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НАЖХП – повільно прогресуюче захворювання, 
проте у 20% випадків спостерігається швидке про-
гресування фіброзу печінки. Швидкість прогре-
сування фіброзу відповідає 1 стадії захворювання 
кожні 14 років при стеатозі печінки та кожні 7 років 
у випадку неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) 
і подвоюється в разі артеріальної гіпертензії. НАСГ 
пов’язаний з підвищенням стандартизованого ко-
ефіцієнта смертності в порівнянні із загальною по-
пуляцією, а захворювання печінки є третьою за час-
тотою причиною смерті після серцево-судинних 
та онкологічних захворювань. Ізольована НАЖХП, 
виявлена лише за допомогою УЗД, не асоціюється 
з підвищенням смертності, ймовірно, через те, що 
ізольований стеатоз рідко прогресує до НАСГ або 
фіброзу. НАЖХП у дитячому віці викликає особливе 
занепокоєння у зв’язку з можливістю розвитку важ-
ких ускладнень з боку печінки в більш пізні періоди 
життя. НАСГ-асоційований цироз печінки був опи-
саний вже у 8-річному віці.

Ожиріння
ІМТ і окружність талії, індекс вісцерального ожи-

ріння асоціюються з розвитком та прогресуванням 
НАЖХП. У великої частини пацієнтів із криптоген-
ним цирозом печінки спостерігається поширення 
метаболічних факторів ризику, що дозволяє зробити 
припущення: більшість випадків криптогенного 
цирозу є наслідком неалкогольного стеатогепатиту. 
Стани, які найчастіше супроводжують ожиріння 
(ЦД 2 типу, апное уві сні, синдром полікістозу яєч-
ників та інші ендокринні розлади (гіпогонадизм), 
сприяють підвищенню частоти виникнення та тяж-
кості НАЖХП. Необхідно зауважити, що в пацієнтів 
з ІМТ <30 кг/м2 (або навіть <25 кг/м2), але з вісце-
ральним характером відкладення жиру або дисфунк-
ціональною жировою тканиною НАЖХП може мати 
перебіг як з підвищеним, так і з нормальним рівнем 
печінкових ферментів. До існуючої на сьогодні кон-
цепції «метаболічно здорових» осіб з ожирінням слід 
ставитися з обережністю, враховуючи той факт, що 
в них можуть експресуватися такі ж гени, як і в осіб 
з ожирінням і порушеним метаболізмом, можуть змі-
нитися біохімічні показники функції печінки і роз-
винутися несприятливі результати з плином часу. 
Спостереження в динаміці при ожирінні має прово-
дитися обов’язково, оскільки цей стан вважається 
основним проявом і фактором ризику НАЖХП, обу-
мовленої ІР, і призводить до підвищення ризику 
ускладнення захворювання.

У більшості хворих НАЖХП з нормальною масою 
тіла реєструються ІР і порушення розподілу жиру, 
незважаючи на меншу вираженість метаболічних 
розладів, ніж у пацієнтів з надлишковою масою тіла 
і НА Ж ХП. Такі хворі потребують спостереження 
через можливе прогресування захворювання.

Діагностичний алгоритм і спостереження
Випадкове виявлення стеатозу має стати приводом 

для всебічного вивчення анамнезу пацієнта та спад-
ковості для встановлення НА ЖХП-асоційованих 

захворювань і виключення вторинних причин цієї 
патологі ї. Вивчення метаболічних факторів має 
включати ретельне дослідження всіх компонентів 
МС. У пацієнта з метаболічними факторами ризику 
необхідно провести неінвазивний скринінг на стеа-
тоз, НАСГ і фіброз (як при ожирінні, ЦД 2 типу або 
випадковому виявленні підвищеного рівня печінко-
вих ферментів) (табл. 1).

Таблиця 1. Протокол комплексного обстеження 
при підозрі на НАЖХП

Рівень 
медичної 
допомоги

Показник

Первинний

1. Споживання алкоголю: <20 г/добу (жінки), 
<30 г/добу (чоловіки)
2. ЦД, артеріальна гіпертензія або ССЗ 
в особистому або сімейному анамнезі
3. ІМТ, окружність талії, зміна маси тіла
4. Гепатит В і С
5. Прийом препаратів, пов’язаних з розвитком 
стеатозу, в анамнезі
6. Печінкові ферменти (АСТ, АЛТ, ГГТП, білірубін, 
фракції білірубіну)
7. Рівень глюкози натще, НbА1с, ПГТТ / рівень 
інсуліну натще 
[HOMA‑IR]: HOMA‑IR = інсулін сироватки 
(мкМО/мл) × глюкоза плазми (ммоль/л) / 22,5
8. Клінічний аналіз крові
9. Загальний холестерин, ЛПВЩ, тригліцериди, 
сечова кислота в сироватці
10. УЗД (при підозрі на НАЖХП у зв’язку 
з підвищенням рівня печінкових ферментів)

Розширений –  
відповідно 
до встановленої 
раніше 
імовірності або 
за результатами 
обстеження

1. Насичення феритину та трансферину
2. Тести на целіакію, захворювання 
щитоподібної залози, синдром полікістозу 
яєчників

3. Тести на рідкісні захворювання 
(хвороба Вільсона, аутоімунні захворювання,  
дефіцит α1‑антитрипсину)

Примітки: АСТ – аспартатамінотрансфераза, AЛT – аланінамінотрансфераза, 
ГГТП – гамма-глутамілтранспептидаза.

Якщо виражений фіброз виключити не можна, ре-
комендовано провести ультразвукову еластографію. 
При його підтвердженні остаточний діагноз встанов-
люється за результатами біопсії печінки.

Усі хворі з ЦД або ризиком його розвитку мають 
направлятися до ендокринолога для призначення 
оптимального лікування. Пацієнти з підвищеним 

ризиком діабету повинні бути включені до струк-
турованої програми модифікаці ї способу життя. 
Наявність ож иріння – приві д для ї х вк люченн я 
до структурованої програми зниження маси тіла 
і направлення до фахівця, який займається пробле-
мами ожиріння. Також у таких хворих повинно бути 
виконане комплексне обстеження для виявлення 
серцево-судинних захворювань (ССЗ).

Оп тима льний поря док спостереженн я за па-
цієнтами з НА Ж ХП досі не визначений. Він має 
включати стандартне біохімічне дослідження крові, 
оцінку супутніх захворювань та неінвазивний моні-
торинг фіброзу. Пацієнти з НАЖХП без погіршення 
метаболічних факторів ризику повинні проходити 
регулярне обстеження з інтервалом 2-3 роки. Хворі 
з НАСГ і/або наявністю фіброзу печінки мають об-
стежуватися щорічно, а пацієнти з НАСГ і цирозом 
печінки – кожні 6 міс. За показаннями в кожному 
індивідуальному випадку повторна біопсія викону-
ється через 5 років (табл. 2, рис. 1).

Лікування
Успішне лікування НАСГ має призвести до по-

кращення результатів, тобто до зниження НАСГ-
асо ційованої смертності,  уповільнення прогресу-
вання захворювання та розвитку цирозу або гепа-
тоцелюлярної карциноми. Гістологічна відповідь 
при НАСГ вважається нині як сурогатний показ-
ник ефек тивності л ік у ванн я, зокрема в к лініч-
них дослідженнях. На сьогодні є результати лише 
декількох ретельно розроблених рандомізованих 
кон т рол ьован и х досл і д жен ь (РК Д), в я к и х ос-
новними наслідками лікувальних схем були змен-
шення/регресія печінкового некрозу та запалення 
і/або фіброзу.

Дієта і зміна способу життя
Епідеміологічні дані свідчать про тісний взаємо-

зв’язок між нездоровим способом життя і наявністю 
НАЖХП, що зумовлює необхідність зміни способу 
життя у всіх пацієнтів. Разом з тим щоденного вжи-
вання алкоголю до 30 г/добу чоловіками і до 20 г/добу 
жінками недостатньо для розвитку алкогольного 
стеатозу. Крім того, вживання а лкоголю в таких 
кількостях може навіть мати певну протекторну дію 
в порівнянні з повною відмовою від нього. Відносно 

Алгоритм діагностики та вибору дієтичних 
рекомендацій при неалкогольній жировій 

хворобі печінки

Н. В. Динник, кафедра внутрішніх хвороб Національного медичного університету ім. О. О. Богомольця, 
Універсальна клініка «Оберіг», м. Київ

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є найпоширенішим хронічним захворюванням печінки 
в сучасному метаболічно нездоровому суспільстві та має патогенетичну спільність з інсулінорезистентністю 
(ІР) та метаболічним синдромом (МС). Наявність МС встановлюється за сукупністю  
будь-яких 3 із 5 перелічених нижче ознак: підвищення рівня глюкози натще або цукровий діабет (ЦД) 2 типу, 
гіпертригліцеридемія, зниження рівня холестерину ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) (залежно від віку), 
збільшення окружності талії (залежно від етнічної належності) та підвищення артеріального тиску.  
Оскільки усі компоненти МС корелюють із вмістом жиру в печінці незалежно від індексу маси тіла (ІМТ), 
при виявленні МС у конкретного пацієнта необхідно оцінити ризик наявності в нього НАЖХП. 
І навпаки, діагностування НАЖХП потребує оцінки усіх компонентів МС.

Таблиця 2. Валідизовані тести для виявлення фіброзу при НАЖХП, які ґрунтуються на рутинних 
клінічних та біохімічних аналізах

Тест Параметри Площа під 
кривою

Граничні 
показники Чутливість Специфічність

NFS Наявність діабету, АСТ/AЛT, вік, ІМТ, тромбоцити, 
альбумін 0,82‑0,88 <‑1,455 >0,676 77

43
71 
96

FIB‑4 AЛT, AСT, тромбоцити, вік 0,80 <1,30 >2,67 74 
33

71 
98

BARD ІМТ, AСT/AЛT, діабет 0.81 2 – –
APRI AСT, тромбоцити 0,82 1,0 67 81
NAFLD 
FibroMeter Глюкоза, AЛT, AСT, маса тіла, вік, тромбоцити, феритин 0,93‑0,94 – 78 96

FibroTest Вік, стать, білірубін, ГГТП, aполіпопротеїн A1, 
гаптоглобін, α2‑макроглобулін 0,81‑0,92 >0,30 >0,70 92 

25
71  
97
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невелике зниження маси тіла призводить до скоро-
чення вмісту жиру в печінці та зменшення її ІР. У пі-
лотному РКД, в якому проводилась когнітивно-по-
ведінкова терапія, втручання, спрямовані на зміну 
способу життя, призвели до більш вираженого зни-
ження маси тіла, збільшення частоти одужання від 
НАСГ (p=0,05) та зменшення оцінки за шкалою NAS 
(p=0,05) [6]. Втрата ваги на ≥7% пов’язана з гістоло-
гічною відповіддю. У неконтрольованому 12-місяч-
ному дослідженні, в якому була проведена 261 парна 
біопсія, помірне зниження маси тіла на фоні зміни 
способу життя корелювало з регресією НАСГ (25% 
усіх випадків) без збільшення вираженості фіброзу 
[4].

Досягнути кращого результату можливо за допо-
могою комплексного підходу, що поєднує дієтичні 
зміни та посилення аеробного навантаження із за-
стосуванням силових вправ [3, 4].

• При НАЖХП рекомендовані структуровані про-
грами, спрямовані на модифікацію способу життя 
шляхом корекції харчування та посилення фізичної 
активності (С2).

• Пацієнтам без НАСГ або фіброзу печінки прово-
диться тільки консультування щодо здорового хар-
чування та фізичної активності і не рекомендується 
застосування фармакотерапії.

• У хворих НАЖХП з надмірною масою тіла або 
ож ирінн ям метою бі льшості втру чань, спрямо-
ваних на зміну способу життя, є зменшення ваги 
на 7-10%, що призводить до зниження рівня печінко-
вих ферментів та покращення гістологічної картини 
(B1).

Рекомен даці ї з корек ці ї харч у ван н я пови н н і 
вк лючати обмеження ка лорійності і вик лючення 
х арчови х п род у к т і в, що ст и м ул юют ь розви ток 
Н А Ж Х П (я к і  з а зна л и т ех нолог іч ної о бр о бк и, 
продуктів і напоїв з високим вмістом фруктози) 
(рис. 2). Склад макрокомпонентів харчування має 
бути скоригований відповідно до середземномор-
ської дієти (B1).

• Як аеробні, так і силові вправи сприяють змен-
шенню жиру в печінці. Вибір фізичного наванта-
ження повинен ґрунтуватися на бажаннях пацієнта 
і розраховуватися на тривалий час (B2).

Вибір дієтичних рекомендацій
Су часне лікування НА Ж ХП передбачає посту-

пове зниження маси тіла, що мож ливо досягнути 
за допомогою дієти з або без збільшення фізичної 
активності; це призводить до норма лізації рівня 
печінкових ферментів у сироватці крові, зменшення 
жирової інфільтрації печінки, зниження ступеня 
запалення печінки і меншою мірою до зниження 
вираженості фіброзу печінки.

У РК Д 32 пацієнти з НАСГ були рандомізовані 
на 2 групи: інтенсивної 48-тижневої модифікації спо-
собу життя та базового навчання здорового способу 
життя. Активність НАЖХП, оцінена за допомогою 
NAFLD – activity score (NAS), суттєво зменшилася 
в групі з інтенсивною 48-тижневою модифікацією 
способу життя. Учасники, які досягли зменшення 
маси тіла на ≥7%, мали значне покращення за такими 
показниками, як стеатоз, глобулярне запа лення, 
балонування, порівняно з тими, хто зменшив вагу 
на <7%.

У дослі дженні ефективності застосування ор-
лістату зниження маси тіла на 9% є необхідним для 
значного покращення NAS, при цьому на 5% – до-
статнє для зменшення вираженості стеатозу (Harrison 
et al., 2009).

Ще одне дослідження порівнювало ефективність 
12-місячного інтенсивного втручання, направленого 
на зміну способу життя, у пацієнтів зі стеатозом пе-
чінки та ЦД 2 типу. Втручання включало помірне 
обмеження калорійності раціону, збільшення фізич-
ної активності та щотижневі зустрічі, при цьому кон-
трольна група отримувала лише загальну інформацію 
щодо корекції харчування та фізичної активності. 
Після 12 міс учасники досліджуваної групи досягли 
суттєвішого зниження маси тіла порівняно з пацієн-
тами з групи контролю (-8,5% проти -0,05%; p <0,01) 
і мали прямо пропорційне зниження рівня стеатозу 
(-50,8% проти -22,8%; р=0,04) (Lazo et al., 2010).

Проведене у 2013 р. РК Д серед 154 доросли х 
з НАЖХП продемонструвало, що 12-місячна програма 
модифікації способу життя (розроблена дієтологом) 
призвела до 64% ремісії НА ЖХП порівняно з 20% 
у контрольній групі (p<0,001) і зменшення жорсткості 
печінки лише в групі втручання (Wong et al., 2013).

Позитивні зміни при зниженні маси тіла за допо-
могою дієти були досягнуті в дослідженні, проведе-
ному на Кубі, результати якого було опубліковано 
у 2015 р. До нього увійшли пацієнти з НАСГ (n=261), 
яким проводилась біопсія до та після 52 тиж спосте-
реження. В учасників, які втратили ≥10% ваги, спо-
стерігалося зменшення активності за NAS, у 90% – 
одужання від НАСГ, у 45% – регресія фіброзу (Vilar-
Gomez et al., 2015).

Дієта з низьким умістом вуглеводів може здатися 
більш ефективною в досягненні зменшення жиру 
в печінці. Пацієнти з ІР та ожирінням були рандо-
мізовані для дотримання двох варіантів 16-тижневої 
гіпокалорійної дієти: у першому – частка вуглеводів 
і жиру становила 60 та 25% відповідно, у другому – 
40 та 45% відповідно. При цьому спостерігалося зна-
чне зниження рівня АЛТ у другому варіанті (низь-
ковуглеводна дієта), попри однакове зниження маси 
тіла.

У більш короткому дослідженні рівень тригліце-
ридів значно зменшився протягом 2 тиж дотримання 
низьковуглеводної дієти порівняно з відповідним 
показником для низькокалорійної дієти.

Крім того, після 48 год дотримання низьковугле-
водної дієти внутрішньопечінковий ліпідний уміст 
зменшувався порівняно з низькожировою дієтою, 
проте ставав однаковим в обох випадках при втраті 
маси тіла понад 7% (Kirk et al., 2009).

У довготривалому РКД 102 пацієнти з надмірною 
вагою та ожирінням були рандомізовані на дві групи 
дотримання низькоенергетичних дієт: 6-місячної 
низьковуглеводної дієти (<90 г вуглеводів та мінімум 
30% жиру від загального енергетичного споживання) 
або низькожирової дієти (<20% жиру від загального 
енергетичного споживання). Зазначеними дієтами 
досягалось обмеження енергетичного споживання – 
70% від звичайного. При дотриманні цих дієт були 
досягнуті суттєві зниження внутрішньопечінкового 
вмісту ліпідів та АЛТ (Haufe et al., 2011). Слід зазна-
чити, що обидві дієти були розроблені відповідно 
до концепції здорового харчування, оскільки вклю-
чали зниження насичених жирів.

Продовження на стор. 46.

Рис. 1. Діагностичний алгоритм пацієнтів із НАЖХП Рис.  2. Алгоритм корекції способу життя при НАЖХП

Метаболічні фактори ризику

Нормальний рівень 
печінкових ферментів

Нормальний рівень 
печінкових ферментів

Стеатоз Немає стеатозу 

Результати УЗД
(біомаркери стеатозу: FLI, SteatoTest, NAFLD-scale)/

Печінкові ферменти (ААТ, ААТ, ГГТП)

Печінкові ферменти, 
біомаркери фіброзу

Виявлення інших хронічних захворювань печінки
Поглиблена оцінка важкості захворювання

Вирішення доцільності проведення біопсії печінки
Початок терапії та спостереження

Підвищення рівня 
печінкових ферментів

Сироваткові біомаркери фіброзу:  
NAFLD‑fibrosis score,  

FIB‑4, FibroTest, FibroMeter, ELF

Спостереження  
в динаміці / 2 роки Направлення до спеціаліста

Спостереження 
в динаміці / 3‑5 років 

УЗД / печінкові 
ферменти

Середній/високий 
ризик: показники
вираженого фіброзу 
або цирозу печінки

Низький ризик:  
відсутність фіброзу 
або фіброз легкого 
ступеня

Пацієнт з надмірною масою тіла  
(ІМТ 25‑29,9) 

або з ожирінням (ІМТ ≥30)

Пацієнт з масою тіла  
в межах норми  

(ІМТ = 18,5‑24,9 )

Фізична 
активність

• Аеробні тренування   
≥3 р/тиж (≥150 хв/тиж 
у середньому)
• Інтенсивні 
тренування ≥2 р/тиж

• Кава
• Антиоксиданти
• Пробіотики

Зниження 
енергетичного  

балансу
• Низькокалорійні дієти 
(1200‑1800 ккал/добу)
• Дієти з обмежен‑ 
ням вживання 
жирів
• Дієти з обмежен‑ 
ням вживання  
вуглеводів
• Середземно‑
морська дієта

Утримування маси тіла на стабільному рівні 
(якщо передувало збільшення ваги в межах 

допустимих значень, подальші рекомендації 
можуть зменшити її)

Особливості 
нутрієнтного 

складу:
1. Вуглеводи:
• обмежити вживання 
додаткових рафіно‑
ваних цукрів;
• відмовитися від вжи‑
вання солодких напоїв;
• вживати складні 
вуглеводи в поєднанні 
з високим вмістом 
клітковини.
2. Жири:
• обмежити вживання 
насичених жирів / 
транс жирів  
та холестеролу;
• збільшити вжи‑
вання омега‑3 
поліненасичених 
жирних кислот 
та мононенасиченої 
оливкової олії.
3. Дієтичні особливості:
• мінімізувати фастфуд;
• надавати перева гу 
дієтичним характе‑
ристикам серед‑
земноморської дієти

Зменшення маси тіла на 5‑10%
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ГЕПАТОЛОГІЯ ЛЕКЦІЯ

У 2012 р. метааналіз РКД продемонстрував одна-
кову ефективність у зниженні АЛТ та внутрішньо-
печінкового жиру як при дотриманні низьковугле-
водних дієт, так і при дотриманні дієти зі зниженим 
вживанням жирів (Musso et al., 2012).

Роль макронутрієнтного складу: жири,  
вуглеводи та інші нутрієнти

З огляду на складність зниження ваги і збереження 
результату в довгостроковій перспективі (Katan, 
2009), зміна раціону без необхідності зменшення 
споживання калорій може мати більш реалістичну 
та реальну альтернативу для лікування пацієнтів 
з НАЖХП. Цікаво, що збільшилася кількість хворих 
з ІМТ у межах норми (Lee, 2002). Епідеміологічні 
дослідження демонструють, що і пацієнти з нор-
мальною вагою тіла мають певну схильність до не-
здорового харчування; це свідчить про важливість 
розроблення дієтичних рекомендацій (Musso et al., 
2003; Assy et al., 2008).

Види вуглеводів
«Природний цу кор» є неві д’ємною ск ла довою 

фруктів, овочів та молочних продуктів, при цьому 
«додатковий цукор» – сахарози або інших рафінова-
них цукрів у солодких напоях, продуктах та фрукто-
вих соках (Howard, Wylie-Rosett, 2002). Безалкогольні 

солодкі напої посідають лідируючу позицію у світі 
за вмістом додаткового цукру. У щурів та людей, яких 
годували їжею, збагаченою сукрозою та фруктозою, 
згодом розвивається жирова хвороба печінки. Крім 
того, у безалкогольних газованих солодких напоях 
містяться карамельні фарбники, багаті кінцевими 
продуктами глікації (AGEs), які можуть посилювати 
ІР та запалення (Gaby, 2005).

Споживання фруктози також призводить до по-
рушення кишкової мікробіоти, зростає доказовість 
ролі інтестинальної проникності та ендотоксинів 
у розвитку НА ЖХП у гризунів та людей (Federico 
et al., 2016). У дослідженнях на тваринах дієта, багата 
на фруктозу, індукує зміни, подібні до тих, які спо-
стерігаються при хронічному споживанні алкоголю 
та харчуванні з високим умістом жиру, що прояв-
ляється в посиленні проникності кишечнику, ендо-
токсемії, збільшенні фактора некрозу пухлини (ФНП) 
та стеатозу печінки (Federico et al., 2016). У мишей, що 
споживали більше фруктози, значно підвищувалась 
акумуляція ліпідів у печінці, рівень ендотоксинів 
у портальній крові, перекисне окислення ліпідів 
та експресія ФНП порівняно з контрольною групою 
та тваринами, які отримували глюкозу чи сахарозу. 
Супутнє лікування групи, що перебувала на дієті, 
багатій фруктозою, антибіотиками помітно знижує 
накопичення ліпідів у печінці (Bergheim et al., 2008).

У наступному РКД було рандомізовано поділено 
47 людей з надмірною вагою для дослідження ефекту 
вживання 4 різних тестових напоїв (1 л на добу про-
тягом 6 міс): стандартної коли, ізокалорійного на-
півзнежиреного молока, підсолодженої дієтичної 
коли та води. Суттєві зміни рівня жиру в печінці по-
рівняно з базовим на кінець 6-місячного втручання 
були значно вищими в групі, яка вживала стандартну 
колу, ніж в 3 інших (Maersk et al., 2012).

М а с ш т а б н е  д о с л і д ж е н н я  4 2 7  п а ц і є н т і в 
з Н А Ж Х П розш ири ло розу м і н н я у ра жен н я пе-
чінки, яке може бути пов’язане з надмірним спо-
ж и ва н н я м фру к т озовм існ и х на пої в.  П ісл я по-
рівняння за віком, статтю, ІМТ та зага льним ка-
лора жем добове спож и ва н н я фру к т озовм існ и х 
напоїв було асоційоване з вищою стадією фіброзу 
печінки (співвідношення шансів 3,2; 95% довірчий 
інтерва л 1,4-7,4 д л я ≥7 проти <7 порцій на ти ж) 
(Abdelmalek et al., 2010).

Однією з патогенетичних ланок, за допомогою 
якої солодкі напої призводять до посилення фіброзу 
печінки, є збільшення рівня сечової кислоти в дозо-
залежному зв’язку. Це збільшення пояснюється саме 
вмістом фруктози в зазначених напоях, оскільки 
вона є єдиним ву глеводом, роль якого доведена 
в підвищенні рівня сечової кислоти (СК) (Choi et al., 
2008). Проспективне спостережне дослідження по-
казало, що рівень сироваткової СК є незалежним 
предиктором виникнення НАЖХП (Xu et al., 2010). 
У перехресному аналізі даних 82 608 осіб встанов-
лено наявність сильного позитивного зв’язку між 
рівнем СК та підвищенням АЛТ як в чоловіків, так 
і в жінок, причому незалежно від ІМТ (Zelber-Sagi 
et al., 2015). Підвищений рівень СК може вик ли-
кати оксидативний стрес, резистентність до інсуліну 
та розвиток МС, що і обґрунтовує сильний зв’язок 
між рівнем СК та підвищенням печінкових фермен-
тів, розвитком цирозу печінки після вик лючення 
усіх інших причин та факторів ризику хронічних 
захворювань печінки.
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