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Pastukhova V. A., Zinchenko S. V.
Abstract. According to the modern concept of neurophysiology, a dental cap is a protective device for the pre-

vention of injuries to the facial area and teeth, today it is offered as a way to increase performance in sports by im-
proving strength, speed indicators, endurance, accuracy and balance. However, at the same time as the introduction 
of this invention, many contradictions were discovered, such as a negative effect on aerobic endurance and oxygen 
consumption. Yes, a thorough review of current and past publications is needed to establish truth and fiction regard-
ing the use of neuromuscular braces in sports.

The aim of the work was to conduct a review of the literature on the issues of neuromuscular conceptology in 
modern odontological practice, to assess the positive and negative effects of the use of neuromuscular mouth-
guards in sportsmen and to find prospects for the development of this topic for domestic doctors and physiologists.

A review of more than twenty scientific works by foreign and domestic authors was conducted, relating to data 
that highlight neuromuscular approaches in dentistry, modern instrumental research and the facts of the use of neu-
romuscular mouthguards in athletes of various professional orientations. Most of the works were covered by foreign 
researchers on the relationship between wearing caps to improve performance during physical activity.

Conclusions. The concept of neuromuscular occlusive balance and its various systemic influence on the state of 
the body is well-founded today, at the same time, there is no evidence of the effectiveness of caps on the sports 
results of athletes. After reviewing the literature, it can be said that the neuromuscular cap can be recommended to 
those athletes who need explosive strength and balance, peak, short-term loads in the anaerobic strength regime. 
In the same sports where mouth breathing is required to maintain adequate ventilation, intraoral devices will only 
hinder peak performance.

Further work is planned to investigate the impact of intraoral devices on the morpho-functional state of highly 
qualified athletes.
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In recent years, there has been an increase in the prevalence of sarcopenia in chronic liver diseases, obesity, 
diabetes, and metabolic syndrome. The prevalence of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is also increasing due 
to an increasingly sedentary lifestyle, the globalization of the "Western" diet, and the increase in obesity worldwide. 
Clinical studies describe a strong association between NAFLD and sarcopenia, although causality remains to be de-
termined. Low skeletal muscle mass is associated with "worse" histological findings and more severe non-alcoholic 
fatty liver disease on liver biopsy in men. Four large meta-analyses estimated that patients with sarcopenia had a 
1.3- to 1.5-fold increased risk of NAFLD compared with those without sarcopenia.

Sarcopenia is observed in almost half of the patients with liver cirrhosis and negatively affects the prognosis of 
liver disease, increasing mortality in this population. In addition, multivariate analysis showed that sarcopenic obe-
sity significantly correlates with NAFLD in women over 50 with an average body mass index.

Therefore, fatty infiltration of muscles leads to loss of muscle mass and strength and contributes to the emer-
gence of insulin resistance and non-alcoholic fatty liver disease. Oxidative stress, chronic inflammation, a decrease 
in the level of insulin-like growth factor, and the content of sex hormones and adiponectin cause muscle atrophy and 
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Connection of the publication with planned research 
works. This work is a fragment of the science topic «Ef-
fectiveness and safety of chemotherapeutic agents and 
metabolic correctors in conditions of comorbid pathol-
ogy.» State registration number: 0119U000069.

Introduction. Several pathological processes under-
lie sarcopenia. These include a decrease in the number 
and size of muscle fibers, a violation of the innervation 
of myofibrils, as well as fatty infiltration of muscles, that 
is, myosteatosis.

One of the features of sarcopenia associated with 
aging is considered to be a relative discrepancy between 
muscle mass and muscle function, which may be partial-
ly due to myosteatosis [1]. Fatty infiltration of muscles 
is also considered as part of the aging process, and it 
does not always depend on the presence of systemic 
obesity. The basis of myosteatosis may be a decrease in 
physical activity, and fatty infiltration of muscles leads, 
in turn, to an additional weakening of their contractile 
activity, a reduction in muscle strength and functional 
abilities of the elderly. Adipokines, sex hormones, gluco-
corticoids, and impaired glucose metabolism also play a 
role in developing myosteatosis (as well as non-alcoholic 
fatty liver disease (NAFLD)). Several studies have shown 
that fatty infiltration of muscles leads to loss of muscle 
mass and strength and contributes to the emergence of 
insulin resistance, NAFLD, and type 2 diabetes [2]. Ac-
cording to meta-analyses, patients with sarcopenia have 
an increased risk of developing NAFLD [3, 4, 5]. Approxi-
mately 50 percent of patients with NAFLD at the stage of 
cirrhosis have sarcopenia, which negatively affects the 
prognosis of the course of the disease [6]. In a Korean 
study, sarcopenia was also associated with significant 
fibrosis independent of body mass index and insulin re-
sistance [7]. Therefore, one of modern medicine’s tasks 
is determining the causal relationship between NAFLD 
and sarcopenia [8].

The work aims to analyze the scientific literature on 
common mechanisms of the development of sarcope-
nia and non-alcoholic fatty liver disease.

Main part. According to the classic definition, sarco-
penia is a loss of muscle mass, strength, and function. 
In 2018, the European Working Group on Sarcopenia 
(EWGSOP) revised the definition of sarcopenia. In the 
revised version, low muscle strength (the most reliable 
indicator of muscle function) replaced low muscle mass 
as the main parameter of sarcopenia [9].

It is known that skeletal muscles act as endocrine 
organs. Under normal physiological conditions, skeletal 
muscle mass and protein metabolism are maintained by 
a controlled balance between protein anabolism and 
catabolism. A decrease in protein synthesis and an in-
crease in proteolysis cause a loss of muscle mass. Sarco-
penia in NAFLD is multifactorial [10]. There is a weaken-
ing of protein anabolism due to impaired liver function, 
increased gluconeogenesis due to depletion of glycogen 
reserves, excessive breakdown of muscle proteins, a de-
crease in the level of anabolic hormones such as IGF-1 
and testosterone, and an increase in the content of in-

flammatory and catabolic cytokines. Skeletal muscle 
plays a crucial role in insulin signaling as the primary 
tissue responsible for insulin-mediated glucose utiliza-
tion. A decreased skeletal muscle mass can cause insu-
lin resistance and impaired carbohydrate metabolism, 
leading to NAFLD and its characteristic components and 
signs [11]. Chronic inflammation and oxidative stress si-
multaneously cause muscle atrophy and lead to stress 
reactions of hepatocytes, which, in turn, contribute to 
the progression of liver fibrosis associated with steato-
hepatitis and NAFLD [12]. Several studies have shown 
that low skeletal muscle mass can affect the pathophysi-
ology of NAFLD regardless of the presence and degree 
of obesity and insulin resistance and also contribute to 
a poor prognosis in patients with end-stage liver disease 
[13, 14].

Considering the mechanism of occurrence, there 
is a classification of sarcopenia. Primary sarcopenia is 
caused only by aging processes, and secondary, which 
occurs in the presence of any pathology that can affect 
the state of muscle tissue (for example, with systemic in-
flammatory diseases). To date, many studies have been 
conducted to study this problem in the elderly and pa-
tients with several chronic diseases [15, 16]. In women 
over 50 years of age, even with an average body mass 
index, sarcopenic obesity has a reliable relationship with 
the development of NAFLD [17].

The anthropometric studies of men and women 
with NAFLD, with the help of step-by-step discriminant 
analysis, revealed the most informative parameters for 
diagnosing NAFLD. They are body mass index, the ratio 
of waist circumference to thighs circumference, the 
height of the suprasternal point, the difference between 
the height of the suprasternal point and the height of 
the pubic point, muscle mass (calculated according to 
Matejko formulas) [18]. It was established that the fat 
component of the body mass in patients with NAFLD 
was statistically significantly higher, and the muscle and 
bone mass of the body was statistically significantly 
lower than in healthy men and women of the same sex 
[19].

Recent studies have revealed that skeletal muscles 
secrete specific peptides (myokines) that have a pro-
tective effect on the development and progression of 
NAFLD. For example, such a myokine as irisin is known, 
which takes part in the β-oxidation of fatty acids in the 
liver, performing a protective role for the liver. There-
fore, a decrease in the number of skeletal muscles may 
be one of the causes of NAFLD due to the reduction in 
the secretion of myokines [20]. Interactions between 
cells and body tissues include the interaction of muscle 
myokines and cytokines, which trigger common signal-
ing pathways leading to fibrosis, inflammation, or pro-
tein synthesis or degradation. That is, if skeletal muscles 
secrete less “myokines,” fat metabolism may be disrupt-
ed, as well as kidney function, and even the testoster-
one level may change, affecting the functions of many 
organs, which is usually interpreted as “consequences of 

lead to stress responses in hepatocytes, which contributes to the progression of liver fibrosis in NAFLD. Restoring the 
relative mass of skeletal muscles can help prevent the onset of NAFLD or its further development in people without 
pathology and in patients with existing sarcopenia.

Key words: liver, non-alcoholic fatty liver disease, sarcopenia, insulin-like growth factor, physical activity.
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aging.” All this creates the need to supplement and ex-
pand our understanding of the pathogenesis of NAFLD.

The decrease in body muscle mass, which leads to 
sarcopenia, is an age-related process. The prevalence of 
NAFLD also increases with age. In addition to physiologi-
cal aging, these pathological conditions have common 
underlying mechanisms, and their explanation may be 
of primary importance for developing more effective 
strategies for treating and preventing NAFLD [21].

Despite the high prevalence and clinical significance 
of disturbances in the structure and functioning of mus-
cles in patients with liver diseases, treating these dis-
eases of the musculoskeletal system is often neglected 
in clinical practice. Currently, there is no specific treat-
ment for sarcopenia [22].

In the course of a meta-analysis, which included 
34 randomized clinical trials, the authors evaluated 
the effect of exercise on muscle mass in the elderly. 
They found that in almost 80% of cases, muscle mass 
increased with the help of exercise. Physical exercises 
stimulate muscle protein synthesis, especially those 
with gradually increasing strength loads [23].

It should be emphasized that although increasing 
protein intake effectively increases muscle mass [24], 
the effects on sarcopenia-related parameters such as 
strength and functional capacity are less amenable to 
correction by diet alone [25]. The effects of dosed mus-
cle load have a more significant impact [26].

Conclusions. Fatty infiltration of muscles leads to 
loss of muscle mass and strength and contributes to the 
emergence of insulin resistance and non-alcoholic fatty 
liver disease.

Oxidative stress, chronic inflammation, a decrease in 
the level of insulin-like growth factor, and the content 
of sex hormones and adiponectin cause muscle atrophy 
and lead to stress responses in hepatocytes, which leads 
to the progression of liver fibrosis in NAFLD.

Restoring relative skeletal muscle mass may help 
prevent the onset of NAFLD or its progression in indi-
viduals without pathology and patients with existing 
sarcopenia.

Physical exercises with load significantly reduce mus-
cle mass loss and improve the course of NAFLD itself.

Prospects for further research. The molecular mech-
anisms involved in the pathogenesis of muscle lesions in 
NAFLD are numerous and still subject to study. Further 
studies of mechanical and biochemical signals caused by 
aerobic exercises of muscle load can become a starting 
point for developing new strategies to improve the qual-
ity of life of patients with NAFLD with sarcopenia and 
the invention of appropriate drugs. And there is also a 
need to develop and implement specific dosed physical 
exercises that can be performed by patients with vari-
ous degrees of severity of NAFLD.
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НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА ХВОРОБА ПЕЧІНКИ ТА САРКОПЕНІЯ
Півторак К. В., Марчук О. В.
Резюме. У даній роботі проведено аналіз сучасних наукових літературних джерел, щодо спільних ме-

ханізмів розвитку саркопенії та неалкогольної жировій хворобі печінки. Пацієнти з неалкогольною хворобою 
печінки мають високу поширеність саркопенії, що характеризується прогресуючою втратою м’язової маси та 
функції та впливає на якість життя і прогноз захворювання. У статті висвітлено різноманітні варіанти патогене-
зу саркопенії та НАЖХП. Загально відомо, що печінка приймає участь у метаболізмі та накопиченні поживних 
речовин, синтезі та знешкодженні багатьох біологічно активних речовин, гормонів, цитокінів, детоксикації 
аміаку. Накопичені дані свідчать про те, що порушення функції печінки призводить до дисбалансу між синте-
зом м’язового білка та його лізисом. Інші сигнальні молекули (гормон росту, інсуліноподібний фактор росту-1, 
деякі міокіни), що продукуються у великій кількості, а також окислювальний стрес запускають спільні сигнальні 
шляхи, що сприяє запаленню та фіброзу. Доведено, що абдомінальне та вісцеральне ожиріння сильно впли-
ває на пригнічення секреції гормону росту, а пацієнти з ожирінням із найнижчим рівнем цього гормону мають 
найважчі метаболічні ускладнення. Отже, знижені рівні гормону росту та інсуліноподібного фактору росту-1, 
які спостерігаються у пацієнтів з ожирінням, можуть бути шкідливими як для скелетних м’язів, так і для пе-
чінки, сприяючи ектопічному накопиченню жиру. Скелетні м’язи виконують ключову роль передачі сигналів 
інсуліну як основна тканина, відповідальна за інсулін-опосередковану утилізацію глюкози. Зниження маси 
скелетних м’язів може викликати резистентність до інсуліну та порушення вуглеводного обміну, що зрештою 
призводить до НАЖХП та її характерних компонентів і ознак. Хронічне запалення та окислювальний стрес 
одночасно і викликають атрофію м’язів, і призводять до стресових реакцій гепатоцитів, що , в свою чергу, 
сприяє прогресуванню фіброзу печінки, пов’язаного зі стеатогепатитом та НАЖХП. Встановлено патогенетич-
ний зв’язок між саркопенією та НАЖХП. Численними дослідженнями доведено, що аеробні фізичні вправи, 
зниження рівня системного запалення сприяють зменшенню втрати м’язових компонентів маси тіла та по-
кращенню клініко-лабораторних показників при НАЖХП.

Ключові слова: печінка, неалкогольна жирова хвороба печінки, саркопенія, інсуліноподібний фактору 
росту, фізичні навантаження.

NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND SARCOPENIA
Pivtorak K. V., Marchuk O. V.
Abstract. In this paper, an analysis of modern scientific literary sources was carried out regarding common mech-

anisms of development of sarcopenia and non-alcoholic fatty liver disease. Patients with non-alcoholic liver disease 
have a high prevalence of sarcopenia, which is characterized by progressive loss of muscle mass and function and 
affects quality of life and disease prognosis. The article highlights various variants of the pathogenesis of sarcopenia 
and NAFLD. It is generally known that the liver takes part in the metabolism and accumulation of nutrients, the syn-
thesis and detoxification of many biologically active substances, hormones, cytokines, and ammonia detoxification. 
Accumulated data indicate that liver dysfunction leads to an imbalance between muscle protein synthesis and its 
lysis. Other signaling molecules (growth hormone, insulin-like growth factor-1, some myokines) produced in large 
quantities, as well as oxidative stress, trigger common signaling pathways that promote inflammation and fibrosis. 
Abdominal and visceral adiposity have been shown to have a strong effect on suppression of growth hormone se-
cretion, and obese patients with the lowest levels of this hormone have the most severe metabolic complications. 
Therefore, the reduced levels of growth hormone and insulin-like growth factor-1 seen in obese patients may be 
detrimental to both skeletal muscle and liver, promoting ectopic fat accumulation. Skeletal muscle plays a key role 
in insulin signaling as the primary tissue responsible for insulin-mediated glucose utilization. Decreased skeletal 
muscle mass can cause insulin resistance and impaired carbohydrate metabolism, which ultimately leads to NAFLD 
and its characteristic components and signs. Chronic inflammation and oxidative stress simultaneously cause muscle 
atrophy and lead to hepatocyte stress reactions, which, in turn, contributes to the progression of liver fibrosis associ-
ated with steatohepatitis and nonalcoholic fatty liver disease. A pathogenetic connection between sarcopenia and 
NAFLD has been established. Numerous studies have proven that aerobic physical exercises, reducing the level of 
systemic inflammation contribute to reducing the loss of muscle components of body weight and improving clinical 
and laboratory indicators in NAFLD.

Key words: liver, non-alcoholic fatty liver disease, sarcopenia, insulin-like growth factor, physical activity.
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НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА ХВОРОБА ПЕЧІНКИ ТА САРКОПЕНІЯ
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова (м. Вінниця, Україна)

ek3727@gmail.com

Протягом останніх років спостерігається зростанням поширеності саркопенії при хронічних 
захворюваннях печінки, ожирінні, цукровому діабеті, та метаболічному синдромі. Зростає також 
поширеність і неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) внаслідок все більш сидячого способу 
життя, глобалізації «західної» дієти та збільшення частоти ожиріння у всьому світі. Клінічні дослідження 
описують стійкий зв'язок між НАЖХП і саркопенією, хоча причинно-наслідковий зв'язок ще має бути 
визначений. Відомо, що низька маса скелетних м’язів пов’язана з «гіршою» гістологічною картиною та 
більш важким ступенем неалкогольної жирової хвороби печінки при біопсії печінки у чоловіків. Чотири 
великих мета-аналізи підрахували, що пацієнти з саркопенією мали від 1,3 до 1,5-кратного збільшення 
ризику НАЖХП у порівнянні з тими, хто не мав саркопенії.

Саркопенія спостерігається майже у половини пацієнтів з цирозом печінки і негативно впливає на 
прогноз захворювання печінки, збільшуючи смертність у цій популяції. Багатофакторний аналіз показав, 
що саркопенічне ожиріння має достовірний зв'язок із НАЖХП у жінок старше 50 років з нормальним 
індексом маси тіла. 

Отже, жирова інфільтрація м'язів не лише призводить до втрати м'язової маси і сили, а й сприяє 
виникненню інсулінорезистентності, неалкогольної жирової хвороби печінки. Окислювальний стрес, 
хронічне запалення, зниження рівня інсуліноподібного фактору росту, вмісту статевих гормонів та 
адипонектину викликають атрофію м'язів і призводять до стресових відповідей у гепатоцитах, що 
сприяє прогресуванню фіброзу печінки при НАЖХП. Відновлення відносної маси скелетних м'язів може 
допомогти запобігти початку НАЖХП або її подальшому розвитку як у людей без патології, так і у 
пацієнтів з наявною саркопенією.

Ключові слова: печінка, неалкогольна жирова хвороба печінки, саркопенія, інсуліноподібний фактору 
росту, фізичні навантаження.

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Дана робота є фрагментом НДР 
««Ефективність та безпека хіміотерапевтичних засо-
бів і метаболічних коректорів в умовах коморбідної 
патології». № державної реєстрації: 0119U000069.

Вступ. Декілька патологічних процесів лежать в 
основі саркопенії. До них відноситься зменшення 
кількості та розміру м’язових волокон, порушення 
іннервації міофібрил, а також жирова інфільтрація 
м’язів, тобто міостеатоз. 

Однією з особливостей асоційованої зі старінням 
саркопенії вважають відносну невідповідність між 
м’язовою масою та м’язовою функцією, що може 
бути частково обумовлено міостеатозом [1]. Жиро-
ву інфільтрацію м’язів також розглядають як частину 
процесів старіння, причому це не завжди залежить 

від наявності системного ожиріння. В основі міостеа-
тозу може лежати зменшення фізичної активності, а 
жирова інфільтрація м’язів призводить, в свою чергу, 
до додаткового ослаблення їх скорочувальної актив-
ності, зменшення м’язової сили та функціональних 
здібностей людей похилого віку. У виникненні міос-
театозу (як і неалкогольної жирової хвороби печінки 
(НАЖХП)) певну роль відіграють також адипокіни, 
статеві гормони, глюкокортикоїди і порушення ме-
таболізму глюкози. У ряді досліджень показано, що 
жирова інфільтрація м’язів не тільки призводить до 
втрати м’язової маси і сили, а й сприяє виникненню 
інсулінорезистентності, НАЖХП та цукрового діабе-
ту 2-го типу [2]. За даними мета-аналізів пацієнти з 
саркопенією мають підвищений ризику розвитку 
НАЖХП [3, 4, 5]. У пацієнтів НАЖХП на стадії цирозу 
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приблизно у 50 відсотків винайдена саркопенія, яка 
негативно впливає на прогноз перебігу захворюван-
ня [6]. Саркопенія також була пов’язана зі значним 
фіброзом незалежно від індексу маси тіла та інсу-
лінорезистентності у корейському дослідженні [7]. 
Однією з задач сучасної медицини є визначення 
причинно- наслідкового зв’язку між НАЖХП і сарко-
пенією [8].

Мета роботи – аналіз наукової літератури щодо 
спільних механізмів розвитку саркопенії та неалко-
гольної жировій хворобі печінки.

Основна частина. За класичним визначенням 
саркопенія – це втрата м’язової маси, сили і функції. 
У 2018 році Європейська робоча група з саркопенії 
(EWGSOP) переглянула визначення саркопенії. У 
переглянутої версії низька м’язова сила (найнадій-
ніший індикатор м’язової функції) замінила низьку 
м’язову масу в якості основного параметра саркопе-
нії [9]. 

Відомо, що скелетні м’язи діють як ендокрин-
ні органи. У нормальних фізіологічних умовах маса 
скелетних м’язів та обмін білка підтримуються за ра-
хунок контрольованого балансу між анаболізмом та 
катаболізмом білка. Зниження синтезу білка та поси-
лення протеолізу викликають втрату м’язової маси. 
Саркопенія при НАЖХП є мультифакторною [10]. 
Відбувається ослаблення анаболізму білків через 
порушення функції печінки, посилення глюконеоге-
незу через виснаження запасів глікогену, надмірний 
розпад м’язових білків, зниження рівня анаболічних 
гормонів таких, як IGF-1 та тестостерону, підвищення 
вмісту запальних та катаболічних цитокінів. Скелетні 
м’язи виконують ключову роль передачі сигналів ін-
суліну як основна тканина, відповідальна за інсулін-
опосередковану утилізацію глюкози. Зниження маси 
скелетних м’язів може викликати резистентність до 
інсуліну та порушення вуглеводного обміну, що зре-
штою призводить до НАЖХП та її характерних ком-
понентів і ознак [11]. Хронічне запалення та окис-
лювальний стрес одночасно і викликають атрофію 
м’язів, і призводять до стресових реакцій гепатоци-
тів, що, в свою чергу, сприяє прогресуванню фіброзу 
печінки, пов’язаного зі стеатогепатитом та НАЖХП 
[12]. Ряд досліджень довели, що низька маса скелет-
них м’язів може впливати на патофізіологію НАЖХП 
незалежно від наявності і ступеня ожиріння та ре-
зистентності до інсуліну, а також сприяти поганому 
прогнозу у пацієнтів з термінальною стадією захво-
рювання печінки [13, 14]. 

Враховуючи механізм виникнення, існує класи-
фікація саркопенії. Первинна саркопенія, яка обу-
мовлена лише процесами старіння, та вторинна, 
що виникає за наявності будь-якої патології, здатної 
вплинути на стан м’язової тканини (наприклад, при 
системних запальних захворюваннях). На сьогодніш-
ній день проведено безліч досліджень із вивчення 
даної проблеми як у осіб похилого віку, так і у хворих 
із низкою хронічних захворювань [15, 16]. У жінок 
старше 50 років, навіть з нормальним індексом маси 
тіла, саркопенічне ожиріння має достовірний зв’язок 
із  розвитком НАЖХП [17]. 

Проведені антропометричні дослідження чоло-
віків і жінок, хворих на НАЖХП за допомогою покро-
кового дискримінантного аналізу виявили найбільш 
інформативні параметри для діагностики НАЖХП. 

Ними є: показник індексу маси тіла, співвідношення 
обводу талії до обводу стегон, висота надгруднинної 
точки, різниця між висотою надгруднинної точки та 
висотою лобкової точки, м’язова маса (розрахована 
за формулами Матейко) [18]. Встановлено, що жиро-
вий компонент маси тіла у хворих на НАЖХП, була ста-
тистично значуще більша, а м’язова та кісткова маса 
тіла виявився статистично значуще меншим, ніж у 
відповідних за статтю здорових чоловіків і жінок [19]. 

Нещодавні дослідження виявили, що скелетні 
м’язи секретують певні пептиди (міокіни), які воло-
діють захисним ефектом щодо розвитку та прогресу-
вання НАЖХП. Відомий такий міокін, як ірісін, який 
приймає участь у β-окисленні жирних кислот у печін-
ці, виконуючи протекторну роль для печінки. Отже, 
зменшення кількості скелетних м’язів може бути 
однією з причин виникнення НАЖХП через знижен-
ня секреції міокінів [20]. Взаємодії між клітинами та 
тканинами організму включають взаємодію м’язових 
міокінів та цитокінів, які запускають загальні сигналь-
ні шляхи, що ведуть до фіброзу, запалення чи синтезу 
чи деградації білка. Тобто, якщо скелетні м’язи виді-
ляють менше «міокінів», може порушитись жировий 
обмін, а також робота нирок, може змінитися навіть 
рівень тестостерону, що позначається на функціях ба-
гатьох органів, що зазвичай трактується як «наслідки 
старіння». Усе це формує необхідність доповнити і 
розширити наші уявлення про патогенез НАЖХП.

Зниження м’язової маси тіла, що призводить до 
саркопенії є віковим процесом. Поширеність НАЖХП 
також збільшується з віком. Крім фізіологічного ста-
ріння, у цих патологічних станів є загальні основні 
механізми, і їх пояснення може мати першорядне 
значення для розробки більш ефективних стратегій 
лікування і профілактики НАЖХП [21].

Незважаючи на високу поширеність та клінічну 
значущість порушення структури і функціонування 
м’язів у пацієнтів із захворюваннями печінки, у клі-
нічній практиці часто нехтують лікуванням цих за-
хворювань опорно-рухового апарату. На даний час 
специфічного лікування саркопенії немає [22].

В ході метааналізу, що включав 34 рандомізова-
них клінічних дослідження, автори оцінювали вплив 
фізичних вправ на м’язову масу у літніх людей, ви-
явили, що майже у 80% випадків м’язова маса збіль-
шилася з допомогою фізичних вправ. Фізичні вправи, 
особливо ті, де поступово збільшуються силові на-
вантаження, є стимулом для синтезу м’язового білка 
[23].

Слід підкреслити, що хоча збільшення споживан-
ня білка ефективно збільшує м’язову масу [24], вплив 
на показники, пов’язані з саркопенією, такі як сила та 
функціональна здатність, менш піддаються корекції 
лише дієтою [25]. Ефекти від дозованого м’язового 
навантаження мають більш значний вплив [26]. 

Висновки. Жирова інфільтрація м’язів не тільки 
призводить до втрати м’язової маси і сили, а й спри-
яє виникненню інсулінорезистентності, неалкоголь-
ної жирової хвороби печінки. 

Окислювальний стрес, хронічне запалення, зни-
ження рівня інсуліноподібного фактору росту, вмісту 
статевих гормонів та адипонектину викликають атро-
фію м’язів і призводять до стресових відповідей у ге-
патоцитах, що призводить до прогресування фіброзу 
печінки при НАЖХП.
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Відновлення відносної маси скелетних м’язів 
може допомогти запобігти початку НАЖХП або її про-
гресуванню як у людей без патології, так і у пацієнтів 
з наявною саркопенією.

Фізичні вправи з навантаженням істотно знижу-
ють втрату м’язової маси, а також покращують пере-
біг власне НАЖХП.

Перспективи подальших досліджень. Молеку-
лярні механізми, що мають місце в патогенезі ура-
жень м’язів при НАЖХП, численні і ще досі підляга-

ють вивченню. Подальші дослідження  механічних 
і біохімічних сигналів, що викликаються аеробними 
вправами м’язового навантаження, можуть стати 
відправною точкою для розробки нових стратегій по-
ліпшення якості життя хворих на НАЖХП з саркопені-
єю, винайденню відповідних лікарських препаратів. 
А також є необхідність розроблення і впровадження 
специфічних дозованих фізичних вправ доступних 
для виконання пацієнтами при різних ступенях важ-
кості НАЖХП.
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НЕАЛКОГОЛЬНА ЖИРОВА ХВОРОБА ПЕЧІНКИ ТА САРКОПЕНІЯ
Півторак К. В., Марчук О. В.
Резюме. У даній роботі проведено аналіз сучасних наукових літературних джерел, щодо спільних ме-

ханізмів розвитку саркопенії та неалкогольної жировій хворобі печінки. Пацієнти з неалкогольною хворобою 
печінки мають високу поширеність саркопенії, що характеризується прогресуючою втратою м’язової маси та 
функції та впливає на якість життя і прогноз захворювання. У статті висвітлено різноманітні варіанти патогене-
зу саркопенії та НАЖХП. Загально відомо, що печінка приймає участь у метаболізмі та накопиченні поживних 
речовин, синтезі та знешкодженні багатьох біологічно активних речовин, гормонів, цитокінів, детоксикації 
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аміаку. Накопичені дані свідчать про те, що порушення функції печінки призводить до дисбалансу між синте-
зом м’язового білка та його лізисом. Інші сигнальні молекули (гормон росту, інсуліноподібний фактор росту-1, 
деякі міокіни), що продукуються у великій кількості, а також окислювальний стрес запускають спільні сигнальні 
шляхи, що сприяє запаленню та фіброзу. Доведено, що абдомінальне та вісцеральне ожиріння сильно впли-
ває на пригнічення секреції гормону росту, а пацієнти з ожирінням із найнижчим рівнем цього гормону мають 
найважчі метаболічні ускладнення. Отже, знижені рівні гормону росту та інсуліноподібного фактору росту-1, 
які спостерігаються у пацієнтів з ожирінням, можуть бути шкідливими як для скелетних м’язів, так і для пе-
чінки, сприяючи ектопічному накопиченню жиру. Скелетні м’язи виконують ключову роль передачі сигналів 
інсуліну як основна тканина, відповідальна за інсулін-опосередковану утилізацію глюкози. Зниження маси 
скелетних м’язів може викликати резистентність до інсуліну та порушення вуглеводного обміну, що зрештою 
призводить до НАЖХП та її характерних компонентів і ознак. Хронічне запалення та окислювальний стрес 
одночасно і викликають атрофію м’язів, і призводять до стресових реакцій гепатоцитів, що , в свою чергу, 
сприяє прогресуванню фіброзу печінки, пов’язаного зі стеатогепатитом та НАЖХП. Встановлено патогенетич-
ний зв’язок між саркопенією та НАЖХП. Численними дослідженнями доведено, що аеробні фізичні вправи, 
зниження рівня системного запалення сприяють зменшенню втрати м’язових компонентів маси тіла та по-
кращенню клініко-лабораторних показників при НАЖХП.

Ключові слова: печінка, неалкогольна жирова хвороба печінки, саркопенія, інсуліноподібний фактору 
росту, фізичні навантаження.

NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND SARCOPENIA
Pivtorak K. V., Marchuk O. V.
Abstract. In this paper, an analysis of modern scientific literary sources was carried out regarding common mech-

anisms of development of sarcopenia and non-alcoholic fatty liver disease. Patients with non-alcoholic liver disease 
have a high prevalence of sarcopenia, which is characterized by progressive loss of muscle mass and function and 
affects quality of life and disease prognosis. The article highlights various variants of the pathogenesis of sarcopenia 
and NAFLD. It is generally known that the liver takes part in the metabolism and accumulation of nutrients, the syn-
thesis and detoxification of many biologically active substances, hormones, cytokines, and ammonia detoxification. 
Accumulated data indicate that liver dysfunction leads to an imbalance between muscle protein synthesis and its 
lysis. Other signaling molecules (growth hormone, insulin-like growth factor-1, some myokines) produced in large 
quantities, as well as oxidative stress, trigger common signaling pathways that promote inflammation and fibrosis. 
Abdominal and visceral adiposity have been shown to have a strong effect on suppression of growth hormone se-
cretion, and obese patients with the lowest levels of this hormone have the most severe metabolic complications. 
Therefore, the reduced levels of growth hormone and insulin-like growth factor-1 seen in obese patients may be 
detrimental to both skeletal muscle and liver, promoting ectopic fat accumulation. Skeletal muscle plays a key role 
in insulin signaling as the primary tissue responsible for insulin-mediated glucose utilization. Decreased skeletal 
muscle mass can cause insulin resistance and impaired carbohydrate metabolism, which ultimately leads to NAFLD 
and its characteristic components and signs. Chronic inflammation and oxidative stress simultaneously cause muscle 
atrophy and lead to hepatocyte stress reactions, which, in turn, contributes to the progression of liver fibrosis associ-
ated with steatohepatitis and nonalcoholic fatty liver disease. A pathogenetic connection between sarcopenia and 
NAFLD has been established. Numerous studies have proven that aerobic physical exercises, reducing the level of 
systemic inflammation contribute to reducing the loss of muscle components of body weight and improving clinical 
and laboratory indicators in NAFLD.

Key words: liver, non-alcoholic fatty liver disease, sarcopenia, insulin-like growth factor, physical activity.
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