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УКРАЇНА 

 
Ожиріння – це хронічне прозапальне захворювання, яке системно впливає на 

нормальну фізіологію і обмін речовин, викликаючи множинні захворювання, такі як 
серцево-судинні захворювання, діабет (ЦД), неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) і деякі види раку [1, 2]. Ожиріння вважається головною проблемою 
охорони здоров'я в двадцять першому столітті. Наявність ожиріння та 
абдомінальний тип розподілу жирової тканини сприяють формуванню НАЖХП. На 
даний час НАЖХП печінки і ЦД 2 типу відносяться до метаболічно-асоційованих 
захворювань. У 2020 було запропоновано дати нове визначення метаболічно 
асоційована жирова хвороба печінки (МАЖХП), хоча ще й досі усі рекомендації 
щодо ведення пацієнтів та МКХ 11 застосовують термін НАЖХП. 

Абдомінальне ожиріння відіграє провідну роль у розвитку і прогресуванні 
інсулінорезистентності (ІР). Для діагностики вісцерального ожиріння 
використовують індекс ОТ/ОС (обвід талії/обвід стегна), що дозволяє оцінити 
пріоритетне скупчення жиру в абдомінальному жировому депо [3]. За даними 
літератури, індекс маси тіла (ІМТ) є незалежним предиктором розвитку жирової 
інфільтрації печінки. Як показали дослідження поширеність НАЖХП лінійно 
зростає зі збільшенням ІМТ, досягаючи в 14 разів більш високого ризику при ІМТ 
37,5-40 кг/м², в порівнянні з населенням з нормальною вагою [4]. Як і 
очікувалося, абсолютний ризик вищий у пацієнтів з діабетом при будь-якому 
ІМТ. Зокрема, що стосується ризику НАЖХП, наявність діабету в популяції з 
нормальною масою тіла була еквівалентно збільшенню ІМТ на 5-10 кг/м2. 
Фактично, до 70% пацієнтів з цукровим діабетом мають жирові захворювання 
печінки [5], і у пацієнтів з НАЖХП і діабетом спостерігається більш виражений 
ступінь запалення при біопсії печінки і більш швидка еволюція в напрямку 
гепатоцелюлярної карциноми. Дані Роттердамського дослідження 
продемонстрували, що співіснування НАЖХП і ЦД пов'язано з більш високим 
ризиком розвитку фіброзу печінки [6,7], і на цей процес  не впливає вік. Більш 
того, не тільки наявність діабету, але порушення толерантності до вуглеводів 
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мають взаємозв’язок з підвищеним ризиком розвитку НАСГ у пацієнтів з НАЖХП 
[8, 9]. Нарешті, наявність діабету збільшує смертність у пацієнтів з НАЖХП [10]. 
З іншого боку, важливо згадати, що наявність НАЖХП збільшує ризик 
гіперглікемії і у пацієнтів, які вже страждають на діабет, підсилює ризик 
метаболічної декомпенсації. Таким чином, зв'язок між НАЖХП і 
інсулінорезистентністю є взаємообтяжуючим [11]. Кілька досліджень 
продемонстрували зв'язок між НАЖХП з невеликою вагою і метаболічними 
факторами ризику, такими як дисліпідемія, гіперглікемія та вісцеральне 
ожиріння [12, 13, 14]. Більш того, споживання фруктози і дієта, багата 
холестерином, були пов'язані з розвитком НАЖХП [15, 16]. 

Провівши дослідження на 2664 пацієнтах з НАЖХП, шведські вчені 
виявили, що пацієнти з ІМТ менше 25 мають більш низькі стадії фіброзу, проте 
вони схильні до вищого ризику важкого захворювання печінки в порівнянні з 
пацієнтами з НАЖХП і більш високим ІМТ, незалежно від наявних супутніх 
порушень [17]. Метааналіз китайських вчених показав, що для пацієнтів з 
НАЖХП та ожирінням (відповідно до етнічних специфічних показників ІМТ для 
визначення ожиріння) може передбачатися гірший довгостроковий прогноз і 
ожиріння бути незалежним фактором розвитку НАСГ або розвинутого фіброзу у 
пацієнтів з НАЖХП [18]. НАСГ слід розглядати як потенційну мішень для 
фармакологічного лікування [19]. 

Свій вклад вносить і метаболічний статус [20,21] Ми виявили, що у 
пацієнтів з НАЖХП із надмірною масою тіла та ожирінням підвищення рівня 
лептину, зниження рівня адипонектину в сироватці крові мали зв'язок з 
підвищенням індексу маси тіла, інсулінорезистентністю[22]. При надмірній масі 
тіла проліферація та гіпертрофія адипоцитів супроводжується інфільтрацією 
макрофагами з подальшим розвитком запальних реакцій, внаслідок чого 
змінюється метаболічна активність жирової тканини [23,24]. Саме тому низка 
вчених вважають патологічне ожиріння хронічним системним запальним 
процесом. Ці патогенетичні порушення сприяють також розвитку саркопенії у 
пацієнтів з НАЖХП, що утворює порочне коло у системі печінка - м’язи і сприяє 
збільшенню кардіо-васкулярного ризику [25,26]. 

Таким чином, дисфункція жирової тканини, зумовлена низьким рівнем 
адипонектину та високим рівнем лептину сприяє окисному стресу і запаленню, що 
лежить в основі патогенезу НАЖХП та кардіо-васкулярних ускладнень [27,28]. 
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