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На тлі глобального старіння населення значущість 
цієї проблеми постійно зростає. Очікується, що чи-
сельність людей віком ≥65 років у світі збільшиться 
приблизно у 2,2 раза та досягне 1,664 млрд, тому 
саркопенію дедалі частіше розглядають як одну 
з ключових медичних і соціальних проблем сучас-
ності. Водночас вона поширена не лише серед осіб 
старшого віку: ознаки саркопенії виявляють навіть 
у 40-річних пацієнтів з метаболічним синдромом. 
Доведено, що цей стан значно погіршує прогноз, 
підвищуючи ризик смерті та знижуючи якість життя.

З огляду на зазначені тенденції проблема сар-
копенії привертає дедалі більшу увагу міжнародної 
наукової спільноти. Саме тому вона стала одним 
з помітних акцентів конгресу ESPEN 2025 – одного 
з провідних світових форумів у галузі клінічного 
харчування та метаболічної медицини. У межах 
конгресу активно обговорювали роль саркопенії 
у формуванні кардіометаболічних порушень, а та-
кож її взаємозв’язок з метаболічно-асоційованою 
стеатотичною хворобою печінки (МАСХП) та ожи-
рінням, що підкреслює актуальність цієї проблеми 
для сучасної клінічної практики.

САРКОПЕНІЯ: 
ДЕФІНІЦІЯ ТА КЛІНІЧНІ ФЕНОТИПИ

Саркопенію визначають як синдром, що характе-
ризується прогресивною генералізованою втратою 

маси, сили та функції скелетних м’язів і асоціюєть-
ся з підвищеним ризиком несприятливих клініч-
них наслідків. Формування цього стану пов’язане 
з дисрегуляцією кількох молекулярних механізмів, 
зокрема порушенням білкового обміну, інсуліно-
резистентністю (ІР), мітохондріальною дисфунк-
цією та хронічним системним низькоградієнтним 
запаленням. У міру прогресування цих процесів 
деградація м’язового білка починає переважати 
над його синтезом, що призводить до поступового 
зменшення м’язової маси, сили та функціональної 
здатності м’язів.

Залежно від етіології виділяють два основні типи 
саркопенії. Первинна саркопенія пов’язана пере-
важно з віковими змінами організму. Вторинна 
саркопенія розвивається під впливом інших чинни-
ків, серед яких велике значення мають недостатнє 
споживання білка/енергії, тривала нерухомість, 
застосування деяких лікарських засобів, а також 
хронічні хвороби, зокрема цукровий діабет (ЦД) 
2-го типу, ожиріння та МАСХП.

Окрему увагу привертає такий фенотип, як сар-
копенічне ожиріння: цей стан характеризується 
поєднанням зменшення м’язової маси та сили 
зі збільшенням жирової тканини. У таких пацієнтів 
одночасно відбуваються процеси втрати м’язової 
маси та накопичення жиру, що зумовлює форму-
вання складних метаболічних порушень. Таке по-
єднання розглядають як один з несприятливих 
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фенотипів кардіометаболічного ризику, оскільки 
саркопенія й ожиріння взаємно посилюють одне 
одного, формуючи замкнене коло.

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНА ВІСЬ 
«ПЕЧІНКА – ЖИРОВА ТКАНИНА – М’ЯЗИ» 

ПРИ МАСХП

Саркопенія, ожиріння та МАСХП формують єди-
ну взаємопов’язану метаболічну вісь. У межах цієї 
осі порушення енергетичного й білкового обміну,  
ІР і хронічне системне запалення призводять 
до змін як у жировій тканині, так і в печінці та ске-
летних м’язах.

Надлишок жирової тканини зумовлює розвиток 
хронічного запалення з підвищеним вивільненням 
прозапальних цитокінів (фактора некрозу пухлин-α 
– ФНП-α, інтерлейкіну-6 – ІЛ-6), а також лептину, 
вміст якого асоціюється з ІР і тяжкістю ураження 
печінки (рис. 1). Накопичення ліпідів у печінці спри-
чиняє ліпотоксичність, змінює сигнальні шляхи, 
пов’язані з mTORC1, знижує синтез м’язового білка. 
У межах цього метаболічного континууму МАСХП 
може прогресувати до метаболічно-асоційованого 
стеатогепатиту (МАСГ), що супроводжується по-
силенням системного запалення та м’язової дис-
функції.

Додатковим чинником прогресування ураження 
печінки є внутрішньопечінковий холестаз (ВПХ). 
Накопичення токсичних жовчних кислот ушко-
джує гепатоцити, активує запальні й фібротичні 
процеси та спричиняє розвиток фіброзу. У цьому 
контексті активацію рецептора FXR розглядають як 
один з механізмів, здатних зменшувати запалення 
та покращувати жовчовиділення.

Водночас надлишкове ліпідне навантаження 
на скелетні м’язи спричиняє розвиток міостеатозу. 
Накопичення керамідів і діацилгліцеринів порушує 
інсулінову сигналізацію та зумовлює зростання 
ІР. Збільшення внутрішньом’язового жиру супро-
воджується зниженням синтезу білка, хронічним 
запаленням і поступовою втратою функції м’язів.

Важливу роль у цій метаболічній осі відіграють 
гепатокіни, зокрема фетуїн А, гепасоцин, LECT2 та фо-
лістатин, рівні яких корелюють з ІР, МАСХП і прогре-
суванням до МАСГ. Окрім того, гіперамоніємія може 
посилювати саркопенію й запалення печінки, форму-
ючи замкнене коло печінкової та м’язової дисфункцій, 
що клінічно проявляється м’язовою слабкістю, втомою 
та зниженням функціональної активності.

Отже, саркопенія, ожиріння й ураження печінки 
формують єдину взаємопов’язану патофізіологічну 
систему, в межах якої кожен компонент здатний 
посилювати прогресування інших.

Рис. 1. Патофізіологічні механізми розвитку саркопенії
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САРКОПЕНІЧНЕ ОЖИРІННЯ ТА МАСХП: 
ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ

Саркопенічне ожиріння на тлі МАСХП і МАСГ 
спричиняє посилення ІР і системного запалення, 
що може погіршувати перебіг хвороби. Доведе-
но, що наявність саркопенії й ожиріння у хворих 
на МАСХП асоціюється з гіршим прогнозом: у когор-
ті таких пацієнтів фіксують значно вищий ризик ви-
никнення ускладнень, розвитку серцево-судинних 
подій, прогресування фіброзу печінки та загальної 
смертності (рис. 2) порівняно з особами, які мають 
лише один з перелічених станів.

Водночас вплив ожиріння на прогноз може бути 
неоднозначним. У літніх пацієнтів із цирозом описа-
но так званий парадокс ожиріння, коли надлишкова 
маса тіла асоціюється з певним захисним ефектом. 
Однак у разі поєднання ожиріння із саркопенією 
цей ефект зникає.

СУЧАСНІ КРИТЕРІЇ ДІАГНОСТИКИ 
ТА КЛАСИФІКАЦІЇ

Сучасна діагностика саркопенії ґрунтується 
на рекомендаціях Європейської робочої групи з пи-
тань саркопенії в людей похилого віку (EWGSOP2). 
Для оцінювання цього стану потрібно визначити 
три ключові параметри: м’язову масу та силу, фізич-
ні функції. М’язову масу визначають за допомогою 
комп’ютерної томографії (КТ), магнітно-резонанс-
ної томографії, двохенергетичної рентгенівської 
абсорбціометрії (ДРА), ультразвукового дослідження 

(УЗД) або біоімпедансного аналізу (БІА). М’язову силу 
найчастіше оцінюють за допомогою динамометрії, 
тоді як фізичну функцію визначають з викорис-
танням тестів швидкості ходьби чи підведення 
зі стільця.

На підставі вимірювання цих показників ви-
діляють три стадії саркопенії. Передсаркопенія 
(І стадія) характеризується зниженням м’язової маси 
без втрати сили або функції. Саркопенію (ІІ стадія) 
діагностують у разі одночасного зменшення м’я-
зової маси та м’язової сили або функціональної 
здатності. Тяжку саркопенію (ІІІ стадія) встановлю-
ють за наявності одночасного зниження м’язової 
маси, сили та фізичної функції.

У клінічній практиці оцінювання м’язової 
маси також є важливою складовою діагностики 
мальнутриції. Оскільки саркопенія часто поєд-
нується з мальнутрицією, визначення м’язової 
маси та функції розглядають не лише як інстру-
мент діагностики саркопенії, а і як важливий 
компонент оцінювання нутритивного статусу 
пацієнта. Для цього застосовують консенсусні 
критерії Global Leadership Initiative on Malnutrition 
(GLIM), які передбачають поєднання фенотипових 
ознак (втрата маси тіла, низький індекс маси тіла 
чи зменшення м’язової маси) з етіологічними 
чинниками, як-от недостатнє споживання їжі або 
наявність запалення. У межах цього алгоритму 
інструментальне оцінювання м’язової маси може 
доповнюватися клінічними методами, зокрема 
антропометрією та фізикальним обстеженням 
(рис. 3).

Рис. 2. Клінічні наслідки МАСХП, саркопенії та їх поєднання
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Адеметіонін

відновлює структуру та функції печінки2-5

забезпечує детоксикацію та антиоксидантний захист4,7

усуває гепатогенну втому** і покращує самопочуття2,4,6,7

Зовнішній вигляд лікарського препарату може відрізнятись від наведеного художнього зображення.
*мається на увазі зниження рівня біохімічних показників печінки та гепатогенної втоми, як одного з симптомів ВПХ, з 7-го дня терапії. **гепатогенна втома як 
один із симптомів ВПХ та ХЗП. ***переможці конкурсу професіоналів фармацевтичної галузі України «Панацея-2024». Режим доступу: 
https://panaceja.Ua/archive/panacea-2024 (дата звернення: 28.01.2025) . ***мається на увазі, що Гептрал  отримав нагороду "Препарат року серед рецептурних 
препаратів" конкурсу "Панацея" 2024 https://panaceja.ua/news/panacea-2024-post-release (доступ 12.12.2024).
АЛТ — аланінамінотрансфераза; АСТ — аспартатамінотрансфераза; ВПХ – внутрішньопечінковий холестаз; ХЗП – хронічне запалення печінки
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Реєстраційні посвідчення МОЗ України: № UA/6993/01/02 дійсне безстроково; № UA/6993/02/02 дійсне безстроково. 
Склад: 1 таблетка або 1 флакон з порошком ліофілізованим містить 949 мг адеметіоніну 1,4-бутандисульфонату, що відповідає 500 мг катіону адеметіоніну. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на систему травлення і процеси метаболізму. Амінокислоти та їх похідні. Код АТХ А16А А02. Лікарська форма. Таблетки 
кишковорозчинні. Порошок ліофілізований для розчину для ін'єкцій. Показання. Внутрішньопечінковий холестаз у дорослих, у тому числі у хворих на хронічний гепатит різної етіології та цироз печінки; внутрішньопечінковий холестаз у вагітних. Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої 
допоміжної речовини препарату. Генетичні дефекти, що впливають на метіоніновий цикл та/або спричиняють гомоцистинурію та/або гіпергомоцистеїнемію (наприклад недостатність цистатіонін-бета-синтази, дефект метаболізму вітаміну В12). Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодій. Повідомлялося 
про розвиток серотонінового синдрому у пацієнта, який застосовував адеметіонін на тлі прийому кломіпраміну. Слід з обережністю застосовувати адеметіонін одночасно з селективними інгібіторами зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС), трициклічними антидепресантами (такими як кломіпрамін), препаратами та 
рослинними засобами, що містять триптофан. Особливості застосування. Слід контролювати рівні аміаку у пацієнтів з прециротичною або циротичною стадією гіперамоніємії, які застосовують таблетки адеметіоніну. Оскільки недостатність вітаміну В12 та фолієвої кислоти (фолатів) може спричинити зменшення концентрації 
адеметіоніну, пацієнтам з групи ризику (анемія, захворювання печінки, вагітність або можливість розвитку вітамінної недостатності через інші хвороби або спосіб харчування, такий як веганство) необхідно регулярно проводити аналіз крові для перевірки плазмових рівнів цих речовин. Якщо виявлено недостатність, 
рекомендується лікування вітаміном В12 та/або фолієвою кислотою (фолатами) до або під час застосування адеметіоніну. Препарат не призначений для лікування депресивних розладів, але може застосовуватися для лікування внутрішньопечінкового холестазу у пацієнтів з депресивними розладами. Тому необхідно враховувати 
наведені нижче застереження, щодо пацієнтів, які отримують терапію антидепресантами. Адеметіонін не рекомендується для застосування пацієнтам із біполярними психозами. Повідомлялося про пацієнтів, у яких відбувся перехід від депресії до гіпоманії або манії при лікуванні адеметіоніном. Пацієнти з депресією зазвичай 
перебувають у групі ризику щодо скоєння суїциду або інших серйозних вчинків, тому потребують ретельного нагляду та постійної психіатричної допомоги під час лікування антидепресантами з метою належного виявлення та лікування симптомів депресії. Пацієнти, в анамнезі у яких є суїцидальна поведінка або думки, або які 
проявляють значний ступінь суїцидальних намірів, мають підвищений ризик намірів або спроб суїциду, тому вони повинні перебувати під ретельним наглядом під час лікування. Адеметіонін впливає на імунологічний аналіз гомоцистеїну, результати якого можуть помилково вказувати на підвищений рівень гомоцистеїну у плазмі 
крові у пацієнтів, які приймають адеметіонін. У зв’язку з цим таким пацієнтам рекомендується застосовувати неімунологічні методи визначення рівня гомоцистеїну у плазмі крові. Ниркова недостатність. Існують обмежені клінічні дані щодо застосування адеметіоніну пацієнтам з нирковою недостатністю. Таким пацієнтам 
адеметіонін слід застосовувати з обережністю. Печінкова недостатність. Фармакокінетичні характеристики не відрізняються у здорових добровольців та пацієнтів із хронічним захворюванням печінки. Пацієнти літнього віку. Не виявлено відмінностей у реакціях на лікування між пацієнтами літнього віку та молодшими пацієнтами. 
Застосування у період вагітності або годування груддю. В ході клінічних досліджень у жінок, яких лікували адеметіоніном у ІІІ триместрі вагітності, не спостерігалося будь-яких побічних реакцій. Адеметіонін слід застосовувати лише у разі нагальної потреби у перших двох триместрах вагітності, а у період годування груддю можна 
застосовувати тільки тоді, коли потенційна користь від його застосування переважає потенційний ризик для немовляти. Спосіб застосування та дози. Лікування може розпочинатись з парентерального введення препарату з подальшим застосуванням препарату у формі таблеток, або одразу з застосування таблеток. Добову дозу 
таблеток можна розподілити на 2-3 прийоми. Початкова терапія. Перорально (всередину): рекомендована доза становить 10-25 мг/кг маси тіла на добу. Звичайна початкова доза становить 800 мг/добу, загальна добова доза не має перевищувати 1600 мг. Внутрішньовенно або внутрішньом’язово: рекомендована доза становить 
5-12 мг/кг маси тіла на добу впродовж двох тижнів. Звичайна початкова доза становить 500 мг/добу, загальна добова доза не має перевищувати 1000 мг. Підтримуюча терапія. Застосовувати перорально (всередину) 800-1600 мг/добу. Індивідуальна початкова і підтримуюча доза повинна визначатися лікарем в залежності від 
маси тіла і тяжкості захворювання, а також з урахуванням наявних в обігу дозувань препарату. Тривалість терапії залежить від тяжкості та перебігу захворювання та визначається лікарем індивідуально. Таблетки слід ковтати цілими, не розжовуючи. Таблетки покриті спеціальною оболонкою, яка розчиняється тільки в кишечнику, 
завдяки чому адеметіонін вивільняється у дванадцятипалій кишці. Для кращого всмоктування і повного терапевтичного ефекту, таблетки слід застосовувати між прийомами їжі. Таблетку Гептрал® слід виймати з блістера безпосередньо перед прийомом. Якщо таблетки мають інший колір, крім як від білого до жовтуватого (через 
порушення цілісності алюмінієвої обгортки), рекомендовано утриматися від їх застосування. Для внутрішньом’язового або внутрішньовенного застосування ліофілізований порошок розчинити у спеціальному розчиннику, що додається, безпосередньо перед застосуванням. Для внутрішньовенного введення необхідну дозу 
адеметіоніну потрібно далі розвести у 250 мл фізіологічного розчину або 5% розчину декстрози (глюкози) та проводити інфузію повільно упродовж 1-2 годин. Невикористану частину розчину потрібно викинути. Адеметіонін не слід змішувати з лужними розчинами або розчинами, що містять іони кальцію. Якщо ліофілізований 
порошок має інший колір, крім від білого до жовтуватого (через наявність тріщин у флаконі або через вплив підвищеної температури), необхідно утриматися від його застосування. Діти. Безпека та ефективність застосування адеметіоніну дітям не встановлені. Побічні реакції. Найчастіше під час лікування адеметіоніном 
повідомлялося про головний біль, діарею та нудоту. Часто спостерігались біль у животі, астенія, тривожність, безсоння, свербіж. Інші побічні реакції див. у повній інструкції для медичного застосування лікарського засобу Гептрал®. Категорія відпуску. За рецептом. Повна інформація представлена в інструкції для медичного 
застосування лікарського засобу ГЕПТРАЛ®, таблетки кишковорозчинні по 500 мг від 26.01.2021 та в інструкції для медичного застосування лікарського засобу ГЕПТРАЛ®, порошок ліофілізований для розчину для ін’єкцій по 500 мг від 24.02.2021. Інформація призначена для медичних та фармацевтичних працівників, 
розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.

ПРЕПАРАТ РОКУ 
в конкурсі "Панацея"***

ГЕПТРАЛ® — 
РЕЗУЛЬТАТ, ЯКИЙ МОЖНА 
ПОБАЧИТИ ТА ВІДЧУТИ 
ВЖЕ НА 7й ДЕНЬ ТЕРАПІЇ *1,2
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ТЕРАПЕВТИЧНА СТРАТЕГІЯ 
ПРИ САРКОПЕНІЇ: 

РЕКОМЕНДАЦІЇ ESPEN

	 Роль харчування та фізичної активності
На конгресі ESPEN 2025 було представлено су-

часні підходи до профілактики й лікування мальну-
триції та саркопенічного ожиріння. Підкреслюється, 
що терапевтична стратегія в осіб із саркопенією 
має бути спрямована на покращення складу тіла: 
зменшення жирової маси при одночасному збере-
женні/збільшенні м’язової маси, підвищенні м’язової 
сили та покращенні якості м’язової тканини. Важ-
ливу роль у цьому процесі відіграють зменшення 
жирової інфільтрації м’язів і відновлення мітохон-
дріальної функції.

Основою немедикаментозного лікування є мо-
дифікація способу життя, котра включає корек-
цію харчування та регулярну фізичну активність. 
У пацієнтів похилого віку рекомендується уника-
ти надмірно жорсткого обмеження калорійності  
раціону, оскільки це може негативно впливати 
на масу скелетних м’язів, нутритивний статус і мі-
неральну щільність кісткової тканини. Орієнтовна 
енергетична потреба для таких пацієнтів становить 
25-30 ккал/кг/добу.

Дієтотерапія передбачає достатнє споживання 
високоякісного білка. Зазвичай рекомендують  
1-1,2 г/кг/добу при первинній саркопенії, близько 
1 г/кг ідеальної маси тіла при саркопенічному ожи-
рінні та до 1,0-1,7 г/кг/добу в пацієнтів з МАСХП 
і саркопенією. Перевагу віддають джерелам білка, 
що містять лейцин. Якщо адекватне споживання 

білка з їжею неможливе, можуть застосовуватися 
пероральні білкові добавки. Важливим також є 
своєчасне усунення дефіцитів вітамінів і мінералів, 
а також потенційне застосування антиоксидантів, 
довголанцюгових жирних кислот, вітаміну D, кре-
атину й амінокислот з розгалуженим ланцюгом.

Регулярні фізичні навантаження є ще одним 
ключовим компонентом терапії. Вони сприяють 
мітохондріальному біогенезу, зменшують хроніч-
не низькоградієнтне запалення та покращують 
чутливість до інсуліну. Скелетні м’язи при цьому 
виступають метаболічно активною тканиною,  
що бере участь у регуляції енергетичного обміну, 
а в умовах саркопенії можуть також відігравати 
роль у детоксикації аміаку. Підтримання та від-
новлення м’язової маси значною мірою залежать
від поєднання адекватного білкового забезпечення 
з регулярною фізичною активністю.

	 Фармакотерапія
Попри значний прогрес у вивченні саркопенії, 

на сьогодні не існує схвалених фармакологічних 
препаратів, спеціально розроблених для лікуван-
ня саркопенії при МАСХП. Вивчаються потенційні 
підходи, серед яких корекція дефіциту вітаміну D, 
застосування сучасних препаратів проти ожиріння, 
гормональної терапії, селективних модуляторів 
андрогенних рецепторів, метформіну, агоністів 
греліну та препаратів, що впливають на сигнальні 
шляхи міостатину. Додатковим методом лікування 
тяжкого ожиріння залишається баріатрична хірур-
гія, однак її вплив на перебіг саркопенії потребує 
подальшого вивчення.

Рис. 3. Діагностичний алгоритм GLIM для мальнутриції

М’язова маса

ОЦІНЮВАННЯ М’ЯЗОВОЇ МАСИ

ТАК

АНТРОПОМЕТРІЯ ФІЗИЧНЕ 
ОБСТЕЖЕННЯ

Окружність гомілки

Окружність середньої 
третини плеча

ІНСТРУМЕНТАЛЬНІ МЕТОДИ

БІА ДРА КТ УЗД

Чи доступний будь-який метод 
за наявності відповідного досвіду 

та референтних значень?
НІ КЛІНІЧНІ МЕТОДИ
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Рис. 4. Основні механізми розвитку гепатогенної втоми

Запалення печінки 
та вісь 

«печінка – мозок»
•	 Запалення, зумовлене цито

кінами (IЛ-1, ІЛ-6, ФНП-α), 
вплив на центральну нерво-
ву систему

Механізми 
втоми

Центральна 
нервова 
система

•	 Порушення нейромедіато-
рів (серотонін, норадрена-
лін)

•	 Порушення системи вина-
городи та мотивації

•	 Структурні та функціональні 
зміни мозку

Вісь «кишківник – 
печінка – мозок»

•	 Дисбіоз кишківника
•	 Зміни вироблення коротколан-

цюгових жирних кислот
•	 Запалення та порушення ней-

ротрансмісії

Периферична втома
•	 Мітохондріальна дисфункція
•	 Повільне відновлення після м’язового ацидозу
•	 Порушення метаболізму лактату
•	 Зниження ефективності роботи м’язів

Психосоціальні 
й індивідуальні фактори

•	 Вік, стать, індивідуальні особливості
•	 Психосоціальні стресори

ГЕПАТОГЕННА ВТОМА: БИЧ ХВОРИХ 
ІЗ САРКОПЕНІЄЮ ТА МАСХП

За відсутності ефективної фармакотерапії клю-
чове значення у веденні пацієнтів з МАСХП мають 
зміни способу життя. Проте їх реалізацію часто 
ускладнює гепатогенна втома. Однією з особли-
востей клінічного перебігу МАСХП є те, що захво-
рювання може тривалий час залишатися безсимп-
томним, а серед небагатьох неспецифічних проявів 
іноді відзначають патологічну втому, не пов’язану 
з фізичним навантаженням і таку, яка не зникає 
після відпочинку. Вона може супроводжуватися 
загальною слабкістю й абдомінальним диском-
фортом, а іноді клінічні прояви стають помітними 
вже на стадії прогресування хвороби до цирозу або 
гепатоцелюлярної карциноми.

Порушення функції печінки, зокрема цитоліз 
і ВПХ, можуть впливати на центральну нервову 
систему через зниження синтезу нейромедіаторів, 
як-от серотонін і дофамін, а також через порушення 
нейротрансмісії в головному мозку, що пов’язують 
з розвитком патологічної втоми. Водночас форму-
вання втоми може бути зумовлене й периферични-
ми механізмами, пов’язаними з порушенням функції 
скелетних м’язів (рис. 4). До них належать мітохон-
дріальна дисфункція, уповільнене відновлення 
після м’язового ацидозу, порушення метаболізму 
лактату та зниження ефективності м’язової роботи.
	
	 S-аденозилметіонін для корекції 
	 гепатогенної втоми

Одним з метаболічних механізмів, що може 
бути залучений у формування гепатогенної втоми 

при хронічних захворюваннях печінки (ХЗП)
та внутрішньопечінковому холестазі (ВПХ), є пору-
шення обміну S-аденозилметіоніну (SAMe). Перебіг 
ХЗП та ВПХ часто супроводжується дефіцитом цієї 
сполуки, що призводить до порушення низки біо-
хімічних реакцій. SAMe є універсальним донором 
метильних і сульфатних груп і відіграє центральну 
роль у клітинному метаболізмі. Він бере участь
у реакціях метилювання ДНК, РНК, білків і фосфолі-
підів клітинних мембран, а також у синтезі гормонів 
і нейромедіаторів, зокрема дофаміну, серотоніну 
та мелатоніну. SAMe залучений у процеси транс-
сульфурування й амінопропілювання, котрі забез-
печують синтез глутатіону, таурину та поліамінів.

Зниження рівня SAMe при ХЗП призводить до  
порушення цих метаболічних шляхів і може супро-
воджуватися зменшенням синтезу фосфоліпідів 
клітинних мембран, зниженням антиоксидантного 
захисту через дефіцит глутатіону, мітохондріальну 
дисфункцію та накопичення ліпідів у печінці.

У доклінічних і клінічних дослідженнях доведено, 
що SAMe сприяє відновленню функціональної актив-
ності гепатоцитів через вплив на кілька ключових 
метаболічних механізмів. Зокрема, його дія пов’язана 
з посиленням синтезу глутатіону й антиоксидантного 
захисту, участю в синтезі фосфатидилхоліну клітин-
них мембран і покращенням ліпідного та вуглевод-
ного обміну, що сприяє зменшенню накопичення 
жиру в печінці. Крім того, SAMe може зменшувати 
процеси фіброзоутворення, а також чинити проти-
запальні, імуномодулювальні та нейропротекторні 
ефекти, пов’язані з участю в синтезі нейромедіаторів.

Клінічну ефективність адеметіоніну в змен-
шенні проявів астенічного синдрому в пацієнтів
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з неалкогольним стеатогепатитом (НАСГ) яскраво 
продемонстровано в рандомізованому плацебо- 
контрольованому клінічному дослідженні. Пацієнтів 
з НАСГ (n=84) рандомізували для 4-місячного 
приймання SAMe у дозах 1200 або 800 мг/добу 
чи плацебо з подальшим 2-місячним періодом 
спостереження.

Терапія SAMe супроводжувалася зменшенням 
активності цитолітичного та холестатичного синд
ромів. На цьому тлі відзначали й істотне зниження 
вираженості астенічного синдрому. У групах прий
мання SAMe частка пацієнтів з астенією поступово 
зменшувалася протягом лікування та подальшого 
спостереження, тоді як у групі плацебо істотної 
динаміки не спостерігали (рис. 5). Найвираженіше 
зниження астенічних проявів відзначали при засто
суванні адеметіоніну в дозі 1200 мг/добу.

Отримані результати свідчать: застосування 
SAMe може сприяти зменшенню вираженості па-
тологічної втоми в пацієнтів з НАСГ та ВПХ, що має 
важливе клінічне значення, оскільки астенічний 
синдром часто ускладнює дотримання рекоменда-
цій щодо фізичної активності та змін способу життя.

Треба зазначити, що ефективність SAMe значною 
мірою залежить від стабільності та якості актив-
ної речовини. Однією з важливих характеристик 
SAMe-вмісних препаратів є їхній ізомерний склад. 
SAMe являє собою рацемічну суміш S- та R-ізомерів, 
але клінічну активність пов’язують саме з S-ізомером, 
частка якого має переважати в препараті. У разі не-
стабільності активної форми можливе перетворен-
ня S-ізомерів на неактивні R-ізомери з подальшим 
розпадом молекули та втратою фармакологічної 

активності. Саме тому навіть незначну кількість 
продуктів деградації розглядають як небажану.

Зважаючи на зазначені особливості, значну увагу 
привертає технологія виробництва SAMe-вмісних 
препаратів. Зокрема, оригінальний препарат адеме-
тіоніну Гептрал® виробляється за запатентованою 
технологією у вигляді стабільної солі SAMe, що забез-
печує високий уміст активного S-ізомеру – не менш 
ніж 80-85% в активній речовині на момент виробни-
цтва. Важливо, що активна речовина виготовляється 
відповідно до швейцарських стандартів якості, тоді як 
виробництво готового лікарського засобу здійснюється 
на фармацевтичних підприємствах у Франції й Італії.

ВИСНОВКИ

Саркопенія є поширеним патологічним станом 
серед хворих на МАСХП, її недооцінювання може 
суттєво знижувати ефективність лікування. Поєд-
нання з ожирінням формує фенотип саркопенічно-
го ожиріння, що асоціюється з несприятливішим 
прогнозом і потребує міждисциплінарного підходу 
до діагностики та терапії. Лікування саркопенії зали-
шається складним завданням, оскільки ефективність 
дієтотерапії та фізичної активності може варіюватися, 
а їх реалізація в частини пацієнтів ускладнюється 
гепатогенною втомою, котра часто супроводжує ХЗП 
і може посилюватися за наявності ВПХ. В осіб  
з МАСХП, саркопенічним ожирінням і ВПХ доцільним 
може бути застосування SAMe (Гептрал®), який впливає 
на ключові метаболічні процеси в печінці та м’язо-
вій тканині, сприяє зменшенню гепатогенної втоми
й потенційно полегшує реалізацію змін способу життя.
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Рис. 5. Динаміка астенічного синдрому у хворих на НАСГ на тлі приймання різних доз Гептрал® і плацебо
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