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ВИЗНАЧЕННЯ ТА ПОШИРЕННЯ 

НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ 

(МЕТАБОЛІЧНО-АСОЦІЙОВАНОЇ 

ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ)

Термін «неалкогольна жирова хвороба печін-
ки» (НАЖХП) запропонували F. Schaner і  H. Thaler 
у  1986  р., хоча термін «неалкогольний стеатогепа-
тит» (НАСГ) уперше застосував J. Ludwig ще у 1980 р. 
[1, 2]. Майже через 10 років А. Lonardo та співавт. 
припустили, що НАЖХП може бути тісно пов’язаною 
із серцево-судинними захворюваннями (ССЗ) [3], 
а  незабаром з’явилися першi практичні керівни-
цтва з  ведення хворих на НАЖХП [4 — 6]. Згідно 
з  визначенням НАЖХП діагностують за наявності 
стеатозу більш ніж у  5 % гепатоцитів, метаболічних 
чинників ризику, особливо ожиріння та цукрового 
діабету (ЦД) 2  типу, і  відсутності надмірного спо-
живання алкоголю ( 30 г/ добу для чоловіків та  20 
г/ добу для жінок) та хронічних захворювань печінки 
[7]. Неалкогольна жирова хвороба печінки  — це 
широкий спектр хворобливих станів. Більшість осіб 
з НАЖХП мають простий стеатоз із низьким ризиком 
прогресування та смертності, пов’язаної з  печін-
кою. Наявність ЦД 2 типу та деяких інших чинників 
може прискорити прогресування захворювання, 
у 10 — 20 % пацієнтів розвивається запальна форма, 

що прогресує, —  НАСГ, що характеризується лобу-
лярним запаленням та балонуванням гепатоцитів 
і  тісно пов’язаний із розвит ком фіброзу, цирозу та 
його ускладнень, зокрема печінкової недостатності 
та гепатоцелюлярної карциноми.

У 2020  р. запропоновано замінити термін 
«НАЖХП» (відсутність надмірного вживання алкого-
лю та інших відомих причин захворювань печінки) 
на термін «метаболічно-асоційована жирова хво-
роба печінки» (MAЖХП), що ґрунтується на наяв-
ності стеатозу печінки та принаймні одного з таких 
станів, як надмірна маса тіла/ожиріння, ЦД 2  типу 
або метаболічні порушення без додаткових крите-
ріїв вилучення [8, 9]. Метаболічні порушення, що 
входять до складу МАЖХП, охоплюють принаймні 
дві ознаки з  таких: збільшення обводу талії, арте-
ріальна гіпертензія, гіпертригліцеридемія, низький 
рівень холестерину ліпопротеїнів високої густини 
(ХС ЛПВГ), переддіабет, інсулінорезистентність (ІР) 
та субклінічне запалення [8, 10] (рисунок).

Це нове визначення наголошує на важливості 
наявності кардіометаболічних чинників ризику, що 
призводять до ураження печінки, навіть у  пацієнтів 
з  іншими захворюваннями печінки та осіб, що вжи-
вають алкоголь [10, 11]. Хоча нове визначення було 
запропоновано групою міжнародних експертів із 22 
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країн, нова номенклатура ще не схвалена Американ-
ською асоціацією з  вивчення захворювань печінки, 
але затверджена на Конгресі EASL (Європейська асо-
ціація з вивчення печінки, 21 — 24 червня 2023 р.).

Неалкогольна жирова хвороба печінки (МАЖХП) 
має високу поширеність у  загальній популяції: від 
13,5 % в  Африці до 31,8 % на Близькому Сході. Згід-
но з  останнім метааналізом, поширеність НАЖХП 
у західному світі становить близько 25 % у дорослій 
популяції [12, 13]. Її діагностують у 47,3 — 63,7 % хво-
рих на ЦД 2 типу та у близько 80 % осіб з ожирінням 
[12 — 14]. Печінкова недостатність, пов’язана з НАЖХП 
(МАЖХП),  — друга головна причина трансплантації 
печінки в  західному світі [14]. Висока поширеність 
цієї патології зумовлена переважно нездоровим спо-
собом життя, зокрема шкідливими харчовими чинни-
ками (високий рівень насичених жирів, холестерину 
або фруктози) [11]. Це явище вивчено в  контексті 
хвороб печінки, ожиріння та діабету, коли воно спри-
чиняє ліпогенез в печінці de novo, що призводить до 
накопичення у ній ліпідів та ІР [15]. Новий погляд на 
НАЖХП (МАЖХП) виник протягом останнього деся-
тиліття, коли вивчали взаємозв’язок між кишечною 
мікробіотою (КМ) і  метаболічним захворюванням та 
НАЖХП. Установлено, що КМ при НАЖХП суттєво 
відрізняється від такої у здорових осіб [16, 17]. Хоча 
існує думка, що НАЖХП (МАЖХП) — це доброякісне 
захворювання печінки, вона є  другою найпошире-
нішою причиною термінальної стадії захворювання 
печінки і другою причиною первинного раку печінки 
у  пацієнтів, які очікують на трансплантацію печінки 
в  США та Європі [18, 19]. Проте основна причина 
смерті пацієнтів із НАЖХП (МАЖХП) пов’язана не із 
печінкою, а із ССЗ [20].

МЕТАБОЛІЧНО-АСОЦІЙОВАНА ЖИРОВА 

ХВОРОБА ПЕЧІНКИ І ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ

Цукровий діабет  — це гетерогенна група захво-
рювань, що призводять до збільшення концентрації 
глюкози в  крові, але патофізіологічні процеси, що 
лежать в  основі ЦД 1 і  2  типу відрізняються. Інсу-
лінорезистентність, тісно пов’язана з  ЦД 2  типу, не 
завжди наявна при ЦД 1  типу, що пояснює різну 
поширеність НАЖХП у цих субпопуляціях пацієнтів 
[11]. За епідеміологічними даними, загальна поши-
реність НАЖХП (МАЖХП) серед хворих на ЦД 2 типу 
становить 55,5 %, при НАСГ — 37,3 %. У 17,0 % хво-
рих на ЦД 2 типу, за даними біопсії печінки, виявля-
ли фіброз, що прогресує [13]. Поточні рекомендації 
наголошують на важливості скринінгу на діабет 
у  пацієнтів з  діагнозом НАЖХП (МАЖХП) і  навпаки 
[21]. Сама НАЖХП (МАЖХП) підвищує ризик захво-
рюваності на ЦД 2  типу [22 — 24], а  ризик нового 
виникнення ЦД 2 типу в пацієнтів із НАЖХП подво-
юється [25]. Крім того, 25 % пацієнтів із НАЖХП 
(МАЖХП) мають ЦД 2 типу [26].

Метаболічно-асоційована жирова хвороба печін-
ки та ІР взаємозв’язані, а  отже, розвиток перед-
діабету і  діабету є  їхнім наслідком на позапечін-
ковому рівні [11, 26]. Співіснування МАЖХП і  ЦД 
2 типу погіршує перебіг обох захворювань, оскільки 
зв’язок між ними двонаправлений [27 — 29]. У мета-
аналізі показано, що ризик ЦД 2  типу більший 
у  пацієнтів із МАЖХП, що прогресує, із фіброзом 
[30]. В  іншому метааналізі виявлено, що МАЖХП 
асоціюється з ризиком ЦД 2 типу незалежно від віку, 
ожиріння та методу діагностики МАЖХП (ультразву-
кове дослідження або підвищення рівня печінкових 
ферментів) [19]. Крім того, це спостереження також 

Рисунок. Діагностичні критерії метаболічно-асоційованої жирової хвороби печінки [11]

Наявність принаймні 2 метаболічних чинників ризику:

1. Обвід талії > 102 см для чоловіків і > 88 см для жінок (європеоїдна популяція)
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4. Рівень ХС ЛПВГ < 1 ммоль/л у чоловіків < 1,3 ммоль/л у жінок чи прийом лікарських препаратів
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було застосовано до пацієнтів із переддіабетом 
і МАЖХП, у яких захворюваність на ЦД 2 типу була 
вищою, ніж в  осіб із переддіабетом без МАЖХП 
[24]. Поширеність МАЖХП була низькою у  пацієн-
тів із ЦД 1  типу, але високою у  пацієнтів із ЦД 
2 типу, у яких МАЖХП асоціювалася з підвищенням 
індексу маси тіла, рівня тригліцеридів, аланінамі-
нотрансферази (АЛТ) у  сироватці крові та знижен-
ням концентрації адипонектину. Дивно, але МАЖХП 
частіше траплялася в  пацієнтів із ЦД 2  типу, які не 
отримували інсуліну, ніж в  осіб, яким проводили 
інсулінотерапію [31].

У великому когортному дослідженні за участю 
10 141 учасника ризик розвитку ЦД змінювався 
зі зміною статусу МАЖХП. Ефективне лікування 
МАЖХП знижувало ризик розвитку діабету, а  роз-
виток МАЖХП підвищував ризик розвитку діабету 
[32]. Сучасні дані свідчать, що величина ризику 
виникнення ЦД 2 типу відображує тяжкість МАЖХП 
і  корелює з  тяжкістю ураження печінки фіброзом 
[33]. Важливо розрізняти простий стеатоз, який 
не прогресує, фіброз, що прогресує, і  НАСГ, що 
характеризується накопиченням жиру, запаленням, 
некрозом, балонуванням клітин і різними стадіями 
фіброзу печінки аж до цирозу, що з часом може при-
звести до гепатоцелюлярної карциноми.

Єдиним надійним методом диференціації стеато-
зу від НАСГ є біопсія печінки. М. Мasarone та співавт. 
провели цю інвазивну процедуру 215 пацієнтам 
із підвищеним рівнем трансаміназ і  метаболічним 
синдромом або ЦД 2  типу. У  цьому дослідженні 
поширеність НАЖХП у  пацієнтів із метаболічним 
синдром становила 94,82 %. Вона була наявна в усіх 
пацієнтів із ЦД 2 типу. Неалкогольний стеатогепатит 
виявлено в  58,52 % учасників із метаболічним син-
дромом і 96,82 % у пацієнтів із ЦД 2 типу. На думку 
авторів, можна припустити, що більшість пацієнтів 
з ЦД 2 типу мають НАСГ. Резистентність до інсуліну 
має вирішальне значення в  патофізіології як ЦД 
2 типу, так і НАСГ, останній може також бути одним 
із ранніх ускладнень ЦД 2  типу [34]. Деякі дослі-
дження показали, що зниження захворюваності на 
ЦД і  зменшення клінічних виявів атеросклерозу 
може бути досягнуто після усунення вірусу гепати-
ту С  противірусними препаратами прямої дії, що 
спричиняло зниження ІР та поліпшення гомеостазу 
глюкози [35 — 36]. Нагадаємо, що на тісному зв’язку 
між ЦД 2  типу і  МАЖХП наголошено у  2020 р. між-
народною групою експертів, яка запропонувала 
термін «MAЖХП» замість терміну «НАЖХП» [10].

ДІАГНОСТИКА НЕАЛКОГОЛЬНОГО 

СТЕАТОГЕПАТИТУ ТА ФІБРОЗУ ПЕЧІНКИ 

ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 2 ТИПУ

Діагноз простого стеатозу печінки зазвичай уста-
новлюють, коли надлишок жиру в  печінці визна-
чають за допомогою ультразвукового дослідження, 
магнітно-резонасної томографії або інших методів. 
Клінічне завдання полягає в  ідентифікації підгруп 
пацієнтів із НАСГ і  фіброзом, які мають підвище-
ний ризик прогресування захворювання. Виявлення 
осіб із фіброзним НАСГ на етапі первинної медичної 
допомоги має важливе значення, оскільки ці особи 
найбільше виграють від направлення до спеціалі-
зованої гепатологічної клініки для дообстеження 
та спостереження. Клінічна оцінка або підвищені 
рівні трансаміназ у сироватці крові дають підстави 
запідозрити НАСГ, але самі по собі недостатні для 
виявлення фіброзу або пацієнтів із агресивнішим 
перебігом захворювання. Хоча біопсію печінки досі 
вважають золотим стандартом дослідження для 
визначення стадії фіброзу при НАЖХП, вона є інва-
зивною, дорогою процедурою, пов’язаною з  ризи-
ком ускладнень. Важливо, що її результат залежить 
від зразка тканини та досвіду дослідника, що зумов-
лює велику варіабельність результатів [7, 37].

Найпростіші тести для діагностики фіброзу  — це 
тести із бальною оцінкою, яку розраховують на основі 
клінічних параметрів, таких як індекс фіброзу-4 (FIB-4) 
або індекс фіброзу НАЖХП. Іншими біомаркерами 
фіброзу є посилений тест на фіброз печінки (ELF) або 
оцінка фізичних властивостей печінки за допомо-
гою транзиторної еластографії. Корисність цих тестів 
полягає у  можливості стратифікації пацієнтів відпо-
відно до ймовірності незначного (стадії 0 — 2), знач-
ного (стадії 2 та вище) або занедбаного (стадії 3 — 4) 
фіброзу. Зазвичай використовують два тести послі-
довно: спочатку FIB-4 (значення для заперечення 
фіброзу < 1,3), а потім ELF, що дає змогу стратифікува-
ти пацієнтів невизначеного діапазону для направлен-
ня або по первинну медичну допомогу, або по спеці-
алізовану гепатологічну (гастроентерологічну) допо-
могу [38]. За даними проспективної оцінки, такий 
підхід зменшує частку звернень пацієнтів зі стадіями 
фіброзу 0 — 2 до гепатолога («непотрібні направлен-
ня») на 82 %, у  5 разів збільшує кількість випадків 
направлення до гепатолога пацієнтів із фіброзом, що 
прогресує, і цирозом печінки, у 3 рази — виявлення 
випадків цирозу [38]. Європейські керівництва реко-
мендують використовувати оцінку фіброзу на основі 
аналізу крові та транзиторної еластографії [7].



Clinical endocrinology and endocrine surgery  •  Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 3 (83) 2023 65

REVIEWS  •  ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

Попри докази корисності для поліпшення діа-
гностики, ефективність багатьох з  наведених вище 
неінвазивних тестів для виявлення фіброзу, осо-
бливо у невідібраних групах пацієнтів з поширеним 
фіброзом на пізній стадії, є низькою, а на рівні пер-
винної допомоги — невизначеною [38]. Нещодавнє 
популяційне дослідження в  Швеції показало, що 
кілька неінвазивних печінкових тестів мали невисо-
кі показники прогностичної цінності щодо розвитку 
серйозних захворювань печінки через 5 і 10 років. 
Цікаво, що всі п’ять систем оцінки мали нижчу про-
гнозовану здатність у жінок порівняно з чоловіками, 
що свідчить, що в алгоритмах стратифікації ризиків 
слід ураховувати стать. Дослідження, проведене 
у Великій Британії, показало, що неінвазивні оцінки 
були менш точними у  пацієнтів південноазійської 
етнічної приналежності незалежно від метаболіч-
них параметрів [11]. Окрім того, зазначені оцінки 
ґрунтуються на аналізах крові або інструментальних 
методах, доступних лише у  вузькоспеціалізованих 
гепатологічних клініках. Отже, розробка простіших 
неінвазивних печінкових тестів для оцінювання 
ризику фіброзу в  пацієнтів із клінічним діагнозом 
МАЖХП є актуальним завданням.

Раніше не було простих скринінгових тестів на 
основі рутинних лабораторних аналізів для вияв-
лення фіброзу при НАСГ в осіб з високим ризиком 
МАЖХП на етапі первинної медичної допомоги. 
Такий тест з’явився нещодавно і  став доступним 
після детального обстеження когорти MAFALDA 
(«Молекулярна архітектура жирової хвороби печін-
ки в осіб з ожирінням, яким проводили баріатричну 
хірургію»), до складу якої входили 264 особи з пато-
логічним ожирінням без зловживання алкоголем 
в анамнезі, хронічного вірусного гепатиту та інших 
причин захворювань печінки, яким проводили барі-
атричну хірургію [39]. Діагноз НАСГ установлювали 
за результатами інтраопераційної біопсії печінки 
за наявності стеатозу, балотування гепатоцитів та 
лобулярного запалення щонайменше 1 ступеня, діа-
гноз фіброзного НАСГ — за наявності НАСГ, індексу 
активності НАЖХП (NAS)  4 і стадії фіброзу (F)  2. 
Поетапний логістичний регресійний аналіз виявив 3 
кінцевих незалежних предиктори фіброзного НАСГ, 
які визначають при рутинному біохімічному обсте-
женні: аспартатамінотрансфераза (АСТ), ХС ЛПВГ 
та глікований гемоглобін (HbA1c). На основі відпо-
відних коефіцієнтів регресії отримано фіброзний 
індекс НАСГ (FNI), що прогнозує ймовірність фіброзу 
в діапазоні від 0 до 1.

e–10,33 + 2,54 ln АСТ (од./л) + 3,86 ln HbA1c (%) – 1,66 ln ХС ЛПВГ (мг/дл)
FNI = 

1 + e–10,33 + 2,54 ln АСТ (од./л) + 3,86 ln HbA1c (%) – 1,66 ln ХС ЛПВГ (мг/дл)
 .

Як приклад, особа з  FNI 0,10 матиме 10 % про-
гнозовану ймовірність фіброзного НАСГ. FNI можна 
легко розрахувати на веб-сайті https://fniscore. 
github.io/. У  виведеній когорті продуктивність FNI 
для фіброзного НАСГ, оцінений AUROC, становила 
0,78 (95 % довірчий інтервал 0,71 — 0,85) із задовіль-
ним калібруванням прогнозованої ймовірності.

В осіб із метаболічними чинниками ризику 
в загальній популяції значення FNI 0,10 (зона вилу-
чення) заперечуватиме наявність фіброзного НАСГ 
з  високою чутливістю і  високою прогностичною 
значущістю негативного результату. Таким пацієн-
там немає потреби звертатися до гепатолога. Варто 
уваги, що поріг FNI 0,10 у  виявленні фіброзного 
НАСГ був вищим порівняно з  порогом FIB-4 1,3, 
менше за який підвищується ймовірність фіброзу. 
Отже, у загальній популяції з метаболічними чинни-
ками ризику використання стратифікації ризику FNI 
на відміну від FIB-4 дає змогу пропустити менше осіб 
із фіброзним НАСГ [39].

ЛІКУВАННЯ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ 

ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ 

ПРОТИДІАБЕТИЧНИМИ ПРЕПАРАТАМИ

Нині не існує єдиного незалежно від наявності 
або відсутності ЦД 2  типу фармакологічного ліку-
вання НАЖХП (МАЖХП), схваленого міжнародни-
ми рекомендаціями [7, 37]. Часте співіснування 
діабету та МАЖХП і  комплексний патогенез цих 
двох метаболічних захворювань зумовлюють зрос-
тання інтересу до протидіабетичних препаратів, 
які використовують у  лікуванні МАЖХП. Найкра-
ще задокументований прямий сприятливий ефект 
піоглітазону [40 — 42], але інкретинові препарати 
[42 — 45], імовірно, мають сприятливішу дію через 
непряму модифікацію метаболічних чинників ризи-
ку та пряму дію із найбільш багатообіцяючою ком-
бінацією агоністів рецептора глюкагоноподібного 
пептиду-1 (GLP-1  RA) і  агоністів глюкозозалежного 
інсулінотропного поліпептиду (GIP) [46].

Згідно із сучасними рекомендаціями, при НАЖХП 
(МАЖХП) фармакотерапію призначають пацієнтам 
із НАСГ та особам із високим ризиком прогресуван-
ня захворювання. Із протидіабетичних препаратів 
офіційно рекомендовано лише піоглітазон, який 
використовують для лікування НАСГ з  ІР (рівень 
доказовості А, сила 2) [7, 37]. Це інсуліносенси-
тайзер, що селективно активує PPAR (активовані 



Clinical endocrinology and endocrine surgery  •  Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 3 (83) 202366

REVIEWS  •  ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

проліфератором пероксисом агоністи рецепторів). 
Раніші дослідження показали, що лікування НАСГ за 
допомогою піоглітазону сприяло поліпшенню сте-
атозу та фіброзу печінки за даними гістологічного 
дослідження [42 — 44]. У рандомізованих контрольо-
ваних дослідженнях за участю пацієнтів із ЦД 2 типу 
або переддіабетом і  НАСГ застосування піоглітазо-
ну протягом 18  міс спричинило зниження ступеня 
фіброзу та вмісту тригліцеридів у  печінці, а  також 
поліпшення чутливості жирової тканини, печінки та 
м’язів до інсуліну [41]. У нещодавньому метааналізі 
лікування піоглітазоном у пацієнтів із НАЖХП з/без 
ЦД 2 типу сприяло значному зниженню рівня тран-
саміназ [42].

Два відносно нові класи протидіабетичних пре-
паратів (SGLT-2i (натрій-глюкозні ко-інгібітори тран-
спортера типу 2) [42, 47, 48] і  GLP-1 RA [42 — 44]) 
продемонстрували перспективність для лікування 
пацієнтів із НАЖХП/НАСГ із ЦД 2 типу. Їх внесли до 
переглянутих рекомендацій 2020 р. (рівень доказо-
вості C, сила 2) [49]. Ці рекомендації вказують на те, 
що при НАСГ як SGLT-2i, так і GLP-1 RA, поліпшують 
активність ферментів печінки та гістологічну кар-
тину. Останні метааналізи ефектів SGLT-2i та GLP-1 
RA у  пацієнтів з  МАЖХП із ЦД 2  типу показали, що 
у дослідженнях із SGLT-2i канагліфлозин поліпшував 
параметри функції печінки, тоді як дапагліфлозин 
був кращим для поліпшення глікемії та чутливості 
до інсуліну [42]. У  метааналізі, присвяченому GLP-
1-RA, отримано переконливі докази того, що вони 
поліпшують функцію печінки та гістологічні дані [50].

Перспективним препаратом, що викликає величез-
ний інтерес, є подвійний агоніст GIP і GLP-1 RA (тир-
зепатид). Його клінічні дослідження закінчуються. 
Препарат призначають 1 раз на тиждень пацієнтам із 
ЦД 2 типу з НАСГ і фіброзом [46]. Лікування цим пре-
паратом протягом 26 тиж порівняно з дулаглутидом 
і плацебо сприяло значному зниженню пов’язаних із 
НАСГ біомаркерів, збільшенню вмісту адипонектину 
та більшому зниженню рівня АЛТ порівняно з  ліку-
ванням дулаглутидом [46]. Нещодавно проведений 
мережевий метааналіз ефективності протидіабетич-
них препаратів як потенційних терапевтичних засо-
бів для МАЖХП, що порівнював SGLT-2i, GLP-1 RA, інгі-
бітори PPAR, бігуаніди, сульфонілсечовину та інсулін 
[51], показав, що GLP-1 RA і SGLT-2i спричинили зни-
ження індексу маси тіла, фіброзу та стеатозу, причому 
застосування SGLT-2i було найкращим методом для 
зниження рівня холестерину ліпопротеїнів низької 
густини і збільшення вмісту ХС ЛПВГ.

ВИСНОВКИ

Метаболічно-асоційована жирова хвороба печін-
ки  — це нове клінічне визначення жирової хвороби 
печінки, яке змінює дефініцію НАЖХП із хвороби запе-
речення на хворобу залучення, за якої основ ні пато-
генні процеси спричинені метаболічною дисфункцією. 
Оскільки МАЖХП нині не є широко вживаним термі-
ном у  науковій літературі, більшість опублікованих 
даних пов’язані з НАЖХП, яка останнім часом набула 
характер епідемії і тісно пов’язана з ЦД 2 типу та суттє-
вим сінергічним підвищенням ризику ССЗ. При веден-
ні хворих на МАЖХП та ЦД 2 типу слід активно виявля-
ти наявність фіброзного НАСГ. Для цього застосовують 
насамперед неінвазивні показники, такі як FIB-4 та 
FNI, доступні на етапі первинної медичної допомоги. 
Модифікація способу життя та дієти рекомендовані як 
найкращий терапевтичний варіант для МАЖХП при 
ЦД 2 типу. Втрата маси тіла  7 % значно поліпшує сте-
атоз, що спричиняє зниження ступеня активності НАСГ 
та глікемії. З іншого боку, лише 40 % пацієнтів досяга-
ють цієї мети та зменшується активність стеатогепати-
ту, що свідчить про труднощі в лікуванні МАЖХП лише 
зміною способу життя [13]. Однак пацієнтам із МАЖХП 
все одно слід рекомендувати модифікацію дієти та 
способу життя, а  також протидіабетичні препарати, 
які можуть знизити активність печінкових ферментів, 
запалення і фіброз (інгібітори PPAR, SGLT-2i, GLP-1 RA, 
а також подвійні агоністи GIP і GLP-1 RA).

Конфлікту інтересів немає.
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РЕЗЮМЕ

Метаболічно-асоційована жирова хвороба печін-
ки (MAЖХП) — це нове клінічне визначення жирової 
хвороби печінки, яке змінює дефініцію неалкоголь-
ної жирової хвороби печінки (НАЖХП) із хвороби 
вилучення на хворобу включення, за якої основні 
патогенні процеси спричинені метаболічною дис-
функцією, насамперед при цукровому діабеті (ЦД) 
2  типу та ожирінні. Останнім часом МАЖХП набула 
характеру епідемії і  тісно пов’язана з  ЦД 2  типу та 
значним синергічним підвищенням ризику серцево-
судинної патології. Наявність МАЖХП суттєво під-
вищує ризик захворюваності на ЦД 2  типу, а  ризик 
нового виникнення ЦД 2 типу в пацієнтів із МАЖХП 
подвоюється. При веденні хворих із МАЖХП та ЦД 
2  типу слід активно виявляти наявність фіброзного 
неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ). Для цього 
застосовують насамперед неінвазивні показники, 
такі як FIB-4 та FNI, доступні на етапі первинної 
медичної допомоги. Попри докази корисності для 
поліпшення діагностики, ефективність багатьох із 
неінвазивних тестів щодо виявлення фіброзу, осо-
бливо у  невідібраних груп населення з  поширеним 
фіброзом на пізній стадії, є низькою, а на рівні пер-
винної допомоги  — невизначеною. Модифікація 
способу життя та дієти рекомендовані як найкращий 
терапевтичний варіант для МАЖХП при ЦД 2  типу. 
Втрата вмаси тіла  7 % значно поліпшує стеатоз, що 
спричиняє зниження ступеня активності НАСГ та 
глікемії. Водночас лише 40 % пацієнтів досягають цієї 
мети та зменшується активність стеатогепатиту, що 
свідчить про труднощі в лікуванні МАЖХП лише змі-
ною способу життя. Однак пацієнтам із МАЖХП все 
одно слід рекомендувати модифікацію дієти та спо-
собу життя, а  також протидіабетичні препарати, які 
можуть знизити активність печінкових ферментів, 
запалення і  фіброз (інгібітори PPAR, SGLT-2i, GLP-1 
RA, а також подвійні агоністи GIP і GLP-1 RA).

Ключові слова: метаболічно-асоційована жирова 
хвороба печінки, цукровий діабет 2 типу, діагностика 
та лікування.

ABSTRACT

Diagnosis and treatment 
of metabolic-associated fatty liver disease 

in patients with type 2 diabetes mellitus. Review

S. M. Tkach

Ukrainian Scientific and Practical Center of Endocrine Surgery, 
Transplantation of Endocrine Organs and Tissues of the 

Ministry of Health of Ukraine, Kyiv

Metabolic-associated fatty liver disease (MAFLD) is 
a new clinical definition of fatty liver disease that chang-
es the definition of non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) from a disease of exclusion to a disease of inclu-
sion, in which the main pathogenic processes originate 
from metabolic dysfunction, primarily in type 2 diabetes 
mellitus (T2DM) and obesity. In recent years, MAFLD 
has become an epidemic and is closely associated with 
T2DM and a  significant synergistic increase in the risk 
of cardiovascular disease. The presence of MAFLD sig-
nificantly increases the risk of T2DM development, and 
the risk of new onset of T2DM in patients with MAFLD 
doubles. When managing patients with MAFLD and 
T2DM, the presence of fibrous nonalcoholic steatohepa-
titis (NASH) should be actively detected, for which non-
invasive indicators should first be used, such as FIB-4 
and FNI, which are available at the level of primary care. 
Despite evidence of utility in improving diagnosis, the 
effectiveness of many of the above non-invasive tests for 
detecting fibrosis, particularly in unselected populations 
with advanced fibrosis, is low and generally remains 
uncertain at the primary care level. Modifications of 
lifestyle and diet have traditionally been considered the 
best therapeutic option for MAFLD in T2DM, with weight 
loss of  7 % significantly improving steatosis, leading 
to reductions in NASH activity and glycemia. At the 
same time, only 40 % of patients achieve this goal and 
reduce the activity of steatohepatitis, emphasizing the 
difficulty in treating MAFLD only by lifestyle changes. 
Nevertheless, mandatory dietary and lifestyle modifi-
cation should still be recommended for patients with 
MAFLD, along with antidiabetic drugs that can reduce 
liver enzyme activity, inflammation, and fibrosis, such as 
PPAR inhibitors, SGLT-2i, GLP-1 RA, as well as dual GIP 
and GLP-1 RA agonists.

Keywords: metabolic-associated fatty liver disease, 
type 2 diabetes mellitus, diagnosis and treatment.
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