5 разу вище 
у  пацієнтів із недостатнім глікемічним контролем 
порівняно з добрим контролем [32].

Таким чином, рівень HbA1c можна розглядати як 
потенційний модифікуючий чинник ризику прогре-
сування НАЖХП/НАСГ. Ми підтримуємо гіпотезу, що 
ЦД 2 типу і НАЖХП є наслідками тривалої тканинної 
та печінкової інсулінорезистентності, і  що, ймовір-
но, субклінічна НАЖХП у більшості випадків передує 
розвитку ЦД 2 типу [33].

Отже, клініцисти мають зважувати ризики та пере-
ваги зменшення вмісту HbA1c і  досягнення його 
цільового рівня у пацієнтів, щоб переконатися, що це 
не завдасть шкоди (наприклад, внаслідок гіпоглікемії). 
Слід провести поздовжні дослідження складної вза-
ємодії між впливом глюкози та інсулінорезистентності 
та розвитком НАЖХП/НАСГ, а також розробити відпо-
відні методи профілактики і лікування.
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ВИСНОВКИ

Проведене дослідження апріорі розглядало ефект 
тривалого глікемічного контролю за розвит ком та 
прогресуванням НАЖХП/НАСГ. Установлено, що глі-
кемічний контроль до встановлення діагнозу НАЖХП/
НАСГ пов’язаний з тяжкістю НАСГ і фіброзу печінки.

Дослідження розширило уявлення про взаємо-
зв’язок між глікемічним контролем і  розвит ком 
НАСГ та фіброзу печінки.

Подальші дослідження в цьому напрямі матимуть 
важливе значення в клінічній практиці як при кон-
сультуванні пацієнтів з  високим ризиком НАСГ, так 
і при індивідуалізації цільових показників глікемії.

Конфлікту інтересів немає.
Роботу виконано в рамках НДР «Оптимізація профі-
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РЕЗЮМЕ

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) 
охоплює спектр уражень печінки різного ступеня 
тяжкості — від ізольованого стеатозу до неалкоголь-

ного стеатогепатиту (НАСГ) з фіброзом або без нього, 
цирозу печінки та гепатоцелюлярної карциноми. 
За поширенням НАЖХП набула масштабу пандемії. 
Її діагностують у  близько 25 % світової популяції. 
Близько 60 % пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) 
2 типу мають НАЖХП. Цукровий діабет 2 типу також 
розглядають як чинник ризику розвитку НАЖХП/
НАСГ. Він є  важливим предиктором розвитку та 
прогресування фіброзу, гепатоцелюлярної карци-
номи та пов’язаної з ними смертності. Попри чіткий 
зв’язок між НАЖХП та ЦД 2 типу, мало зрозуміло, як 
контроль глікемії впливає на тяжкість і  пов’язаний 
ризик прогресування НАЖХП і НАСГ.

Мета роботи  — вивчити зв’язок між глікеміч-
ним контролем (за середнім рівнем гемоглобіну A1c 
(HbA1c)) та розвитком і  виразністю неалкогольної 
жирової хвороби печінки та фіброзу печінки.

Матеріали та методи. Обстежено 113 пацієнтів, які 
відповідали наступним критеріям: вік 18 років, діагноз 
НАЖХП/НАСГ, підтверджений за допомогою мульти-
модального ультразвукового дослідження (УЗД) та/або 
стійкого підвищення рівня трансаміназ при двох вимі-
рюваннях та більше, принаймні одне задокументоване 
значення HbA1c протягом 90 днів до встановлення клі-
нічного діагнозу НАЖХП/НАСГ. Усім хворим проведено 
клініко-анамнестичне, загальноклінічне та біохімічне 
дослідження з  визначенням показників печінкових 
проб і ліпідного спектру, рівня HbA1c та глюкози натще, 
мультимодальне УЗД з  визначенням стеатозу (стеа-
тометрія) і  фіброзу (еластографія) печінки. Залежно 
від середнього рівня HbA1c до встановлення діагно-
зу НАЖХП/НАСГ виділено три підгрупи  — з  добрим, 
помірним та поганим глікемічним контролем (середні 
значення HbA1c становили відповідно 6,5, 7,6 і 10,0 %).

Результати. У  більшості хворих зі встановленим 
НАСГ (76,9 %) попередній глікемічний контроль був 
помірним (57,7 %) або поганим (19,2 %). У  більшості 
хворих (62,3 %) з  добрим глікемічним контролем 
визначено простий стеатоз, а НАСГ за клініко-біохі-
мічними критеріями не підтверджувався. Показники 
аланінамінотрансферази, лужної фосфатази і триглі-
церидів у хворих з добрим глікемічним контролем не 
перевищували нормальних значень. Фіброз печінки 
(F1—F4) зареєстровано у 20 % пацієнтів з добрим глі-
кемічним контролем, тоді як при помірному та пога-
ному глікемічному контролі  — у  більшості хворих 
(80 %, р < 0,001). Виразний фіброз печінки (F3—F4) 
діагностували лише у хворих із помірним та поганим 
глікемічним контролем.
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Висновки. Поганий глікемічний контроль, визна-
чений за рівнем HbA1c, можна розглядати як потен-
ційний модифікуючий чинник ризику прогресування 
НАЖХП/НАСГ.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба 
печінки, неалкогольний стеатогепатит, фіброз печін-
ки, глікемічний контроль, глікований гемоглобін.
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Background. Non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) covers a range of liver lesions of various sever-
ity, from isolated steatosis to non-alcoholic steatohepa-
titis (NASH) with or without fibrosis, liver cirrhosis and 
hepatocellular carcinoma (HCC). NAFLD has reached 
the scale of a pandemic that affects approximately 25 % 
of the world’s population and approximately 60 % of 
patients with type 2 diabetes mellitus (DM2) worldwide. 
Diabetes mellitus is also considered a risk factor for the 
development of NAFLD/NASH and is a strong predictor 
of the development and progression of fibrosis, HCC 
and associated mortality. Despite a clear link between 
NAFLD and DM2, it is still unclear how glycemic control 
affects the severity and associated risk of progression of 
NAFLD and NASH.

The aim of the study. To investigate the relationship 
between glycemic control (using the mean hemoglobin 
A1c [HbA1c] levels) and development and severity of 
NAFLD and hepatic fibrosis.

Materials and methods. Investigations involved 113 
patients who met the following criteria: age  18 years, 
diagnosis of NAFLD/NASH, confirmed by multimodal 
ultrasound and/or sustained increase in transaminases, 
and at least one documented value of HbA1c within 
90 days before the clinical diagnosis of NAFLD/NASH. 
All patients underwent clinical and anamnestic, 
general clinical, biochemical studies to determine 
liver functional tests and lipid spectrum, HbA1c and 
fasting glucose, multimodal ultrasound to determine 
steatosis (steatometry) and liver fibrosis (elastography). 
Depending on the average level of HbA1c before the 
diagnosis of NAFLD/NASH, 3 subgroups of patients 
were identified  — with good, moderate and poor 
glycemic control (average HbA1c values were 6.5 %, 
7.6 % and 10.0 %, respectively).

Results. In the majority of patients (76.9 %) with 
established NASH, the previous glycemic control 
determined by the level of HbA1c was moderate (57.7 %) 
or poor (19.2 %). In contrast, in most patients (62.3 %) with 
good glycemic control, simple steatosis was detected, 
and NASH was not confirmed by clinical and biochemical 
criteria. Relevant data were obtained for elevated levels 
of ALA and alkaline phosphatase, as well as triglycerides, 
which in patients with good glycemic control did 
not exceed normal values. Liver fibrosis (F1—F4) was 
detected in only 20 % with good glycemic control, while 
in moderate and poor glycemic control it was detected 
in most patients (80 %; p < 0.001). In addition, advanced 
liver fibrosis (F3—F4) was diagnosed only in patients 
with moderate and poor glycemic control.

Conclusions. Poor glycemic control as determined 
by HbA1c can be considered as a potential modifier of 
the risk of progression of NAFLD/NASH.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, non-
alcoholic steatohepatitis, hepatic fibrosis, glycemic 
control, HbA1c.
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