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Актуальність. Згідно з сучасними підходами, хронічне захворю- 
вання печінки, пов’язане з надмірною вагою / ожирінням, хронічним 
запаленням низького ступеня активності та інсулінорезистентністю 
розглядається в контексті метаболічно-асоційованої жирової хвороби 
печінки (Metabolic Associated Fatty Liver Disease – MAFLD). За ініціати- 
вою ВООЗ з 2015 року розпочато процес зміни медичних термінів, що 
призводять до стигматизації пацієнтів та станів. Так було запропоновано 
змінити номенклатуру з неалкогольної жирової хвороби печінки 
(NAFLD) на метаболічну (дисфункціональну) жирову хворобу печінки 
(MAFLD) [1]. 

MAFLD є однією з найважливіших причин хронічних захворювань 
печінки у всьому світі і, ймовірно, стане основною причиною 
термінальної стадії захворювання печінки в найближчі десятиліття. 
У світі розрахункова кількість дітей з MAFLD зросла з 19,34 млн 
у 1990 році до 29,49 млн у 2017 році. За даними загальних попу- 
ляційних досліджень, проведених у США, поширеність MAFLD у дітей 
становить 7,6–9,6% [2]. Значне занепокоєння викликає той факт, 
що у 2020 році 39 мільйонів дітей віком до 5 років мали надлишкову 
вагу або ожиріння (ВООЗ, 2021). МОЗ України, посилаючись на дані 
Всесвітньої організації боротьби з ожирінням, звітує, що в 2018–
2019 роки в Україні серед дітей віком від 7 до 17 років середня частота 
виявлення надмірної ваги та ожиріння становила 13,9% для дівчат 
та 26,0% для хлопчиків. Найвищими ці показники були у період від 7 
до 12–13 років, з переважно вищою частотою серед хлопчиків в усіх 
вікових категоріях (до 33,4% у віці 10 років) [3]. Оновлених даних 
щодо поширеності надлишкової ваги й ожиріння, а також щодо 
MAFLD у дітей в Україні немає. 

Таким чином проблема дитячого ожиріння є вкрай актуальною та 
спонукає до виявлення та ведення асоційованих з ним різноманітних 
ускладнень, у тому числі MAFLD, не тільки у дорослих, а і у дітей. 

Мета: обрати оптимальні підходи до прогнозування (вивчення 
факторів ризику) та діагностики метаболічно-асоційованої жирової 
хвороби печінки у дітей на основі вивчення особливостей застосування 
критеріїв наявності цього стану в світовій педіатричній практиці. 

Матеріали і методи. Проведено систематичний огляд літературних 
джерел у PubMed (US National Library of Medicine, National Institutes of 
Health) за останні 10 років (з 01.2014 по 01.2024 рр.). Пошук здійсню- 
вався за наступними ключовими словами: ожиріння та надлишкова маса, 
NAFLD, MAFLD, фіброз печінки, діти. Критерії включення до огляду: 
наявність повнотекстової статті, публікації англійською мовою. 
До розгляду взяті, як оригінальні статті, так і систематичні огляди та 
мета-аналізи. Дані проаналізовані за наступними напрямками: роль 
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генетичних та епігенетичних факторів, роль мікробіоти кишківника, 
стать, метаболічні порушення, методи скринінгової діагностики. 

Дискусія. За зазначений період в базі PubMed знайдено 370 наукових 
праць, які відповідали критеріям включення. В публікаціях переважно 
використовується термін NAFLD (352 публікації), лише 2020 року 
з’являються публікації, де застосовано термін з урахуванням нової 
номенклатури – MAFLD (18 публікацій).  

Роль генетичних та епігенетичних факторів ризику розвитку 
MAFLD. Зростання кількості зареєстрованих випадків MAFLD у дітей 
в світі відбувається паралельно зі збільшенням кількості дітей 
з ожирінням. Однак не у всіх дітей з ожирінням розвивається MAFLD, а 
в основі схильності до захворювання, ймовірно, лежить взаємодія генів і 
навколишнього середовища. Спадковість MAFLD оцінюється на рівні 
35–61%. Члени сімей осіб з цирозом печінки, пов’язаним з MAFLD, 
мають у 12,5 разів підвищений ризик прогресування MAFLD порівняно 
із загальною популяцією [4]. Ризик розвитку MAFLD залежить від 
взаємодії між навколишнім середовищем і сприйнятливим генетичним 
фоном. Епігенетичні параметри, які призводять до регуляції експресії 
генів без будь-яких змін послідовності ДНК, можуть бути спричинені, 
наприклад, змінами в метилюванні ДНК та/або дерегуляції мікроРНК 
печінки (таких як miR-122, яка асоціюється з підвищеним ліпогенезом) 
[5]. Епігенетичні фактори є оборотними і можуть бути модифіковані 
змінами способу життя, такими як фізична активність та дієта.  

За останні десять років кілька досліджень показали, що на 
виникнення MAFLD можуть впливати як преконцепційний період, так 
й внутрішньоутробний розвиток плода. Перинатальні фактори також 
можуть впливати на розвиток MAFLD у дитячому віці, однак їх 
відносний внесок у тяжкість перебігу MAFLD у дорослому віці ще 
не повністю доведений. Ожиріння під час вагітності було чітко 
пов’язане з підвищеним ризиком розвитку MAFLD у дітей [6]. 
Прегестаційний або гестаційний діабет і аномальні антропометричні 
показники при народженні не були однозначно пов’язані з ризиком 
розвитку MAFLD у дітей. Грудне вигодовування було негативно 
пов’язане з ризиком виникнення MAFLD у дітей [7]. 

Роль мікробіоти кишківника. Порушення мікробіоти кишечника як 
один з елементів розвитку багатьох системних захворювань, в тому 
числі й ожиріння та MAFLD задокументовано у дослідженнях 
у дорослих і на експериментальних моделях. Однак його роль 
у розвитку MAFLD у дітей недостатньо вивчена [8]. Kalliomäkiet et al. 
продемонстрували, що діти, які набрали зайву вагу у віці до 7 років, 
мали вищий рівень St.aureus і нижчий рівень біфідобактерій порівняно 
з тими, хто мав вагу в межах норми [9]. У нещодавньому огляді 
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дослідження, проведені у молодих дорослих з MAFLD, показали 
збільшення кількості видів Prevotella copri, Proteabacteria та 
Escherichia. Продукти життєдіяльності бактерій, такі як бактеріальна 
РНК і ДНК, також можуть індукувати запальні реакції організму [10]. 

Стать та метаболічні порушення. Поширеність MAFLD, як 
правило, вища серед хлопчиків (9% порівняно з 6,3% серед дівчат) [2], 
хоча в нещодавніх публікаціях продемонстровано, що цей стан значно 
частіше спостерігається у дівчат, які хворіють на цукровий діабет 
2 тупу [11; 12]. За даними досліджень, проведених на базі клінік 
дитячого ожиріння, вона становить 34,2%. За даними дослідження 
проведеного в Західноєвропейських країнах, частота порушення 
метаболізму глюкози серед дітей з надмірною вагою та ожирінням 
становила від 10,7% (у дітей без порушення функції печінки) до 21,9% 
(у дітей з підвищеним рівнем трансаміназ) [11]. В мета-аналізі 
2018 року показано, що у дітей з надмірною вагою, які мають 
гіпотиреоз, ризик розвитку NAFLD вдвічі вищий (OR=2,015) [13]. 

Методи скринінгової діагностики. Вибір методів діагностики 
MAFLD у дітей залишається дискутабельним. Американська Асоціація 
вивчення захворювань печінки не рекомендує рутинний скринінг на 
наявність MAFLD у дітей з надмірною вагою та ожирінням, ESPGHAN 
наголошує на доцільності проведення ультразвукового дослідження 
печінки та визначення рівню аланін амінотрансферази (АЛТ), у всіх 
дітей зазначеної категорії. Згідно з рекомендаціями NSPGHAN, 
прогностично значущим є підвищення рівню АЛТ більше ніж вдвічі 
від вікової норми до статі продовж більш ніж 3 місяці у дітей 9–
11 років з наявними факторами ризику (верхня границя нормального 
АЛТ для хлопчиків – 26 Од/л, для дівчаток – 22 Од/л) [14–16]. 

Висновки. 1. Рання діагностика MAFLD у дітей з надлишковою 
масою тіла та ожирінням є складною, а діагностичні критерії 
викликають суперечки. 2. Уточнення діагностичних критеріїв MAFLD 
у дітей з надлишковою масою тіла та ожирінням потребує визначення 
та врахування найбільш значущих факторів ризику (генетична 
схильність та її взаємодія з епігенетичними факторами, стать, 
метаболічні порушення та ін.). 3. Найбільш вивчено та доведено 
скринінгове визначення рівню АЛТ у всіх дітей старше 9 років 
з надмірною вагою та ожирінням. 
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