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Мета – провести огляд сучасної літератури щодо частоти, етіопатогенетичних чинників, діагностування і лікування захворювань мета-
болічно асоційованої стеатотичної хвороби печінки (МАСХП) у вагітних для розроблення критеріїв прогнозування ускладнень вагітності 
й пологів.
Показано актуальність проблеми МАСХП у всьому світі в загальній популяції та у вагітних. Розглянуто етіопатогенетичні чинники і факто-
ри ризику, які зумовлюють виникнення захворювання в жінок. Проаналізовано ефективність методів діагностування і лікування вагітних 
із МАСХП. Акцентовано увагу на ускладнення, спричинені МАСХП під час вагітності як для матері, так і плода. Виявлено вплив МАС-
ХП на перебіг вагітності, пологів, зокрема, ризик невиношування вагітності, гестозів, передчасних пологів, плацентарних ускладнень, 
гіпоксії плода, післяпологової кровотечі та інших акушерських проблем.
Висновки. МАСХП у сучасному світі має тенденцію до зростання в загальній популяції, тому це високий соціально-економічний тягар 
і є глобальною проблемою охорони здоров’я, яку слід вирішувати як медичним співтовариствам, так і політикам, особливо в акушер-
ській практиці, бо вагітність на тлі МАСХП характеризується високим ризиком ускладнень як вагітності, так і пологів, призводячи до 
порушення стану матерів, новонароджених і подальшого розвитку дітей. Це вказує на потребу розроблення критеріїв проведення 
рутинного скринінгу цієї нозології перед зачаттям і під час вагітності для визначення високої групи ризику з розвитку МАСХП, критеріїв 
своєчасного прогнозування ускладнень вагітності, пологів; оптимізувати тактику ведення вагітності, пологів і післяпологового періоду, 
що зумовить зменшення акушерських і перинатальних ускладнень.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: метаболічно асоційована стеатотична хвороба печінки, вагітність, пологи, акушерство.
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Аim – to review the current literature on the frequency, etiopathogenetic factors, diagnosis and treatment of metabolically associated steatotic 
liver disease (MASLD) in pregnant women to develop criteria for predicting complications of pregnancy and childbirth.
The relevance of the problem of MASLD worldwide in the general population and in pregnant women is shown. Etiopathogenetic factors and 
risk factors that determine the occurrence of the disease are considered. The effectiveness of methods for diagnosing and treating pregnant 
women with MASLD is analyzed. Attention is focused on complications caused by MASLD during pregnancy for both the mother and the fetus. 
The impact of MASLD on the course of pregnancy and childbirth is considered, in particular, the risk of miscarriage, gestosis, premature birth, 
placental complications, fetal hypoxia, postpartum hemorrhage, and other obstetric problems.
Conclusions. Metabolically associated steatotic liver disease in the modern world has a tendency to increase in the general population, 
therefore it is a high socio-economic burden and is a global health problem that needs to be addressed by both medical communities and 
politicians, especially in obstetric practice, because pregnancy against the background of MASLD is characterized by a high risk of complications 
of both pregnancy and childbirth, leading to impaired condition of mothers, newborns and subsequent development of children, which indicates 
the need to develop criteria for routine screening of this nosology before conception and during pregnancy to identify a high risk group for the 
development of  MASLD, criteria for timely prediction of complications of pregnancy, childbirth and optimize the tactics of pregnancy, childbirth 
and the postpartum period, which will lead to a decrease in obstetric and perinatal complications.
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Метаболічно асоційована стеатотична 
хвороба печінки (МАСХП) у всьому 

світі є однією з найпоширеніших причин захво-
рювань печінки – від гепатоцелюлярного стеа-
тозу через стеатогепатит до фіброзу, і до незво-
ротного цирозу та навіть до гепатоцелюлярної 

карциноми, які є основною причиною захворю-
ваності й смертності населення [23,24,29,45]. 
Сучасні тенденції соціальної поведінки насе-
лення провокують недотримання основ раціо-
нального харчування, за рахунок чого порушу-
ється ліпідний обмін і виникає МАСХП. Слід 
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зазначити, що рівень поширеності МАСХП у 
населенні західних країн коливається в межах 
від 20% до 30%, а в осіб із патологічним ожи-
рінням спостерігається у 90% [23,45]. Так, рі-
вень поширеності МАСХП у країнах Європи 
по регіонах варіює від 8% у Румунії до 45% у 
Греції та має тенденцію до збільшення [24,69]. 
Така тенденція щодо МАСХП спостерігається 
у США. За прогнозами Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, кількість випадків захворю-
вання збільшиться до 100,9 млн у 2030 р. про-
ти 83,1 млн у 2015 р., що становить 25% від 
загальної кількості населення [59,67]. Особли-
ве занепокоєння в сучасних умовах викликає 
підвищення частоти МАСХП серед дітей і мо-
лодих людей, що створює передумови для роз-
витку метаболічного синдрому, ранньої артері-
альної гіпертензії, цукрового діабету, безпліддя 
та інших патологій. Дослідження свідчать, що 
рівень поширеності МАСХП у загальній дитя-
чій популяції становить 3%, а в дітей з ожирін-
ням він збільшується до 53% [23,45]. Визначе-
но, що частота МАСХП (за винятком цирозу 
печінки) у жінок репродуктивного віку колива-
ється в межах від 10% до 30% [6,24]. Також до-
ведено, що в сучасних умовах МАСХП спосте-
рігається навіть у значного відсотка пацієнтів 
із нормальним індексом маси тіла (ІМТ) [67]; 
а це потребує комплексного детального підхо-
ду до діагностування функції печінки в жінок 
репродуктивного віку перед вагітністю. У вагіт-
них жінок частота МАСХП у всьому світі ко-
ливається в межах від 16% до 18%, що є загро-
зою розвитку ускладнень вагітності та аномалії 
розвитку плода, а згодом схиляє до розвитку 
МАСХП у новонароджених дітей. [29,45].

Мета дослідження – провести огляд су-
часної літератури щодо частоти, етіопатоге-
нетичних чинників, діагностування і лікуван-
ня захворювань МАСХП у вагітних для роз-
роблення критеріїв прогнозування ускладнень 
вагітності й пологів.

Термін «метаболічно асоційована стеатотич-
на хвороба печінки» (МАСХП) змінив так зва-
ну раніше неалкогольну жирову хворобу  печін-
ки (НАЖХП) і вказує на  стеатозну хворобу 
печінки за наявності одного або декількох кар-
діометаболічних чинників ризику за відсутності 
шкідливого вживання алкоголю і лікарських за-
собів. Слід зауважити, що цю нову термінологію 
введено для загальної популяції, але враховую-
чи, що критерії МАСХП у загальній популяції і 
критерії НАЖХП у вагітних збігаються на 99%, 

ми вживаємо цей термін в акушерській практи-
ці. МАСХП – це всеосяжний термін, який оз-
начає всі ступені і стадії захворювання і сто-
сується популяції, у якій ≥5% гепатоцитів де-
монструють макровезикулярний стеатоз, тобто 
надлишкове зберігання тригліцеридів у печінці 
за наявності принаймні одного кардіометаболіч-
ного чинника ризику. Спектр МАСХП включає 
стеатоз, стеатогепатит, фіброз, цироз і гепатоце-
люлярну карциному, пов’язані з метаболічною 
дисфункцією в жінок. За науковими даними 
[26], у сучасних умовах цироз МАСХП є ос-
новним показанням до трансплантації печінки. 
Отже, МАСХП має високий соціально-еконо-
мічний тягар та є глобальною проблемою охо-
рони здоров’я, яку слід вирішувати як медич-
ним співтовариствам, так і політикам [24,37,58].

Основним елементом патогенезу МАСХП є 
дисбаланс між надходженням поживних речо-
вин до печінки та їхньою утилізацією й ути-
лізацією в поєднанні з дисфункцією жирової 
тканини, що призводить до системного запа-
лення, оксидативного стресу, дисліпідемії, ін-
сулінорезистентності, ендотеліальної дисфунк-
ції, викликаючи дисфункцію жирової тканини 
і спричиняючи прогресування захворювання 
[21,39,58,61]. Розглядаючи МАСХП в акушер-
ському аспекті, слід пам’ятати, що це захво-
рювання тісно пов’язане з метаболічними по-
рушеннями, такими як інсулінорезистентність, 
дисліпідемія, центральне ожиріння, гіпертонія, 
і, крім того, часто передує їхньому розвитку, а 
через двоспрямовані взаємодії між печінкою та 
іншими ендокринними органами (наприклад, 
підшлунковою залозою, жировою тканиною, 
м’язами) шляхом секреції гепатокінів, які ре-
гулюють метаболізм жирних кислот, дію інсу-
ліну і метаболізмів, існує зв’язок між МАСХП 
і супутніми захворюваннями метаболізму, які 
зумовлюють виникнення акушерських і пери-
натальних ускладнень [7,16,39,45,46,58,61,71]. 
Тому під час вагітності при МАСХП збільшу-
ються такі ризики, як гестаційний діабет, пре-
еклампсія, передчасні пологи, затримка роз-
витку плода [64].

Також слід зазначити, що сама вагітність 
викликає додаткове навантаження на печінку, 
оскільки виникають зміни анатомо-топогра-
фічного розташування печінки, що обумовлює 
атонію й порушення випорожнення жовчно-
го міхура, а в поєднанні з нейровегетативни-
ми змінами при перевазі функції блукаючого 
нерва призводить до дискінезії жовчовивідних 
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шляхів, спазму сфінктера Одді, зміни фізи-
ко-хімічних властивостей жовчі в бік літоген-
ності, обумовлюючи порушення білковосин-
тетичної функції печінки зі зміною білкового 
складу сироватки крові в бік зниження кілько-
сті альбумінів, підвищення рівня α1 і α2-гло-
булінів, виникнення диспротеїнемії, зменшен-
ня кількості протромбіну і зростання рівня фі-
бриногену, підвищення рівня амінотрансфераз 
(аланінамінотрансферази, аспартатамінотран-
сферази), приводячи до збільшення частоти 
розвитку тяжкого гестозу і невиношування ва-
гітності [8,14,22,25,55]. 

У здорових вагітних жінок для підтриман-
ня розвитку плода підвищується рівень холес-
терину в сироватці крові, відбуваються клю-
чові метаболічні адаптації під впливом пла-
центарних гормонів (естроген, прогестерон і 
гормон росту), призводячи до анаболічного 
стану, збільшення вісцерального ожиріння, лі-
полізу, вироблення тригліцеридів і зниження 
чутливості до інсуліну [64], що характеризу-
ється збільшенням накопичення ліпідів протя-
гом першого і другого триместрів вагітності. 
Слід зазначити, що плід не здатний підтри-
мувати глюконеогенез, тому плацентарне ви-
вільнення пролактину, прогестерону та кор-
тизолу сприяє резистентності до інсуліну го-
ловним чином у скелетних м’язах і жировій 
тканині матері. Вже в третьому триместрі ва-
гітності відбувається перехід до більш ката-
болічного стану зі збільшенням печінкового 
глюконеогенезу, продовженням резистентно-
сті до інсуліну та збільшенням материнського 
ліполізу [4]. Виявлено два механізми пору-
шення ліпідного профілю під час вагітності: 
перший пов’язаний із впливом естрогенів на 
синтез печінкою тригліцеридів і ліпопротеїдів 
дуже низької щільності; другий - із порушен-
ням видалення ліпопротеїну та тригліцеридів 
одним або обома ліполітичними ферментами, 
ліпопротеїновою ліпазою та печінковою ліпа-
зою, що обумовлює підвищення тригліцеридів 
у всіх циркулюючих ліпопротеїнах під час гес-
тації [6,10,55,66].

Слід враховувати підвищене навантажен-
ня на печінку під час гестації зі збільшенням 
синтезу гормонів (естрогену, прогестерону), 
продуктів життєдіяльності плода, які метабо-
лізуються й інактивуються в печінці, а також 
мобілізацію функціональних резервів печінки 
для забезпечення плода пластичним матеріа-
лом, що найбільш виражене в другій половині 

вагітності, де на тлі гормональних перебудов 
унаслідок впливу естрогену і прогестерону на 
колоїдну рівновагу жовчі та скоротливу здат-
ність жовчного міхура підвищується в’язкість 
жовчі, її літогенність, зменшення білковосин-
тезуючої функції печінки, яке в поєднанні з 
моторно-тонічними розладами жовчного мі-
хура і жовчовивідних шляхів зумовлює роз-
виток холелітіазу, жовчнокам’яної хвороби та 
наростання ендогенної інтоксикації [10,55,66].

Отже, фізіологічна адаптація у вагітних жі-
нок із МАСХП має клінічне значення, оскіль-
ки вісцеральне ожиріння, дисліпідемія та інсу-
лінорезистентність є чинниками ризику про-
гресування цього захворювання печінки як під 
час вагітності, так і в післяпологовому періоді 
[12,58]. 

На сьогодні доведено ризик порушення 
функції печінки на тлі застосування синте-
тичних естрогенів, контрацептивів, тетраци-
клінів, нестероїдних протизапальних засобів 
після застосування допоміжних репродуктив-
них технологій із використанням гормональ-
них препаратів на етапі планування і протя-
гом вагітності для лікування й профілактики 
невиношування вагітності, спричиняючи тим 
самим стеатоз печінки [8,10,55], який усклад-
нюється під час вагітності внутрішньопечінко-
вим холестазом із проявами метаболічних по-
рушень, пов’язаних із надлишком ендогенних 
статевих гормонів, які чинять стимулюваль-
ний вплив на процеси жовчоутворення та жов-
човиділення, накопичення токсичних речовин, 
що викликають жирову дистрофію печінки, 
розвиток стеатозу печінки – початкової ста-
дії МАСХП, який без лікування має неспри-
ятливі наслідки й може спричиняти крипто-
генний цироз. У розвитку МАСХП важливу 
роль відіграють прозапальні цитокіни, такі як 
фактор некрозу пухлини α, інтерлейкіни 6 і 8, 
які потенціюють розвиток запалення, некрозу 
й активацію фіброгенезу. Зі свого боку про-
запальні цитокіни інтерлейкіни 6 і 8 є «гепа-
тоцитактивувальними чинниками» і можуть 
індукувати синтез прозапальних білків – фі-
бриногену і С-реактивного білка, що підсилює 
вироблення протромбінази, активує коагуля-
ційні механізми, знижує антикоагулянтну й 
фібринолітичну активність крові, у такий спо-
сіб спонукаючи утворенню тромбів у судинах 
трофобласта [9,10,54].

За проведеними в Європі, Австралії, США 
дослідженнями, зокрема у Швеції визначили, 
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що діти від матерів із МАСХП у подальшому 
мають високий рівень захворюваності – роз-
виток ожиріння, стеатозу, фіброзу і цирозу 
печінки, тому доцільно жінкам зі стеатозом і 
фіброзом до і під час вагітності дотримувати-
ся дієтичного режиму харчування, тим самим 
сприяючи зменшенню ризику надмірної ваги 
та ожиріння в потомства [21,33,34].

Доведено, що ризик виникнення МАСХП 
у вагітних середнього віку збільшується удві-
чі, тому доцільно жінок середнього і старшого 
віку додати до групи високого ризику щодо 
виникнення гепатостеатозу та фіброзу печінки 
для проведення прегравідарного скринінгу й 
скринінгу під час вагітності з метою запобіган-
ня акушерським, пренатальним і постнаталь-
ним ускладненням [36,37].

Нещодавнє корейське дослідження у ва-
гітних із МАСХП виявило такі ускладнення, 
як гіпертензивні розлади вагітних, передчас-
ні пологи, низька маса тіла дитини на момент 
народження, неонатальна жовтяниця та від-
шарування плаценти [38,39]. За результата-
ми великого дослідження в США з викорис-
танням бази даних NIS (Network Information 
Service), імовірність гіпертензивних усклад-
нень, визначених як прееклампсія, еклампсія 
або синдром HELLP (Hemolysis, Elevated liver 
enzymes, Low platelet count), була утричі ви-
щою під час вагітності на тлі МАСХП, ніж під 
час вагітності без захворювань печінки або з 
іншими видами хронічних захворювань печін-
ки. Отже, усім вагітним із МАСХП слід роз-
глянути можливість лікування аспірином для 
зниження ризику прееклампсії [56,64]. Тому 
розроблення критеріїв ведення вагітних, засто-
сування профілактичних заходів щодо вище-
зазначених ускладнень, розроблення тактики 
розродження залежно від терміну вагітності, 
акушерських показань, стану печінки у хворих 
із МАСХП як для матері, так і для плода в су-
часних умовах є доцільним.

Доведено, що хоча метаболічні зміни під 
час вагітності поліпшуються після пологів, але 
попередньо наявні метаболічні захворювання 
впливають на довгострокову траєкторію піс-
ляпологового метаболічного здоров’я як мате-
рі, так і дитини, підвищуючи ризик розвитку 
цукрового діабету, гіпертонічної хвороби, ожи-
ріння [38].

Материнське ожиріння, гестаційний діабет 
і надмірне харчування під час вагітності та-
кож призводять до надмірного впливу ліпідів 

і глюкози на плід, що зумовлює стійкі зміни 
в метаболізмі немовлят, підвищує ризик наро-
дження дітей із великою масою тіла для геста-
ційного віку [5,16,32,62]. 

За рекомендаціями Європейської асоціації 
щодо вивчення печінки (EASL), Європейської 
асоціації щодо вивчення діабету (EASD), Єв-
ропейської асоціації щодо вивчення ожиріння 
(EASO) 2023 року, у хворих із МАСХП на 
прогноз захворювання впливає стадія фіброзу 
печінки і постійне підвищення рівня печінко-
вих ферментів, тому дуже важливо проводи-
ти рутинний скринінг у популяції, визначаючи 
групи ризику, оскільки раннє встановлення ді-
агнозу фіброзу та наступне адекватне лікуван-
ня можуть потенційно запобігти прогресуван-
ню цирозу та його ускладненням [58].

Але сьогодні не існує установ щодо прове-
дення рутинного скринінгу МАСХП під час 
вагітності, не виділені групи ризику жінок 
перед зачаттям щодо виникнення цієї пато-
логії, що знизить ризик як акушерських, так 
і пренатальних ускладнень. До таких чинни-
ків ризику належать: спадковий анамнез щодо 
МАСХП; метаболічні супутні захворювання 
(діабет, переддіабет, гіпертонія, дисліпідемія, 
ожиріння); шкідливі звички (куріння, вживан-
ня алкоголю, переїдання, вживання фастфу-
дів); багатоплідна вагітність, середній і вищий 
за середній вік. Жінкам із вищезазначеними 
чинниками ризику слід обов’язково провести 
обстеження за допомогою візуалізації печінки, 
визначення маркерів печінкової панелі, оціни-
ти фіброз, що дасть змогу враховувати потен-
ційні ризики, а також необхідність оптиміза-
ції метаболічного здоров’я до і під час вагітно-
сті. Додатковим чинником ризику виникнення 
МАСХП є синдром полікістозних яєчників 
(СПКЯ), притаманний молодим пацієнткам, 
половина з яких вже мають супутню патоло-
гію МАСХП [28], а також підвищений ризик 
розвитку метаболічної дисфункції та прогресу-
ючого фіброзу [49,65] на тлі гіперінсулінемії, 
яка сприяє стимуляції гіпоталамічним лютеїні-
зуючим гормоном клітин теки яєчників; а це 
призводить до вихідної продукції андрогенів 
[74]. Ці гормони знижують резистентність до 
інсуліну в жінок із СПКЯ, що в поєднанні з 
ожирінням і цукровим діабетом ІІ типу може 
призводити до розвитку МАСХП і потенційно 
прогресуючого захворювання в цій групі насе-
лення. Проведені крупні метааналізи та попу-
ляційні дослідження серед жінок із СПКЯ по-
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казали 2–4-кратне підвищення рівня МАСХП 
і підвищений ризик цукрового діабету ІІ ти-
пу; а це дає змогу припустити, що резистент-
ність до інсуліну є основним чинником захво-
рювання при СПКЯ [44]. У ретроспективному 
дослідженні жінок із МАСХП, підтвердженою 
біопсією (n=102), тяжкість стеатогепатиту і 
вираження фіброзу при СПКЯ залежала від 
віку та ІМТ [67]. Доведено, що попередній або 
наявний гестаційний діабет також тісно пов’я-
заний із поширеністю МАСХП [2,18,30], що 
зумовлює проведення скринінгу на таку нозо-
логію в цієї групи пацієнтів, особливо коли це 
відбувається в поєднанні з іншими кардіомета-
болічними чинниками ризику, такими як ожи-
ріння [40]. Велике проспективне дослідження, 
у якому взяли участь жінки з МАСХП і без 
нього в першому триместрі вагітності, також 
відзначило вищий ризик викиднів за вагітно-
сті на тлі МАСХП [43].

Тому профілактичний скринінг щодо вияв-
лення МАСХП з оцінюванням ступеня фібро-
зу до вагітності дасть змогу провести додатко-
ве лікування перед зачаттям; а це поліпшить 
перебіг вагітності, зменшить виникнення аку-
шерських і пренатальних ускладнень [64]. 

Незважаючи на зростання рівня пошире-
ності МАСХП під час вагітності, у сучасних 
умовах немає жодних рекомендацій щодо ру-
тинного скринінгу цієї нозології у вагітних, та-
кож немає рекомендацій щодо ведення самої 
вагітності та пологів у вагітних із МАСХП. 
Це є метою подальших досліджень, основою 
яких є рекомендації Американської асоціації з 
вивчення захворювань печінки (AASLD), Єв-
ропейської асоціації з вивчення захворювань 
печінки (EASL) та Американської гастроен-
терологічної асоціації (AGA) щодо  МАСХП 
у загальній популяції, які радять проводити 
скринінг МАСХП у пацієнтів із цукровим діа-
бетом ІІ типу або переддіабетом, ожирінням і 
принаймні одним кардіометаболічним чинни-
ком ризику [27,41,58].

Як зазначалося раніше, діагноз МАСХП 
встановлюють тільки після візуалізації печінки 
та проведення її біопсії. А зараз за рекомендаці-
ями Європейської асоціації з вивчення печінки 
(EASL), Європейської асоціації з вивчення діа-
бету (EASD), Європейської асоціації з вивчення 
ожиріння (EASO) 2024 року і за рекомендаці-
ями Американської асоціації з вивчення захво-
рювань печінки (AASLD) 2023 року акценту-
ють увагу га встановленні діагнозу МАСХП за 

допомогою неінвазивних тестів, які мають бути 
прийнятними для більшості людей, доступни-
ми за ціною і повторним застосуванням, хоча 
біопсія печінки залишається «золотим» стан-
дартом для класифікації та стадії МАСХП, але 
має важливі обмеження, пов’язані з ризиком, 
вартістю і використанням ресурсів [27,58].

До неінвазивних тестів діагностування 
МАСХП належать: комбінування ультразву-
кового дослідження у В-режимі, стеатометрії, 
еластографії з показниками крові, за якими ви-
значають показник Fibrosis-4 (FIB-4), що роз-
раховують на основі віку, аспартатамінотранс-
ферази (AST), аланінамінотрансферази (ALT) 
і кількості тромбоцитів [27,41,58]. Застосу-
вання цих методів діагностування стеатозу та 
фіброзу у вагітних схвалено Управлінням із 
контролю за продуктами харчування і лікар-
ськими засобами (FDA) у 2023 році [64], що 
дало змогу застосовувати ці методи в наведе-
ному нами дослідженні для скринінгу стеато-
зу та фіброзу печінки під час вагітності. Слід 
зазначити, що FIB-4 у діагностуванні стеатозу 
й фіброзу печінки в популяції пацієнтів висо-
кої групи ризику має перевагу над іншими не-
інвазивними тестами – маркерами фіброзу, за 
його вищої точності в прогнозуванні клінічних 
результатів [68,72]. За дослідженнями [3,70], 
при еластографії в жінок без захворювань пе-
чінки виявляється незначне збільшення жор-
сткості печінки від зачаття до вагітності та у 
зв’язку зі збільшенням портального кровото-
ку під час вагітності спостерігається сильніше 
збільшення жорсткості печінки під час вагіт-
ності, що слід враховувати, інтерпретуючи да-
ні еластографії у вагітних із МАСХП.

Іншими сироватковими маркерами фіброзу, 
що застосовуються в загальній клінічній прак-
тиці, є такі:

1) APRI (індекс співвідношення AST до тром-
боцитів), який розраховується за формулою:

            AST пацієнта                                      100

APRI = –––––––––––––––––––––––––– × –––––––––––––––– .

        AST максимально нормальний рівень     кількість тромбоцитів

2) Бал фіброзу NFS за шкалою NAFLD, 
який розраховується за віком, гіперглікемі-
єю, ІМТ, кількістю тромбоцитів, альбуміну та 
співвідношення AST/ALT [24,58]. Доведено 
[63], що маркер бал фіброзу NFS за шкалою 
NAFLD не слід застосовувати під час вагітно-
сті за очікуваного збільшення ІМТ і зниження 
рівня альбуміну внаслідок розведення, тому в 
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скринінгу стеатозу та фіброзу у вагітних мож-
на застосовувати тільки маркер APRI. У робо-
ті M. Sarkar та співавт. [63] наголошують, що 
в сучасних умовах жінки групи ризику щодо 
розвитку МАСХП обов’язково перед плану-
ванням вагітності мають проходити скринінг 
для визначення стану печінки, що дасть змогу 
забезпечити міждисциплінарний підхід у ве-
денні вагітності зі спеціалістами материнської 
й плодової (MFM) медицини для зниження 
акушерських і пренатальних ускладнень. 

З підвищенням рівня поширеності МАСХП 
під час вагітності зростає потреба в конкрет-
них рекомендаціях щодо проведення таким 
жінкам прегравідарної консультації для пере-
гляду відомих материнських і перинатальних 
ризиків, пов’язаних із цим захворюванням. Та-
кі жінки потребують міждисциплінарного під-
ходу за участю спеціалістів із MFM для підго-
товки до вагітності з подальшим їх веденням 
від періоду зачаття до післяпологового періо-
ду, у т.ч. оптимізації метаболічного здоров’я 
до вагітності, що підтверджено специфічними 
рекомендаціями МАСХП від AASLD та EASL 
[27,63], із застосуванням неінвазивних тестів 
щодо виявлення стеатозу і фіброзу печінки на 
тлі контролю тиску, маси тіла та оптимізації 
харчування [13]. 

У дослідженні Healthy Start в Колорадо де-
тально оцінили харчування в понад 1000 ва-
гітних і виявили, що вищий вміст клітковини 
та середземноморська дієта в матері знижують 
частоту стеатозу печінки в дітей [19], а хар-
чування матері твердими жирами, солодкими 
та алкогольними напоями, цукром підвищує 
частоту тяжкого стеатозу печінки у дітей [15]; 
тим самим ще раз підтвердили необхідність 
консультації з питань харчування жінок з ос-
новним захворюванням печінки (МАСХП).

Оскільки МАСХП пов’язана з гіпертензив-
ними ускладненнями вагітності, часто реко-
мендують із профілактичною метою застосо-
вувати аспірин [27]. 

Вітамін Е також призначають для лікуван-
ня МАСХП, оскільки він попереджує відша-
рування плаценти і, за даними Cochrane-based, 
захищає від передчасного розриву плодових 
оболонок, тому вживання цього вітаміну під 
час вагітності є доцільним, особливо протягом 
першого і другого триместрів, хоча це потре-
бує обговорення з пацієнткою щодо потенцій-
них ризиків і переваг на пізніших термінах ва-
гітності [60].

Наразі жоден із препаратів, таких як рес-
метиром (агоніст рецепторів гормонів щито-
подібної залози), семаглутид (Wegovy), аго-
ніст рецептора глюкагоноподібного пептиду-1 
(GLP-1), тирзепатид (Zepbound), рецептор ін-
сулінотропного поліпептиду, який залежний 
від глюкози та є агоністом рецептора GLP-1, 
не схвалені FDA для лікування МАСХП та 
ожиріння під час вагітності, хоча вони схвале-
ні FDA для лікування цієї нозології в загаль-
ній популяції [47,51,57]. Поки збираються дані 
реєстру для схвалених FDA препаратів для лі-
кування МАСХП та ожиріння, у т.ч. ресмети-
ром, семаглутид і тирзепатид, як під час вагіт-
ності, так і під час лактації.

Але вже є рекомендації щодо припинення 
застосування семаглутиду і тирзепатиду при-
наймні за 2 місяці до зачаття в жінок, оскільки 
при дослідах на тваринах, визначили, що вони 
мають тератогенну дію, викликаючи аномалії 
розвитку в плода і переривання вагітності на 
ранніх термінах [52,53].

За даними літератури, пологи в пацієнток 
із МАСХП частіше закінчуються оперативним 
шляхом – кесаревим розтином [35], але вибір 
методу розродження жінки залежить не лише 
від наявності захворювання печінки, але й має 
визначатися ще й акушерськими показаннями 
[27,63], що є предметом подальших досліджень.

Слід зазначити, що в загальній популяції 
пацієнток із МАСХП грудне вигодовування 
має позитивний вплив на метаболічне здоров’я 
як матері, так і дитини шляхом зниження рів-
ня прозапальних цитокінів, тим самим захища-
ючи жінок від прогресування захворювання та 
зниження тяжкості фіброзу в післяпологово-
му періоді, тому таких жінок слід заохочува-
ти до грудного вигодування своїх дітей, бо, за 
даними досліджень, ще й встановлено, що за-
стосування суміші в таких дітей до 6 місяців 
підвищує ризик виникнення ожиріння в ди-
тинстві [1,5,31,32,42,62,76]. Також визначено 
перевагу грудного вигодування для дітей від 
матерів із МАСХП, оскільки воно впливає на 
метаболічні результати в потомства, у т.ч. зни-
ження ризику виникнення гепатостеатозу, ди-
тячого ожиріння, цукрового діабету і МАСХП 
[20,34,42,48,50,73,75], тому слід приділити прі-
оритет цілеспрямованим зусиллям для підтри-
мання лактації в жінок із МАСХП.

Отже, наведені результати літератури під-
креслюють, що МАСХП – це проблема сучас-
ного суспільства, яка в акушерській практиці 
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зумовлює високий ризик виникнення усклад-
нень як вагітності, так пологів, приводячи до 
порушення стану матерів, новонароджених і 
наступного розвитку дітей, та головне залиша-
ється причиною як материнської, так і дитя-
чої захворюваності й смертності, що вказує на 
необхідність оптимізації тактики ведення ва-
гітності, пологів і післяпологового періоду у 
вагітних із МАСХП і є метою наведених нами 
подальших досліджень.

Висновки
Метаболічно асоційована стеатотична хво-

роба печінки в сучасному світі має тенденцію 
до зростання в загальній популяції, тому несе 
високий соціально-економічний тягар та є гло-
бальною проблемою охорони здоров’я, яку слід 

вирішувати як медичним співтовариствам, так 
і політикам, особливо в акушерській практиці. 
Вагітність на тлі МАСХП характеризується ви-
соким ризиком ускладнень як перебігу вагітно-
сті, так і пологів, приводячи до порушення ста-
ну матерів, новонароджених і подальшого роз-
витку дітей. Це вказує на потребу розроблення 
критеріїв рутинного скринінгу цієї нозології пе-
ред зачаттям і під час вагітності для визначен-
ня високої групи ризику з розвитку МАСХП у 
вагітних щодо розвитку ускладнень вагітності 
й пологів, що дасть змогу оптимізувати такти-
ку ведення вагітності, пологів і післяпологово-
го періоду, тим самим зменшити акушерські й 
перинатальні ускладнення.
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