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Зважаючи на тісний зв’язок НАЖХП із такими 
етіологічними чинниками, як ожиріння, мета-
болічний синдром і цукровий діабет (ЦД) 2 типу, 
прогнозоване зростання поширеності цих мета-
болічних захворювань супроводжуватиметься 
збільшенням захворюваності на НАЖХП. У зв’яз-
ку із цим 2020 року міжнародна група експертів  
із 22 країн запропонувала змінити термін «НАЖХП» 
і модифікувати дефініцію захворювання на таку, 
що точніше відображає патогенез (Eslam M. et al., 

2020). Так з’явився новий термін – метаболічна 
дисфункція, асоційована із жировою хворобою 
печінки (МАЖХП), яку пропонується діагностувати 
за одночасного виявлення надлишкової ваги / ожи-
ріння, або ЦД, або ознак метаболічної дисфункції 
(Eslam M. et al., 2020). Зазначена семантична мо-
дифікація не лише вплинула на формулювання за-
хворювання, торкнулася діагностичних алгоритмів, 
а й сколихнула хвилю обговорень щодо оптималь-
ного лікування НАЖХП/МАЖХП.

НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА 
ХВОРОБА ПЕЧІНКИ 

ТА МЕТАБОЛІЧНА ДИСФУНКЦІЯ, 
АСОЦІЙОВАНА 

ІЗ ЖИРОВОЮ ХВОРОБОЮ ПЕЧІНКИ: 
НЮАНСИ ДІАГНОСТИКИ 

ТА ЛІКУВАННЯ

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) визнана провідною 
причиною хронічних захворювань печінки в усьому світі 
з рівнем глобальної поширеності 25-30%. Ця патологія асоціюється 
з вірогідною трансформацією в цироз, гепатоцелюлярну карциному 
та супроводжується значним економічним тягарем (Younossi Z. et al., 2023). 
Згідно з рекомендаціями Американської асоціації 
з вивчення захворювань печінки (AASLD, 2023) НАЖХП діагностують
на підставі виявлення макровезикулярного стеатозу печінки 
з ураженням ≥5% гепатоцитів за відсутності альтернативних 
причин стеатозу.

 Підготувала канд. мед. наук Тетяна Можина
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Розгляду цього питання була присвячена допо-
відь асистентки кафедри загальної практики 
(сімейної медицини) Національного медично-
го університету ім. О.О. Богомольця (м. Київ), 
кандидата медичних наук Олени Олександрів-
ни Погребняк «Метаболічні дисфункції при 
НАЖХП: наслідки та сучасні шляхи їх корекції», 
яка пролунала під час щорічного освітнього про-
єкту «Школа ендокринолога». Розкриваючи цю 
тему, доповідачка зазначила основні відмінності 
та подібності діагностичного алгоритму НАЖХП 
та МАЖХП, а також сучасні терапевтичні підходи 
до корекції цієї патології.

ВІД ДЕФІНІЦІЇ ДО ЕТІОПАТОГЕНЕЗУ

О.О. Погребняк підкреслила, що корекція дефі-
ніції захворювання зумовила появу певних змін 
у діагностичному алгоритмі. Раніше підтверджен-
ня діагнозу НАЖХП передбачало застосування 
сироваткових біомаркерів, візуалізаційних ме-
тодів дослідження, за потреби – гістологічного 
аналізу біоптатів за відсутності надмірного вжи-
вання алкоголю, хронічного вірусного гепатиту 
й інших конкурувальних причин стеатозу печін-
ки. Встановлення діагнозу МАЖХП ґрунтується 
на одночасному виявленні ознак стеатозу печінки 
з наявністю одного з трьох метаболічних станів: 

ЦД, надмірної ваги / ожиріння або щонайменше 
двох метаболічних порушень (рис. 1).

Перелік метаболічних порушень залишився 
незміненим:
•	 окружність талії >90 см у чоловіків і >80 см 

у жінок;
•	 предіабет (глікозильований гемоглобін 5,7-

6,4%, або рівень глікемії натще в діапазоні 5,6- 
6,9 ммоль/л, або концентрація глюкози через 
2 години після навантаження 7,8-11,0 ммоль/л);

•	 артеріальний тиск >130/85 мм рт. ст. або 
без застосування гіпотензивних лікарських 
засобів;

•	 холестерин ліпопротеїнів високої щільності 
(ХС ЛПВЩ) <1,0 ммоль/л для чоловіків та 
<1,3 ммоль/л для жінок або медикаментозна 
терапія;

•	 наявність інсулінорезистентності (індекс 
HOMA-IR ≥2,5);

•	 системне запалення, рівень якого відображає 
рівень високочутливого С-реактивного протеїну 
(СРП >2 мг/л).
Чинники ризику НАЖХП, які спричиняють розви-

ток патології в дітей і дорослих, також залишилися 
незміненими: гіподинамія, збагачення раціону 
насиченими жирами, фруктозою та зменшення 
частки складних вуглеводів, чоловіча стать, вік, 
пубертатний період, дефіцит естрогенів, надмірна 

Діагноз НАЖХП

Стеатоз печінки разом із трьома  
такими критеріями:

• Відсутнє зловживання алкоголем
• Немає вірусного гепатиту
• Немає інших причин 
   розвитку стеатозу 
   печінки

та та

Предіабет

Індекс 
НОМА

Запалення 
СРП

Окружність 
талії

Гіпертонія

Тригліцериди

ХС ЛПВЩ

або абоЦД  
2 типу

≥2  
метаболічних 

порушень

Діагноз МАЖХП

Стеатоз печінки разом з одним 
із трьох таких критеріїв:

• Надлишкова маса тіла / ожиріння

• Цукровий діабет 2 типу

• Щонайменше два мета-
   болічні порушення

Рис. 1. Порівняння діагностичних критеріїв НАЖХП та МАЖХП (AASLD, 2023)
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вага, вісцеральне ожиріння, інсулінорезистент-
ність. Імовірність розвитку НАЖХП збільшуєть-
ся на тлі предіабету, метаболічного синдрому, 
ЦД 2 типу, артеріальної гіпертензії, дисліпідемії, 
генетичної схильності, порушення мікробіому, 
хронічних інфекцій (вірусний гепатит), впливу 
токсинів, ліків, алкоголю. До ймовірних чинни-
ків ризику відносять гіпотироїдизм, гіпопітуїта-
ризм, гіпогонадизм, обструктивне апное уві сні, 
синдром полікістозних яєчників, парентеральне 
харчування, стрімку втрату ваги, народження 
з низькою вагою або надвагою, перенесену пан-
креатодуоденальну резекцію.

Патогенетичний ланцюг МАЖХП подібний 
до НАЖХП: збільшення надходження жирних кис-
лот до печінки, зменшення транспорту ліпопроте-
їнів низької щільності / тригліцеридів, інгібування 
β-окислення жирних кислот спричиняють ушко-
дження гепатоцитів унаслідок активації оксидатив-
ного стресу. Вивільнення прозапальних цитокінів 
із наступною активацією імунних механізмів, фібро-
генезу зумовлює трансформацію стеатозу в неал-
когольний стеатогепатит, цироз печінки, який су-
проводжується розвитком печінкової недостатності 
та трансформацією в гепатоцелюлярну карциному.

Авторитетні медичні спільноти визнають до-
цільність заміни терміна «НАЖХП» на «МАЖХП»: 
Міжнародний експертний консенсус (2020) підтри-
мав необхідність зміни дефініції, Американська 
асоціація серця (2022) визнала МАЖХП незалежним 
чинником розвитку серцево-судинних захворю-
вань. Клінічне значення МАЖХП настільки велике, 
що деякі експерти прогнозують: невдовзі буде 
введений рутинний скринінг МАЖХП для оцінки 
серцево-судинного ризику, а корекція цієї метабо-
лічної патології, можливо, сприятиме зниженню 
цього ризику.

ДІАГНОСТИКА

Діагностика НАЖХП базується на комплексному 
аналізі декількох важливих параметрів: відсут-
ність зловживання алкоголю (припустимий рівень 
вживання <30 г/добу для чоловіків та <20 г/добу 
для жінок), обтяжений сімейний анамнез щодо ЦД, 
артеріальної гіпертензії, серцево-судинної патоло-
гії, прийом ліків, здатних спровокувати розвиток 
стеатозу печінки (EASL, 2016). Під час об’єктивно-
го дослідження обов’язково вимірюються індекс 
маси тіла, окружність талії, під час лабораторно-
інструментального дослідження доводять від-
сутність інфікування вірусними гепатитами В, С, 
аналізують показники загального аналізу крові, ви-
значають рівень печінкових ферментів (АЛТ, АСТ, 

ГГТП), глюкози плазми натще, глікозильованого 
гемоглобіну, інсуліну, індексу НОМА-IR, ХС ЛПВЩ, 
тригліцеридів, сечової кислоти. Проводять пер
оральний глюкозотолерантний тест, ультразвукове 
дослідження органів черевної порожнини та органів 
малого таза.

Золотим стандартом у діагностиці стеатозу 
та фіброзу печінки залишається біопсія, але че-
рез її інвазивність, високу вірогідність усклад-
нень, пов’язаних з хірургічним втручанням, 
та незручність використання в динаміці лікування, 
у повсякденній клінічній практиці рекомендується 
використовувати неінвазивні методи. Найпоши-
ренішим неінвазивним маркером фіброзу є 
індекс фіброзу-4 (FIB-4). Розрахунок цього по-
казника визнано найбільш доцільним через те, 
що діагностична цінність FIB-4 перевершує таку  
інших неінвазивних маркерів фіброзу та його 
можна проводити неодноразово. 

Алгоритм діагностики НАЖХП, запропоно-
ваний AASLD (2023), передбачає визначен-
ня FIB-4 за підозри на НАЖХП із метою виклю-
чення прогресування фіброзу. Якщо значення 
FIB-4 становить <1,3, то такого пацієнта можна 
спостерігати в умовах первинної медичної до-
помоги. Повторювати клінічну оцінку стану 
хворого без предіабету / ЦД 2 типу з 1-2 мета-
болічними чинниками ризику потрібно що 2- 
3 роки. Вищі значення FIB-4 у хворих із супутнім 
предіабетом / ЦД 2 типу або ≥2 метаболічними 
чинниками ризику є показанням для контроль-
ного огляду що 1-2 роки. Згідно з рекомендація-
ми ESPEN/UEG (2022) усі хворі на НАЖХП повинні 
пройти скринінг таких неінфекційних хронічних 
захворювань, як ЦД, дисліпідемія, серцево- 
судинні захворювання, хронічна хвороба нирок, 
синдром полікістозних яєчників, обструктивне 
апное уві сні, остеопороз, саркопенія, шляхом 
аналізу анамнезу та виконання необхідних тестів 
за наявності відповідної підозри.

Рекомендації EASL (2016) передбачають прове-
дення обов’язкового та додаткового лабораторного 
обстеження з метою уточнення функціонального 
стану печінки й виключення рідкісних захворю-
вань (хвороба Вілсона – Коновалова, автоімунна 
патологія, дефіцит α1-антитрипсину). Інша нещо-
давно опублікована настанова EASL (2021) реко-
мендує гастроентерологам обов’язково проводити 
скринінг мальнутриції (недостатнього харчування) 
за хронічних захворювань печінки (рис. 2).

Діагностика НАЖХП передбачає проведення 
ультразвукового дослідження, комп’ютерної то-
мографії, фіброеластографії, магнітно-резонансної 
еластографії, а також гістологічного дослідження, 
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Рис. 2. Алгоритм оцінки нутритивного статусу за хронічних захворювань печінки (EASL, 2016)
Примітки:	БІА – біоімпедансний аналіз; ІМТ – індекс маси тіла; 
	 КТ – комп’ютерна томографія; ХЗП – хронічне захворювання печінки; 
	 DEXA – двофотонна рентгенівська абсорбціометрія.

Скринінг мальнутриції
Використати інструменти 
скринінгу харчування

Оцінити харчування 
+ зміни способу життя
в компенсації цирозу/ХЗП

Оцінити 
можливість 
саркопенії

Саркопенія

Лікування: 
•	Харчові добавки
•	Наступне спостереження  

(повтор кожні 1-3 місяці на рік)

Дефіцит ваги

Child A/B

Ожиріння18,5-29,9 кг/м2

Оцінити суху 
масу тіла

Diego Casas Deza MSc, Mini Nutritional Assessment-Short Form is a Useful 
Malnutrition Screening Tool in Patients with Liver Cirrhosis, Using the Global 
Leadership Initiative for Malnutrition Criteria as the Gold Standard, 2021.

ПРОГРЕСУЮЧЕ ХЗП / ЦИРОЗ
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Оцінити саркопенію

•	Провести КТ для оцінки площі  
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•	Оцінка DEXA чи БІА,  
якщо немає затримки рідини

Мальнутриція Не мальнутриція
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але останнє не є обов’язковим для підтвердження 
діагнозу МАЖХП. Такі просунуті сонографічні мето-
ди діагностики стеатозу печінки, як стеатометрія 
та еластографія, рекомендовані провідними това-
риствами з вивчення печінки через їхні зручність, 
швидкість та неінвазивність.

ПІДХОДИ ДО ДОПОМОГИ ПАЦІЄНТАМ 
ІЗ НАЖХП/МАЖХП

В основі лікування НАЖХП/ МАЖХП лежать зба-
лансоване харчування, припинення вживання 
алкоголю/тютюну, регулярні фізичні активності, 
нормалізація ваги та медикаментозна корекція 
патологічних порушень у гепатоцитах та холангіо
цитах. 

Загальна мета харчування полягає в тому, 
щоб знайти найкращий режим харчування 
та макроелементний склад для запобігання, послаб
лення або зворотного розвитку стеатозу печінки 
та його прогресування до стеатогепатиту. 

Дієти, які можуть покращити інсулінорезистент-
ність, окислювальний стрес або запалення, є потен-
ційно хорошими кандидатами для лікування НАЖХП.

Отже, рекомендовано:
1. Дотримуватися індивідуального плану хар-

чування (розробленого лікарем-дієтологом). 
2. Нездоровий режим харчування, що вклю-

чає насичені жири, трансжири, прості цукри 
та тваринний білок (червоне та оброблене м’ясо), 
призводить до збільшення загальної та вісцераль-
ної маси жиру, резистентності до інсуліну, поси-
лення ліпогенезу в печінці de novo та кишкового 
дисбактеріозу. За цих умов і паралельно діючи, 
жир накопичується в печінці, викликаючи ліпо-
токсичність, підвищений окислювальний стрес 
і мітохондріальну дисфункцію, додаючи генетичну 
або екологічну схильність до накопичення ліпідів 
у печінці («гіпотеза множинних ударів»). Надмірне 
споживання фруктози пов’язане із запаленням, клі-
тинним стресом, дисбактеріозом і стеатозом печінки.

3. Хворим на стеатоз слід намагатися знизити 
масу тіла на 3-5%, а при бажанні досягти ремісії 
НАЖХП, регресу фіброзу зменшення ваги має бути 
більш значним та становити 7-10%.

4. Хворим зі стеатогепатитом на фоні зайвої 
ваги / ожиріння енергетичну цінність раціону 
зменшуємо поступово – спочатку переводимо 
на раціон з фізіологічною нормою енергії, виклю-
чивши шкідливі продукти. 

Призначення низькоенергетичних раціонів 
у хворих зі стеатозом печінки / стеатогепатитом 
від самого початку лікування може мати негативний 
ефект і підсилювати стеатоз за рахунок мобілізації 

ЖК із жирової тканини, ↑ їх надходження в печінку 
та збільшення синтезу тригліцеридів.

5. У стадії ремісії – створюємо дефіцит енер-
гетичної цінності раціону (до 500-750 ккал/добу 
від добової потреби людини), але повноцінного 
за білком, вітамінами, мінералами та ліпо-
тропними факторами (метіонін, лецитин, холін, 
вітаміни В1, В6, В12, фолієва кислота).

6. Втрата зайвої ваги на >5% достовірно 
поліпшує клінічні показники (глікемічний конт
роль, ліпіди, артеріальний тиск, стан печінки).
Не варто перебільшувати швидкість втрати ваги – 
1,0-1,6 кг/тиж. 

Опублікована цьогоріч настанова AASLD під-
креслює відсутність фармакологічних стандар-
тів лікування НАЖХП та препаратів, схвалених 
Управлінням із контролю за якістю харчових про-
дуктів та лікарських засобів США (FDA), для ко-
рекції цього захворювання. Сучасний алгоритм 
ведення хворих на НАЖХП, запропонований екс-
пертами AASLD (2023), передбачає можливість 
призначення препаратів, схвалених для ліку-
вання супутніх захворювань, та/або молекул, які 
можуть бути потенційно ефективними у терапії 
НАЖХП через здатність нормалізувати печінкові 
ферменти, зменшувати стеатоз печінки або по-
ліпшувати гістологічну картину печінки. Одним 
із таких засобів може бути S-аденозил-L-метіонін 
(SAMe), який не лише довів свою результатив-
ність у лікуванні стеатозу печінки вагітних, але 
й підтвердив здатність відновлювати баланс 
у циклі метилювання, який має місце при НАЖХП.  
Доведено, що SAMе притаманна жовчогінна дія 
завдяки синтезу таурину, метилюванню мембран
них фосфоліпідів, які забезпечують плинність 
мембран гепатоцитів і підвищують активність 
ферменту Na+-K+-АТФази – основної рушійної сили 
секреції та відтоку жовчі. Будучи попередником 
цистеїну й основного ендогенного антиоксиданту –  
глутатіону, SAMе чинить антиоксидантну дію. 
Його здатність інгібувати синтез колагену 1 типу  
та зменшувати вміст прозапальних цитокінів ле-
жить в основі антифіброзувальної та протиза-
пальної активності SAMе. Активна участь SAMе 
у синтезі цистеїну, таурину та глутатіону, збіль-
шенні вмісту ацетилкоензиму, аденозинтрифос-
фату є проявом детоксикувальної й енергетичної 
дій. Властивість SAMе сприяти активації синте-
зу фосфоліпідів і нейромедіаторів, у тому числі 
ацетилхоліну, дофаміну, адреналіну, серотоніну, 
пояснює його нейропротекторну дію. Здатність 
віддавати метильну групу, сприяючи утворенню 
нуклеїнових кислот, фосфоліпідів, гістонів, біо-
генних амінів і білків, путресцину, спермідину 
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та сперміну пояснює регенераторну активність 
SAMе. Крім цього, SAMе запобігає апоптозу гепато-
цитів та індукує апоптоз пухлинних клітин завдяки 
гіперметилюванню ДНК, яке зазвичай пов’язане 
з припиненням експресії генів, зменшення розвит-
ку, росту та метастазування пухлини. Перелічені 
фармакологічні властивості SAMe обґрунтовують 
доцільність його застосування при НАЖХП/МАЖХП 
із метою послаблення окисного стресу та стеатозу, 
індукованих жирними кислотами, в гепатоцитах 
і ендотеліальних клітинах.

На відміну від більшості генеричних SAMe- 
вмісних засобів, Гептрал® являє собою запатен-
тований оригінальний препарат адеметіоніну 
з високим умістом S-ізомерів, які й забезпечують 
фармакологічну активність молекули. Сприяючи 
синтезу фосфатидилхоліну, глутатіону, таурину 
та чинячи антиоксидантну й дезінтоксикаційну дії, 
Гептрал® відновлює структуру мембран гепатоцитів, 
сприяє виведенню токсичних жовчних кислот і ніве-
люванню внутрішньопечінкового холестазу (ВПХ), 
покращує синтез нейромедіаторів, зменшуючи 
явища депресії й ознаки гепатогенної втоми, що є 
одним із симптомів ВПХ. Отже, Гептрал® має подвій-
ний фокус дії, спрямований на відновлення печінки 
та покращення функціонування головного мозку. 
Схема призначення препарату Гептрал® хворим 

на НАЖХП передбачає два варіанти терапії –  
застосування таблетованої форми або ін’єкційної 
(внутрішньовенне чи внутрішньом’язове введен-
ня препарату в дозі 500-1000 мг на добу протягом 
14 днів) із подальшим прийомом таблеток (2-3 таб
летки на добу протягом 2 місяців). Парентераль-
не введення препарату Гептрал® асоційовано 
з високим рівнем біодоступності (96-100%), 
яка забезпечується його надходженням у печінку 
через печінкову артерію. Всмоктування перораль-
ної форми відбувається в тонкому кишківнику, 
надходження в печінку здійснюється через ворітну 
вену, яка забезпечує 70-75% кровотоку печінки,  
що пояснює достатню біодоступність таблеток. Клі-
нічну ефективність оригінального препарату SAMe 
можна спостерігати досить швидко: вже із 7-ї доби 
лікування поліпшується настрій, відзначається 
позитивна динаміка печінкових проб, знижується 
прояв гепатогенної втоми як одного із симптомів 
ВПХ, через 1 місяць покращується ультразвукова 
картина печінки, після 2 місяців лікування норма-
лізуються показники ліпідограми.

Зміни дефініції та діагностики НАЖХП не відоб
разилися на стратегіях лікування НАЖХП/МАЖХП: 
основні постулати так само передбачають корек-
цію дієти, нормалізацію маси тіла та збільшення 
рухової активності.
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