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Пошук ефективної терапевтичної стратегії для 
контролю процесу фіброгенезу, регресії гепатоце-
люлярного пошкодження, зниження рівня проза-
пальних цитокінів та покращення метаболічних 
показників є важливим завданням в лікуванні паці-
єнтів з неалкогольною жировою хворобою печінки. 

Метою роботи було обґрунтування доціль-
ності застосування S-аденозилметіоніну (адеметі-
оніну) для зниження стадії фіброзу у пацієнтів з не-
алкогольною жировою хворобою печінки шляхом 
динамічної оцінки вмісту пентраксину-3 та метабо-
лічних показників.

На 61-й день від початку використання адеме-
тіоніну була встановлена тенденція до зменшен-
ня кількості пацієнтів з неалкогольною жировою 
хворобою печінки в стадії фіброзу печінки F1 і F2 і 
збільшення в стадії F0. Крім того, було досягнуто 
достовірне зниження показників системного запа-
лення (пентраксин-3, С-реактивний білок) (р <0,05). 
Також у пацієнтів з неалкогольною жировою хворо-
бою печінки була досягнута статистично значуща 
(р <0,05) позитивна динаміка показників цитолізу 
гепатоцитів (аспартатамінотрансфераза, аланіна-
мінотрансфераза, γ-глутамінтранспептідаза) у по-
рівнянні з показниками до лікування і з контроль-
ною групою (р <0,05), а також ліпідного профілю 
(загальний холестерин, ліпопротеїди низької щіль-
ності, ліпопротеїди дуже низької щільності та ліпо-
протеїди високої щільності) (р <0,05).

Проведене дослідження продемонструвало, 
що застосування адеметіоніну у пацієнтів з не-
алкогольною жировою хворобою сприяло регре-
сії стадії фіброзу печінки, достовірному зниженню 
рівня пентраксину-3, С-реактивного білку та по-
ліпшенню метаболічних показників. Призначення 
адеметіоніну є доцільним методом лікування па-
цієнтів з неалкогольною жировою хворобою печін-
ки в якості патогенетичного лікарського засобу з 
вираженим антифібротичним, протизапальним та 
цитопротекторним ефектом.

Ключові слова: неалкогольна жирова хворо-
ба печінки, фіброз печінки, адеметіонін, пентрак-
син-3.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дослідження було проведено 
в рамках науково-дослідної роботи кафедри вну-
трішньої медицини №1 Харківського національ-

ного медичного університету «Клінічне значення 
маркерів запалення та метаболічних порушень у 
хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки 
з урахуванням коморбідності», № державної реє-
страції 0118U000937.

Вступ. Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) охоплює широкий діапазон патологічних 
станів, пов’язаних з надмірним накопиченням жи-
рових включень в печінці, який варіюється від до-
броякісного жирового гепатозу до неалкогольного 
стеатогепатиту (НАСГ), що приводить до форму-
вання фіброзу печінки (ФП), цирозу печінки (ЦП) та 
гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК). За останніми 
даними, НАЖХП є найпоширенішим захворюван-
ням печінки в світі, вражаючи до 24% загальної 
світової популяції [1].

Прогноз розвитку НАЖХП багато в чому зале-
жить від гістологічної стадії захворювання [2]. Так, 
результати численних клінічних досліджень по-
відомляють, що прогресування НАЖХП від стадії 
жирового гепатозу до фіброгенезу і розвитку ци-
розу печінки займає в середньому від 11,5 до 16,7 
років [3, 4].

У довгостроковому багатокогортному дослі-
дженні Mattias Ekstedt та співавт. (Швеція, 2006) у 
129 пацієнтів з НАЖХП, підтвердженої гістологіч-
но, за період спостереження (13,7 року) прогресу-
вання фіброзу печінки відбулося у 41% пацієнтів, 
а розвиток ГЦК – у 5,4% пацієнтів [5].

У дослідженні, проведеному Adams L.A. і спі-
вавт. (США, 2005) повідомляється, що у 103 па-
цієнтів з НАЖХП, підтвердженої біопсією, стадія 
фіброзу печінки прогресувала у 37%, а рівень 
летальності, внаслідок розвитку цирозу печінки, 
склав 13% [6].

У даний час для лікування НАЖХП рекомен-
довано зниження маси тіла, переважно за раху-
нок дієтичних рекомендацій і помірних аеробних 
фізичних навантажень [7], тоді як розвиток фібро-
зу печінки вимагає медикаментозної корекції [8]. 
Основне завдання сучасної гепатології полягає 
в пошуку ефективної терапевтичної стратегії для 
контролю процесу фіброгенеза і регресії гепатоце-
люлярного пошкодження, враховуючи, що фібро-
генез має оборотний характер [9].

Одним з таких препаратів є адеметіонін. Ре-
зультати численних клінічних досліджень демон-
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струють його ефективність в лікуванні ряду хроніч-
них захворювань печінки [10, 11].

Адеметонін (S-аденозилметіонін, SAMe) є уні-
версальним біологічним кофактором, необхідним 
для більшості реакцій метилювання нуклеїнових 
кислот, фосфоліпідів, гістонів, біогенних амінів і 
білків [12]. 

SAMe в організмі людини синтезується з 
L-метіоніну за допомогою двоступеневої реакції 
перенесення аденозільной частини АТФ, каталіза-
тором якої являється печінковий фермент метіо-
нін-аденозілтрансфераза (MAT) [13].

Численні дослідження повідомляють, що по-
рушення метаболізму метіоніну, що приводить 
до дефіциту SAMе, спостерігається у пацієнтів з 
НАЖХП в стадії фіброзу та ЦП [14], а також у па-
цієнтів з ГЦК. Порушення метаболізму адеметіо-
ніну у пацієнтів з НАЖХП обґрунтовує доцільність 
екзогенної компенсації його дефіциту [15]. Існу-
ють дані, що довгострокова терапія препаратами 
SAMе збільшує виживаність пацієнтів з фіброзом 
та цирозом печінки [16].

Метою роботи було обґрунтування доціль-
ності застосування S-аденозилметіоніну (адеметі-
оніну) для зниження стадії фіброзу у пацієнтів з не-
алкогольною жировою хворобою печінки шляхом 
динамічної оцінки вмісту пентраксину-3 та метабо-
лічних показників.

Матеріал та методи дослідження. Обстеже-
но 40 пацієнтів з НАЖХП на базі терапевтичного 
відділення Лозівського територіального медичного 
об’єднання (м. Лозова Харківської області), з яких 
18 чоловіків (45%) і 22 жінки (55%); середній вік 
склав (39,4±6,7) років. Контрольну групу склали 20 
практично здорових суб’єктів (9 чоловіків і 11 жі-
нок, середній вік - (39±2,9 років). Досліджувані гру-
пи були порівнянні за статтю і віком. Вікові і стате-
ві відмінності серед груп досліджуваних пацієнтів 
були статистично незначущими (р <0,05).

Критеріями виключення з дослідження були: 
серологічно підтверджені інфекційні захворювання 
печінки, первинний біліарний цироз печінки, скле-
розуючий холангіт, відсутність застосування гепа-
тотоксичних препаратів, та препаратів, які можуть 
підвищувати рівень пентраксину-3 в крові (аміо-
дарон, дилтіазем, тамоксифен, глюкокортикоїди, 
статини) [17], не менше, ніж за 6 міс. до початку 
дослідження, вживання етанолу більше 30 г в день 
для чоловіків і 20 г в день для жінок, ІМТ ≥30 кг/м2.

Діагноз НАЖХП був встановлений відповід-
но до критеріїв Європейської асоціації з вивчення 
печінки (EASL), Європейської асоціації з вивчення 
діабету (EASD) і Європейської асоціації з вивчен-
ня ожиріння (EASO), а також за Клінічними прак-
тичними рекомендаціями з діагностики, лікування 
та ведення пацієнтів з НАЖХП [18].

Усім пацієнтам визначали клініко-лабораторні 
та біохімічні показники крові, в тому числі марке-
ри порушення функції печінки аланінамінотранс-
ферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ), 
γ-глутамінтранспептідаза (ГГТ), лужної фосфа-
тази (ЛФ). Ліпідний спектр оцінювали за вмістом 
загального холестерину (ЗХ), ліпопротеїдів низь-
кої щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ЛПВЩ) ферментативним методом.

Рівень С-реактивного білку (СРБ) був визна-
чений за допомогою фотометричного турбодіме-
трічного методу за допомогою біохімічного аналі-
затора Beckman Coulter AU480 (США).

Рівень пентраксину-3 визначався методом 
імуноферментного аналізу за допомогою набору 
Human Pentraxin-3 ELISA KIT виробництва фірми 
Multisciences (Lianke) Biotech Co. (Китай) за до-
помогою аналізатора імуноферментних реакцій 
«Immunochem-2100» (США). Залученим в дослі-
дження пацієнтам була проведена транзиторна 
еластографія (ТЕ), неінвазивна методика, реко-
мендована в якості альтернативного методу до-
слідження біопсії печінки, що дозволяє швидко оці-
нити ступінь вираженості фіброзу печінки, в тому 
числі і в динаміці [19, 20]. 

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською деклараці-
єю (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ Украї-
ни № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Всі учасники були інфор-
мовані щодо цілей, організації, методів досліджен-
ня та підписали інформовану згоду щодо участі у 
ньому, і вжиті всі заходи для забезпечення анонім-
ності пацієнтів.

Статистична обробка результатів була про-
ведена за допомогою комп’ютерної програми 
«Microsoft Office Excel 2013» та «Statistica 13.1» на 
персональному комп’ютері з використанням непа-
раметричних статистичних методів. Обчислюва-
лися середнє значення (М), дисперсія, стандарт-
не відхилення, медіана (m), вірогідність й рівень 
значущості (p). Оцінку достовірності відмінностей 
між групами при нормальному розподілі робили 
за допомогою t-критерію Стьюдента, у разі не-
нормального розподілу за допомогою U-критерію 
Манна-Уїтні. При порівнянні досліджуваних груп 
ймовірність помилки вважалася статистично зна-
чущою при р ≤ 0,05.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. За результатами ТЕ та морфологічною шка-
лою METAVIR обстежені пацієнти були розділені 
на групи в залежності від стадії ФП, серед яких 
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кількість пацієнтів зі стадією фіброзу F0 склало 13 
чоловік, зі стадією фіброзу F1 – 12 осіб і зі стадією 
фіброзу F2 – 15. Стадії фіброзу F3 і F4 у пацієн-
тів, залучених до дослідження, виявлені не були. 
Процентне співвідношення розподілу пацієнтів за 
стадіями ФП до лікування продемонструвало, що 
стадію F0 мали 32,5% пацієнтів, F1 – 30% і F2 – 
37,5% обстежених пацієнтів (рис. 1).

Після застосування адеметіоніну, кількість па-
цієнтів в групі з фіброзом F2 і F1 мало тенденцію 
до зниження, а в групі з фіброзом F0 – до зрос-
тання (рис. 2). Так, в процентному співвідношенні 
розподіл за стадіями ФП після застосування аде-
метіоніну продемонстрував, що стадію F0 мали 
48% пацієнтів, F1 – 22,5% і F2 – 29,5% обстежених 
пацієнтів.

Аналіз метаболічних показників у пацієнтів з 
НАЖХП в залежності від наявної стадії ФП до ліку-
вання (табл. 1) продемонстрував підвищення до-
сліджуваних показників відповідно до підвищення 
стадії ФП. При порівнянні показників АСТ, АЛТ та 
ГГТ достовірно більш високі значення були про-
демонстровані в групах пацієнтів зі стадією ФП 
F2 і F3 в порівнянні зі стадією F0 (р 
<0,05). Отримані результати рівня ЛФ, 
виявилися неспецифічними і досто-
вірних відмінностей виявлено не було 
(р>0,05).

Також схожі результати були 
отримані при оцінці ліпідного профі-
лю, де показники ЗХ та ЛПНЩ зрос-
тали відповідно до прогресуванням 
стадії ФП при порівнянні між групами 
з різними стадіями фіброзу (р <0,05).

На 61 день з початку використан-
ня адеметіоніну спостерігалася пози-
тивна динаміка метаболічних показ-
ників серед досліджуваних пацієнтів 
(табл. 2). Так, аналіз ферментативної 
функції печінки в групах пацієнтів з 
НАЖХП після лікування адеметіоні-
ном продемонстрував достовірне зни-
ження АСТ, АЛТ та ГГТ у відповідних 

групах (р <0,05). Проте, рівні ЛФ мали лише тен-
денцію до зниження (р> 0,05).

Також у пацієнтів з НАЖХП в процесі лікуван-
ня адеметіоніном відзначена статистично значу-
ща позитивна динаміка маркерів ліпідного профі-
лю. Аналіз ліпідного профілю в групах пацієнтів з 
НАЖХП після лікування адеметіоніном продемон-
стрував достовірне зниження ЗХ, ЛПНЩ, ЛПДНЩ 
(р <0,05) та підвищення рівня ЛПВЩ у відповідних 
групах (р <0,05).

Аналіз динаміки рівня пентраксину-3 та СРБ 
(рис. 3) в залежності від ступеня ФП у пацієнтів 
з НАЖХП до лікування продемонстрував досто-
вірне підвищення досліджуваних біомаркерів в 
разі прогресування стадії фіброзу. Так, у пацієн-
тів зі стадією ФП F0 рівень пентраксину-3 склав 
(254,35±44,4) пг/мл, в стадії F1 – (421,9±31,46) пг/
мл, і в стадії F-2 – відповідно (430 9±35,86) пг/мл. 
Рівень СРБ склав відповідно: (3,8±3,1) мг/л в групі 
пацієнтів зі стадією ФП F0, (4,1±2,9) мг/л в групі 
пацієнтів зі стадією ФП F1 та (4,5±2,3) мг/л в групі 
пацієнтів зі стадією ФП F2. 

Терапевтичний ефект застосування адеметі-
оніну продемонстрував достовірне зниження рів-

Рис. 1. Загальна кількість пацієнтів з НАЖХП в за-
лежності від стадії фіброзу печінки до лікування

Рис. 2. Загальна кількість пацієнтів з НАЖХП в за-
лежності від стадії фіброзу печінки після лікування

Таблиця 1 – Аналіз метаболічних показників у пацієнтів з НАЖХП 
в залежності від стадії ФП до лікування

Групи  
пацієнтів

Показники

Пацієнти
зі стадією

ФП F0
(n=13)

Пацієнти
зі стадією

ФП F1
(n=12)

Пацієнти
зі стадією

ФП F2
(n=15)

р*

АСТ, МО/л 43,1±10,2 51±11,4 53±12,8  <0,05
АЛТ, МО/л 65±21,3 87,2±12,3 103±10,5  <0,05
ГГТ, МО/л 60,7±21,6 67±10,6 75±16,2  <0,05
ЛФ, МО/л 158,8±34,3 169,5±23,5 173,2±20,8 >0,05
ЗХ, ммоль/л 5,0±0,8 5,8±0,9 6,2±0,5  <0,05
ЛПНЩ, ммоль/л 5,9±1,9 6,3±1,5 6,6±1,3  <0,05
ЛПДНЩ, ммоль/л 0,7±0,7 0,8±0,4 0,8±0,7 >0,05
ЛПВЩ, ммоль/л 1,5±2,5 1,2±1,3 1,2±1,5 >0,05

Примітки*: АСТ – аспартатамінотрансфераза; АЛТ – аланінамі-
нотрансфераза; ГГТ – γ-глутамінтранспептідаза; ЛФ – лужна фос-
фатаза; ЗХ – загальний холестерин; ЛПНЩ – ліпопротеїди низької 
щільності; ЛПДНЩ – ліпопротеїди дуже низької щільності; ЛПВЩ – 
ліпопротеїди високої щільності
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ня пентраксину-3 та СРБ у пацієнтів 
з НАЖХП в залежності від стадії ФП 
(рис. 4). Так, після застосування аде-
метіоніну, рівень пентраксину-3 у па-
цієнтів зі стадією ФП F0 зменшився 
до (115,6±35,4) пг/мл, в стадії F1 – до 
(138,5±33,42) пг/мл, і в стадії F-2 від-
повідно до – (158,3±30,36) пг/мл. 

Отримані дані вказують, що рі-
вень СРБ зменшився відповідно до  
2,3±2,3 мг/л в групі пацієнтів зі стадією 
ФП F0, до 3,2±2,4 мг/л − в групі пацієн-
тів зі стадією ФП F1 та до 3,5±2,1 мг/л − 
в групі пацієнтів зі стадією ФП F2. 

У роботі, проведеній Silvia I. Mora 
та співавт. (2018 р.) повідомляється, 
що дефіцит адеметіоніну викликає 
стеатогепатит та фіброз печінки, і його 
компенсація шляхом додаткового при-
значення може зменшувати фібротич-
ні зміни в печінці [21].

Дослідження Mazen Noureddin 
та співавт. (2015 р.) також продемон-
струвало, що призначення адеметіо-
ніну є ефективним методом лікування 
пацієнтів з НАЖХП та неалкогольним 
стеатогепатитом. Повідомляється, що 
антифібротичний механізм дії адеметі-
оніну полягає у зменшенні вивільнення 
прозапальних цитокінів, корекції пору-
шеного експорту ЛПДНЩ та покращен-
ня співвідношення фосфатидилхоліну- 
фосфатидилетаноламіну [22].

Висновки. У пацієнтів з НАЖХП 
результати застосування адеметі-
оніну демонструють участь даного 
препарату в регресії стадії фіброзу 
печінки, достовірному зниженні рівня 
пентраксину-3, СРБ й активності мар-
керних ферментів печінки, а також по-
ліпшенні показників ліпідного профілю 
у сироватці крові.

Таким чином, призначення аде-
метіоніну як лікарського засобу з пато-
генетичним характером дії, що володіє вираженим 
антифібротичним, протизапальним та цитопротек-
торним ефектом, є доцільним та обґрунтованим 
для лікування пацієнтів з НАЖХП. 

Перспективи подальших досліджень. Ор-
ганізація подальших проспективних досліджень є 

необхідною для визначення причинно-наслідково-
го зв’язку між рівнем пентраксину-3 та виникнен-
ням фібротичних змін в печінці. Також, подальша 
кількісна оцінка пентраксину-3 може надати до-
даткову інформацію для прогнозування цирозу пе-
чінки та гепатоцелюлярної карциноми у пацієнтів 
з НАЖХП.

Таблиця 2 – Динаміка метаболічних показників у пацієнтів з 
НАЖХП залежності від стадії ФП після лікування

Групи  
пацієнтів

Показники

Пацієнти зі 
стадією ФП 

F0
(n=13)

Пацієнти 
 зі стадією 

ФП F1
(n=12)

Пацієнти 
зі стадією  

ФП F2
(n=15)

р*

АСТ, МО/л 35,1±11,6 44±12,3 48±13,2  <0,05
АЛТ, МО/л 57±11,5 74,2±15,2 92±13,1  <0,05
ГГТ, МО/л 55,21±21,4 59±15,2 67±15,3  <0,05
ЛФ, МО/л 137,16±29,4 153,5±25,6 161,5±26,3 >0,05
ЗХ, ммоль/л 3,5,0±0,4 4,3±0,5 5,3±0,7  <0,05
ЛПНЩ, ммоль/л 4,5±1,3 5,1±1,7 5,5±1,4  <0,05
ЛПДНЩ, ммоль/л 0,6±0,3 0,7±0,8 0,7±0,2  <0,05
ЛПВЩ, ммоль/л 1,9±2,2 1,6±1,5 1,5±1,8 >0,05

Примітки*: АСТ – аспартатамінотрансфераза; АЛТ – аланінамі-
нотрансфераза; ГГТ – γ-глутамінтранспептідаза; ЛФ – лужна фос-
фатаза; ЗХ – загальний холестерин; ЛПНЩ – ліпопротеїди низької 
щільності; ЛПДНЩ – ліпопротеїди дуже низької щільності; ЛПВЩ – 
ліпопротеїди високої щільності.

Рис. 4. Рівень пентраксину-3 та СРБ у пацієнтів з НАЖХП  
в залежності від стадії ФП після лікування

Рис. 3. Рівень пентраксину-3 та СРБ у пацієнтів з НАЖХП  
в залежності від стадії ФП до лікування
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УДК 616.36-003.825:616.12-008.331.1]-008.9-085.244-078:57.083.3:57.083.6
ЭФФЕКТИВНОсТЬ ВЛИЯНИЯ АДЕМЕТИОНИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ,
УРОВЕНЬ ПЕНТРАКсИНА-3 И МЕТАБОЛИЧЕсКИх ПОКАЗАТЕЛЕЙ У ПАЦИЕНТОВ 
с НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ НА ФОНЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ
ГИПЕРТЕНЗИИ 
Александрова Т. Н., Бабак О. Я.
Резюме. Поиск эффективной терапевтической стратегии для контроля процесса фиброгенеза, ре-

грессии гепатоцеллюлярного повреждения, снижение уровня провоспалительных цитокинов и улуч-
шение метаболических показателей является важной задачей в лечении пациентов с неалкогольной 
жировой болезнью печени.

Целью работы было определение влияния S-аденозилметионина (адеметионина) на стадию фи-
броза печени, уровень пентраксина-3, С-реактивного белка и метаболических показателей у пациентов 
с неалкогольной жировой болезнью печени на фоне гипертонической болезни. На 61-й день от начала 
использования адеметионина установлена тенденция к уменьшению количества пациентов с неал-
когольной жировой болезнью на фоне гипертонической болезни в стадии фиброза печени F1 и F2, и 
увеличение в стадии F0. Также было достигнуто достоверное снижение показателей системного воспа-
ления (пентраксин-3, С-реактивный белок) (р <0,05). У пациентов с неалкогольной жировой болезнью 
на фоне гипертонической болезни была достигнута статистически значимая (р <0,05) положительная 
динамика показателей цитолиза гепатоцитов (аспартатаминотрансфераза, аланинаминотрансфераза, 
γ-глутаминтранспептидаза) по сравнению с показателями до лечения и с контрольной группой (р <0,05), 
а также липидного профиля (общий холестерин, липопротеиды низкой плотности, липопротеиды очень 
низкой плотности и липопротеиды высокой плотности) (р <0,05).

Проведенное исследование показало, что применение адеметионина у пациентов с неалкоголь-
ной жировой болезнью на фоне гипертонической болезни способствовало регрессии стадии фиброза 
печени, достоверному снижению уровня пентраксина-3, С-реактивного белка, и улучшению метаболи-
ческих показателей. Назначение адеметионина является целесообразным методом лечения пациен-
тов с неалкогольной жировой болезнью печени на фоне гипертонической болезни в качестве патоге-
нетического лекарственного средства с выраженным антифибротическим, противовоспалительным и 
цитопротекторным эффектом.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, фиброз печени, гипертоническая бо-
лезнь, адеметионин, пентраксин-3.

UDC 616.36-003.825:616.12-008.331.1]-008.9-085.244-078:57.083.3:57.083.6
Effects of Ademetionine on Liver Fibrosis, Level of Pentraxin-3 and Metabolic Indicators
in Patients with Comorbid Course of Non-alcoholic Liver Disease and Arterial Hypertension
Alexandrova T. N., Babak O. Ya.
Abstract. Nonalcoholic fatty liver disease is the most common liver disease in the world, showing a 

variety of histopathological findings ranging from simple steatosis to nonalcoholic steatohepatitis and cirrhosis. 
Patients with nonalcoholic fatty liver disease have the potential to develop fibrosis and cirrhosis leading to 
portal hypertension, liver decompensation, and even hepatocellular carcinoma. 

Nonalcoholic fatty liver disease can be differentiated from simple steatosis by liver biopsy and is diagnosed 
when all of the following three criteria are met: macrovesicular fatty change of hepatocytes, inflammatory 
cell infiltration, and ballooning degeneration of hepatocytes. Lipid accumulation in hepatocytes can lead to 
inflammation within them. Accordingly, significant fibrosis can cause cirrhosis over a period of 10-20 years, but 
the pathophysiology is not well understood yet. 

However, liver biopsy is invasive, has drawbacks such as sampling error and cost, and it is not applicable 
for all patients. Also, there was a greater interest in science and practical medicine in the use of non-invasive 
methods for diagnosing the stages of nonalcoholic fatty liver disease. Primed on clinical and scientific data, 
non-invasive markers of liver fibrosis have to be highly sensitive and specific in identifying the early stages of 
liver fibrosis. 

The purpose of the work was to determine the effect of S-adenosylmethionine (ademetionine) on the 
stage of liver fibrosis, the level of pentraxin-3, C-reactive protein and metabolic parameters in patients with 
comorbide course of non-alcoholic fatty liver disease and arterial hypertension.

Results and discussion. On the 61st day from the start of ademetionine use, there was a tendency 
to a decrease in the number of patients with comorbid course of non-alcoholic fatty liver disease and 
arterial hypertension in the stage of liver fibrosis F1 and F2 and an increase in the F0 stage. In addition, a 
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significant decrease in the indicators of systemic inflammation (pentraxin-3, C-reactive protein) was achieved 
(p <0.05). The patients with comorbid course of non-alcoholic fatty liver disease and arterial hypertension 
also had a statistically significant (p <0.05) positive dynamics of hepatocyte cytolysis indicators was achieved 
in comparison with those before treatment and with the control group (p <0.05), as well as the lipid profile 
(p <0.05).

Conclusion. The study showed that using ademetionine in patients with comorbid course of non-alcoholic 
fatty liver disease and arterial hypertension promoted regression of the stage of liver fibrosis, a significant 
decrease in the level of pentraxin-3, C-reactive protein, and an improvement in metabolic parameters. 
Appointment of ademetionine is an expedient method of treating patients with comorbid course of non-alcoholic 
fatty liver disease and arterial hypertension as a pathogenetic medicine with a pronounced antifibrotic, anti-
inflammatory and cytoprotective effect.

Keywords: nonalcoholic fatty liver disease, liver fibrosis, arterial hypertension, ademetionine, pentraxin-3.

The authors of this study confirm that the research and publication of the results were not associated 
with any conflicts regarding commercial or financial relations, relations with organizations and/or 
individuals who may have been related to the study, and interrelations of coauthors of the article.

Стаття надійшла 03.10.2020 р.
Рекомендована до друку на засіданні редакційної колегії після рецензування

101




