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ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՈՉ ԱԼԿՈՀՈԼԱԻՆ ՃԱՐՊԱՅԻՆ ԼՅԱՐԴԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ
ՎԱՐՄԱՆ ԿԼԻՆԻԱԿԱՆ ՈՒՂԵՑՈՒՅՑԸ

Ամփոփում

Նպատակ
 Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդությունը /ՈԱԼՃՀ,NAFLD/ հանդիսանում է բարձր տարածված
լյարդի քրոնիկ հիվանդություն, որն առաջանում է ինսուլինի դիմադրողականության և ճարպակալման
բարձրացման հետևանքով: Այն մանկական բնակչության շրջանում արագ վերածվեց ամենատարածված
լյարդի քրոնիկ հիվանդության, որի վարումը դարձել է մեծ խնդիր ընդհանուր պրակտիկայի
մանկաբույժների, նեղ մասնագետների և առողջապահության համար: Այս ուղեցույցում ՈԱԼՃՀ-ի
/NAFLD/ փորձագետների կոմիտեն վերանայել և ամփոփել է առկա գրականությունը, ձևակերպելով
խորհուրդները և առաջարկությունները ՈԱԼՃՀ - ով երեխաների կլինիկական վարման համար:

Մեթոդներ
Այս կլինիկական ուղեցույցի նպատակն է ցուցումներ տալ լյարդաբաններին և ընդհանուր պրակիկայի
բժիշկներին ՈԱԼՃՀ ախտորոշման և բուժման համար, հիվանդների վարումը և խնամքը բարելավելու
նպատակով:
Տվյալ ուղեցույցը մշակվել է Մանկական բժիշկների հայկական ասոցիացիայի մանկական
գաստրոէնտերոլոգների աշխատանքային խբմի կողմից: Փաստաթղթի հիմքն է հանդիսացել մանկական
գաստրոէնտերոլոգների, հեպատոլոգների և նուտրիցիոլոգների Հյուսիս Ամերիկյան միության
[NASPGHAN] Ոչալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդության կլինիկական ուղեցույցը // NASPGHAN
Clinical Practice Guideline for the Diagnosis and Treatment of Nonalcoholic Fatty Liver Disease in Children:
Recommendations from the Expert Committee on NAFLD (ECON) and the North American Society of Pediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (NASPGHAN))Clinical Practice Guidelines:  JPGN 2017;vol64):
Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ցուցումների ուժը որոշելիս սկզբնաղբյուր հանդիսացող
փաստաթղթում հիմք է ընդունվել Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման
դասակարգման համակարգը (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation –
GRADE): Տվյալ ուղեցույցում որպես երեխա  տարիքի տեսակետից ի նկատի ունեն 0-18 տարեկանը:
Տեղայնացման/ադապտացիայի/ աշխատանքները կատարվել են ADAPTE մեթոդաբանության հիման
վրա: Պատասխանատու համակարգողը և աշխատանքային խմբի անդամները հայտարարագրել են
իրենց շահերի բախման բացակայության վերաբերյալ տեղեկատվությունը:

Ուղեցույցի բոլոր դրույթները քննարկվել և հավանության են արժանացել մանկական
գաստրոէնտերոլոգներիև լյարդաբանների աշխատանքային խմբի կողմից (արձանագրությունը կցվում է):
Ուղեցույցը նախատեսված է մեծահասակների և մանկական գաստրոէնտերոգների, լյարդաբանների,
ընդհանուր մանկաբույժների և ընտանեկան բժիշկների, ինչպես նաև առողջապահության
կազմակերպիչների համար: Փաստաթուղթը ենթակա է պարբերական թարմացումների և/կամ
խմբագրման յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ ավելի հաճախակի` կախված տվյալ ոլորտում նոր
գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ գալուց:

Արդյունքներ.
Ձևակերպվել է ՈԱԼՃՀ -ով /NAFLD/ տառապող մանկահասակ պացիենտենրի շրջանում 27 խորհուրդ,
որոնցից 23-ին շնորհվել է  “ուժեղ” կարգավիճակ: Մանավորապես ներկայացվել են ախտորոշիչ
մեթոդների հավաստիության գնահատականը ապացուցողական բժշկության վերջին տվյալների հիման
վրա:

Եզրակացություն.
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Բազմաբնագավառ մոտեցումը և ապացուցողական խորհուրդներին հետևելը համակցված կիրառվող
միջամտությւոնների օգուտ / վնաս հարաբերությունենրի վերլուծության հետ, դա մանկական տարիքում
Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդության ճշգրիտ  ախտորոշման բարելավման բանալիներն են։
Ոիղեցոյցի խորհուրդները հիմնված են վերջերս հրապարակված համաշխարհային գրականության
(PubMed եւ EMBASE  մայիսի 2015 թ.) տվյալների, այլ հասարակությունների կիրառելի ուղեցույցների և
հանձնաժողովի փորձագետների փորձի ֆորմալ վերանայման և վերլուծության վրա: Այս մանկական
ուղեցույցում արտացոլված ենկլինիկական պրակտիկայի, այդ թվում, հետազոտման, ախտորոշման,
բուժման  խորհուրդները՝և հանրային առողջության:  նկատառումները,

Բանալի բառեր
Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդություն/ՈԱԼՃՀ/, երեխաներ, բուժում, խորհուրդներ,
ապացուցողական բժշկություն, ուղեցույցեր, ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման
դասակարգման համակարգ:

Պատասխանատու համակարգող

Ամարյան Գ.Գ.` բ.գ.դ, Մ. Հերացու անվան Երևանի Պետական բժշկական համալսարանի

Մանկաբուժության թիվ 2 ամբիոնի պրոֆեսոր, «Արաբկիր» ԲՀ-ԵԴԱԻ մանկական

գաստրոէնտերոլոգիական և լյարդաբանական ծառայության ղեկավար, ՀՀ

Առողջապահության Նախարարության գլխավոր մանկական գաստրոէնտերոլոգ,

Եվրոպայի մանկական գաստրոէնտերոլոգների, հեպատոլոգների և նուտրիցոլոգների

միության անդամ:

Աշխատանքային խմբի անդամներ

- Շահինյան Տ.Մ.` Մ. Հերացու անվան Երևանի Պետական բժշկական համալսարանի

Մանկաբուժության թիվ 2 ամբիոնի ասիստենտ, «Արաբկիր» ԲՀ-ԵԴԱԻ մանկական

գաստրոէնտերոլոգիական և լյարդաբանական  ծառայության գաստրոէնտերոլոգ:

- ԲդոյանՀ.Կ.`«Սուրբ Աստվածամոր» ԲԿ գաստրոէնտերոլոգիական բաժանմունքի

վարիչ:

- Դավթյան Ռ.Յ` «Արաբկիր» ԲՀ-ԵԴԱԻ ընդհանուր մանկաբուժական բաժանմունքի

բժիշկ- մանկաբույժ:

- Ղազինյան Հ.Լ.`բ.գ.թ., «Նորք» ինֆեկցիոն հիվանդանոցի հեպատոլոգիական

բաժանմունքի վարիչ, Առողջապահության Նախարարության գլխավոր հեպատոլոգ:

Շահերի բախման հայտարարագիր և ֆինանսավորման աղբյուրներ
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Չկան արձանագրված:

Շնորհակալական խոսք

Մանկական գաստրոէնտերոլոգիական աշխատանքային խումբը իր

երախտագիտությունն է հայտնում սույն ուղեցույցի թարգմանչական աշխատանքներին

մասնակցելու համար ԵՊԲՀ Մանկաբուժության թիվ 2 ամբիոնի կլինիկական

օրդինատոր Ս. Փաշինյանին.

Ուղեցույցը չի կարող փոխարինել բժշկի որոշումները ընդունելու

հմտություններին անհատ պացիենտի վարման դեպքում և տվյալ կլինիկական

իրավիճակի պայմաններում:

Բովանդակություն

Ամփոփում

Նախաբան

Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդություն (NAFLD)

l Հիվանդացությունը և տարածվածությունը երեխաների մոտ և կլինիկական  ռիսկի

գործոնները

l Հիվանդացությունը և տարածվածությունը երեխաների մոտ և կլինիկական  ռիսկի

գործոնները

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD) երեխաների կայնքի

պատմությունը

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (NAFLD) սկրինինգը երեխաների

մոտ

l Սկրինինգ թեստեր

l Սկրինինգի համար բարձր ռիսկի խումբ

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (NAFLD)  ախտորոշումը

երեխաների մոտ
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l Նախնական գնահատում

l Ստեատոզի ծանրության գնահատումը

l ՍՍՍ Ստեատոհեպատիտի (NASH) ախտորոշումը և ծանրության գնահատումը

l Ֆիբրոզի գնահատումը

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (NAFLD)  բուժումը երեխաների

մոտ

l Բնակչության բուժումը

l Բուժման  նպատակները

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (NAFLD)  բուժումը երեխաների

մոտ ապրելակերպի փոփոխությամբ

l Դեղորայք և հավելումներ

l Վիրահատական քաշի իջեցումը,որպես NAFLD-ի  կամ NASH-ի բուժման մեթոդ

երեխաների մոտ

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD)   երեխաների մոտ

սիրտ-անոթային հիվանդությունների ռիսկը

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD)   երեխաների մոտ

նախա-դիաբետ և դիաբետ

l Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD) երեխաների հետագա

երկարատև հսկողությունը

l Տոքսինների ազդեցությունը լյարդի վրա

l  Հեպատիտ A-ի և  B-ի կանխարգելումը

l Պոտենցիալ հեպատոտոքսիկ դեղորայքի ընդունումը և հսկողությունը

l Կյանքի որակը

l Գիտական հետազոտությունների պահանջները և եզրակացություն

l  Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի     ցուցանիշներ

l Գրականության ցանկ

l Աղյուսակ 1. Խորհուրդների դասակարգումը, գնահատումը, բարելավումը և

գնահատումը
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l Նկար1, Նկար2., Նկար1-ի հավելված

Հապավումներ

NASPGHAN (North American Society of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and

Nutrition)` Հյուսիսամերիկյան  մանկական գաստրոէնտերոլոգիայի, հեպատոլոգիայի

եւ սնուցման միություն

NAFLD (Nonalcoholic fatty liver disease)` Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային

հիվանդություն

NAFL(nonalcoholic fatty liver)` Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպակալում

NASH (nonalcoholic steatohepatitis)`  ոչ ալկոհոլային ստեատոհեպատիտ

HDL (high density lipoprotein)` բարձր խտության լիպոպրոտեիդներ

JPGN (Journal of Pediatric Gastroenterology and Nutrition)` Մանկական

գաստրոէնտերոլոգիայի եւ սննդի ամսագիր

BMI (body mass index)` մարմնի զանգվածի ինդեքս

TSH (Thyroid-Stimulating Hormone)` Թիրոիդ խթանող հորմոն

ՄՌՏ` Մագնիսա-ռեզոնանսային տոմոգրաֆիա

ԿՏ` Կոմպյուտերային տոոգրաֆիա

ALT (Alanine Aminotransferase)` Ալանինամինոտրանսֆերազա

GGT (ԳԳՏ-Gamma-Glutamyl Transferase)` Գամմա-գլուտամիլային տրանսֆերազա

ALP (Alkaline Phosphatase)` Հիմնային ֆոսֆատազա

AMA ( Anti-mitochondrial antibody)`  Հակամիտոքոնդրիալ հակամարմինների

HLA (Human Leukocyte Antigens)` մարդու HLA  համակարգի լեյկոցիտային անտիգեն

ANA (Antinuclear antibody)` հակակորիզային հակամարմիններ,

SMA (smooth muscle antibody)` հարթմկանայինհակամարմիններ

anti-SLA/LP-Anti-soluble liver antigen /liver-pancreas antibodies լուծվող

լյարդիանտիգեն/լյարդ պանկրեաս հակամարմին,

INR (international  normalized  ratio)` միջազգային նորմալացնող

հարաբերակցություն
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PNFI (Pediatric NAFLD Fibros Index )` մանկական NAFLD ֆիբրոզի ինդեքսը

ELF (Liver Fibrosis Scale)` Լյարդի Ֆիբրոզի սանդղակը

Նախաբան

Լյարդի ոչ ալկոհոլային  ճարպային հիվանդություն (NAFLD) հանդիսանում է խրոնիկ

լյարդի հիվանդություն, որն առաջանում է լյարդում ճարպի չափից դուրս կուտակման

հետևանքով: Շնորհիվ  գիրության հետ իր սերտ կապի , այն դարձել է երեխաների

առավել տարածված լյարդի հիվանդություն  Միացյալ Նահանգներում: NAFLD-ը

կարող է բերել լյարդի պրոգրեսիվող ֆիբրոզից մինջև լյարդի հիվանդության տերմինալ

փուլի: Վերջին տասնամյակի ընթացքում, այն դարձել է մեծահասակների մոտ լյարդի

փոխպատվաստման առաջատար ցուցումներից մեկը [1]: Լավագույն փորձը մանկական

NAFLD-ի վարման համար հստակ սահմանված չէ: 2011թ-ին հրապարակվեց

մեծահասակների շրջանում NAFLD-ի վարման ուղեցույցը [2]: 2012թ.-ին հրապարկվել են

երեխաների համար NAFLD-ի ախտորոշման ուղեցույցը, սակայն չի ներառել

ախտորոշման, բուժման եւ հանրային առողջապահական արդյունքները [3]:

NASPGHAN-ը հանձնարարել է NAFLD (ECON) Փորձագիտական Հանձնաժողովին

անդրադառնալ այս հարցին: Հանձնաժողովն իր մեջ ներառում է ընդհանուր

պրակտիկայի մանկաբույժ, լյարդաբան, գաստրոէնտերոլոգ, սնուցաբան, մանկական

դիետոլոգ: Հետեւյալ առաջարկությունները հիմնված են վերջերս հրապարակված

համաշխարհային գրականության (PubMed եւ EMBASE  մայիսի 2015 թ.) տվյալների, այլ

հասարակությունների կիրառելի ուղեցույցների և հանձնաժողովի փորձագետների

փորձի ֆորմալ վերանայման եւ վերլուծության վրա: Այդ ուղեցույցները նախատեսված

են մանկաբույժների, երեխաների խնամքով զբաղվող առողջապահության

մասնագետների, մանկական Գաստրոէնտերոլոգներ, Հոգեբույժներ, էնդոկրինոլոգներ

ու կանխարգելիչ սրտաբանների համար: Նրանք հիմնվում են ապացուցված տվյալների

վրա հիմնված մոտեցումների վրա NAFLD-ով երեխաների կլինիկական վարման համար,

սակայն մնալով  ճկուն եւ կարգավորելի առանձին հիվանդների և հանգամանքների
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դեպքում:Այն տարածաշրջանում, որտեղ ապացույցները բավարար չեն, հանղնաժողով

հիմնվում է ուղեցույցը մշակած փորձագետների փորձի վրա:

Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

Տվյալ ուղեցույցը մշակվել է Մանկական բժիշկների հայկական ասոցիացիայի

մանկական գաստրոէնտերոլոգների աշխատանքային խբմի կողմից: Փաստաթղթի

հիմքն է հանդիսացել մանկական գաստրոէնտերոլոգների, հեպատոլոգների և

նուտրիցիոլոգների Հյուսիս Ամերիկյան միության [NASPGHAN] Ոչալկոհոլային լյարդի

ճարպային հիվանդության կլինիկական ուղեցույցը // NASPGHAN Clinical Practice

Guideline for the Diagnosis and Treatment of Nonalcoholic Fatty Liver Disease in Children:

Recommendations from the Expert Committee on NAFLD (ECON) and the North American

Society of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (NASPGHAN))Clinical

Practice Guidelines: JPGN 2017;vol64):

Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ցուցումների ուժը որոշելիս սկզբնաղբյուր

հանդիսացող փաստաթղթում հիմք է ընդունվել Ցուցումների ուսումնասիրման,

ստեղծման և գնահատման դասակարգման համակարգը (Grading of Recommendations

Assessment, Development and Evaluation – GRADE) /Հավելված 1/: Խորհուրդների ուժը

ըստ GRADE-ի դասակարգվում է իբրև՝ 1) ուժեղ կամ՝  2) թույլ: Ապացուցողական որակը

յուրաքանչյուր խորհդի համար բնութագրվում է ինչպես  A) բարձր, B) չափավոր, C)

ցածր։ GRADE-ի համակարգը գնահատում է եղած ապացույցների որակը,

մասնավորապես` գնահատում է հետազոտությունների մեթոդաբանական

սահմանափակումները, արդյոք կայուն և համընդհանրացված են տարբեր

հետազոտությունների արդյունքները, արդյոք բուժման մոտեցումները  հանդիսացել են

արդյունավետ:

Տվյալ ուղեցույցում որպես երեխա  տարիքի տեսակետից ի նկատի ունեն 0-18

տարեկանը: Տեղայնացման/ադապտացիայի/ աշխատանքները կատարվել են ADAPTE

մեթոդաբանության հիման վրա: Պատասխանատու համակարգողը և աշխատանքային

խմբի անդամները հայտարարագրել են իրենց շահերի բախման բացակայության
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վերաբերյալ տեղեկատվությունը: Ուղեցույցի բոլոր դրույթները քննարկվել և

հավանության են արժանացել մանկական գաստրոէնտերոլոգներիև լյարդաբանների

աշխատանքային խմբի կողմից (արձանագրությունը կցվում է): Ուղեցույցը

նախատեսված է մեծահասակների և մանկական գաստրոէնտերոգների,

լյարդաբանների, ընդհանուր մանկաբույժների և ընտանեկան բժիշկների, ինչպես նաև

առողջապահության կազմակերպիչների համար: Փաստաթուղթը  ենթակա է

պարբերական թարմացումների և/կամ խմբագրման յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ

ավելի հաճախակի` կախված տվյալ ոլորտում նոր գիտագործնական տեղեկատվության

ի հայտ գալուց:

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդություն (ՈԱԼՃՀ/NAFLD)

Մանկական լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությունը բնութագրվում է որպես

լյարդի քրոնիկ ստեատոզ (≤ 18 տարեկան) երեխաների մոտ, որը երկրորդային չէ՝

գենետիկ/ մետաբոլիկ խանգարոման, ինֆեկցիոն, ստեատոգեն դեղորայքի ընդունման

արդյունք ,էթանոլի օգտագործման կամ թերսնուցման հետրանքով չի առաջացել:

Երեխաների մեծ մասի մոտ  ՈԱԼՃՀ/NAFLD կապված է ինսուլինի

ռեզիստենտականության, կենտրոնական  կամ  գեներալիզացված ճարպակալման և

դիսլիպիդեմիայի հետ՝ տրիգլիցերիդների բարձր մակարդագի, բարձր խտությամբ

լիպոպրոտեիդների ցածր մակարդակով  (HDL-C):

Հիմնվելով հյուսվածքաբանական հետազոտության վրա  ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ը բաժանվում

է ՝Ոչ ալկոհոլային ճարպային լյարդ (ՈԱԼՀ/NAFL), որը նշանակում է թույլ ստեատոզ և ոչ

ալկոհոլային ստեատոհեպատիտ  (ՈԱՍՀ/NASH), որը բնորոշվում է ստեատոզով +

լոբուլյար բորբոքում և լյարդաբջջային վնասում: Մեկ այլ բնորոշում, դա ֆիբրոզի

առկայությունն է, որը մատնանշում է ավելի ծանր ֆենոտիպ նույնիսկ (/ՈԱՍՀ/NASH)-ի

բացակայության դեպքում: Որոշ երեխաների մոտ բնութագրվում է եզակի պերիպորտալ

վնասում, որը անվանվել է ՙՙպորտալ պրեդոմինանտ ՈԱՍՀ/NASH”:
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Պերիպորտալ  վնասման կարևորությունը հետագա կլինիկական դրսևորման համար

անհայտ է, մեծահասակների մոտ հազվադեպ է հանդիպում: Այս ուղեցույցում

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ֆենոտիպերը  ներկայացված են Աղուսյակ 1-ում:

Աղյուսակ 1.

Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդության բնորոշումը և ֆենոտիպերը

Ոչ ալկոհոլային լյարդի
ճարպային
հիվանդության NAFLD

Ներառական տերմին է , որը վերաբերում է ամբողջական
հիվանդությանը։Բնորոշվում է լյարդի ճարպային
ինֆիլտրացիայով՝ ալկոհոլի չարաշահման, դեղորայքի,
գենետիկական հիվանդության բացակայության
պայմաններում, որոնք կարող են ստեատոզի պատճառ
հանդիսանալ։ Ճարպային ինֆիլտրացիան բնորոշվում է
տիպիկորեն,եթե լյարդի 5%-ից ավելի ճարպ է պարունակում
վիզուալիզացիայով,ուղակի քանակապես որոշմամբ կամ
հյուսվածքաբանական հետազոտությամբ։

Ոչ ալկոհոլային
ճարպային լյարդի NAFL

Ստեատոզ առանց ստեատոհեպատիտը հաստատաող
բնորոշ,սպեցիֆիկ նշանների առկայության,ֆիբրոզի
առկայության կամ բացակայության պայմաններում։

ՄանկականՈչ
ալկոհոլային լյարդային
ստեատոզ NASH

Լյարդային ստեատոզ բորոբոքումով, հեպատոցիտների
բալոնային վնասման և ֆիբրոզի առկայության կամ
բացակայության պայմաններում։

Ոչ ալկոհոլային լյարդի
ճարպային
հիվանդություն
ֆիբրոզով NAFLD/ NASH

Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդության /NAFLD/
կամ Ոչ ալկոհոլային լյարդային ստեատոզի /NASH/
պերիպորտալ, պորտալ, սինուսոիդալ կամ կամրջային
ֆիբրոզով

Ոչ ալկոհոլային լյարդի
ճարպային
հիվանդություն ցիռոզով
NAFLD

Ցիռոզ Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդության
/NAFLD/-ի սահմաններում

Հիվանդացությունը և տարածվածությունը երեխաների շրջանում և կլինիկական

ռիսկի գործոնները

   Այն ժամանակ, երբ ուղեցույցը զարգանում էր, չկային աշխատություններ

երեխաների շրջանում ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի տարածվածության մասին: ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի
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տարածվածության մասին աշխատությունները նկարագրվել են ինչպես Միացյալ

Նահանգներում, այնպես էլ  միջազգային  մաշտաբով: Տարածվածությունը

տատանվում է կախված ախտորոշման մեթոդից, որը իր մեջ նրառում է՝ ԱԼՏ-ով

սկրինինգ, վիզուալիզացիա ստեատոզի համար, հաստատում լյարդի բիոպսիայով:

Հյուսիսային Ամերիկայի աշխատություններում ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի տարածվածությունը

տատանվում է 0.7%-ից, 2-4 տարեկան երեխաների մոտ (հաստատված աուտոպսիայով),

մինչև 28-38%  ճարպակալում ունեցող երեխաների մոտ/հետազոտությունները

կատարված են ԱԼՏ-ի բարձրացումով և աուտոպսիայով) [4-8]: Դեռ ավելին

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի տարածվածությունը 2.7 անգամ բարձրացել է սկսած 1980-ականների

վերջից մինչև ընթացիկ ժամանակաշրջան (2007-2010) և ավելի արագ ռիթմով, քան

մանկական գիրությունը, հիմնված ԱԼՏ-ի բարձրացմամբ կատարված արդյունքների

վերլուծության վրա [7]:

   Տարածվածությունը տատանվում է ըստ սեռի / ազգության:

ԱՄՆ-ուսումնասիրությունները բացահայտեցին 4 անգամ ավելի բարձր ռիսկ լյարդային

ստեատոզի  իսպանախոսների մոտ, համեմատած ոչ իսպանախոս դեռահասների

(11-22) տարեկան [8]: Սպիտակամորթ և  ասիացի երեխաների շրջանում նույնպես

բարձր է տարածվածությունը , համեմատած  աֆրիկյան - ամերիկյան երեխաների[5]:

Տարածվածությունը տարբեր է նաև ըստ սեռի:Աշխատությունների մեծամասնությունում

տարածվածությունը տղա երեխաների մոտ ավելի բարձր է քան աղջիկների մոտ[5.9.10]:

Տարածվածությունը ավելի բարձր է գիրություն ունեցող երեխաների մոտ համեմատած

նորմալ քաշով երեխաների, այնուամենայնիվ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով ոչ բոլոր երեխաներն

են գեր[5]: Որոշ ուղեկցող հիվանդություններ, կապված են եղել բարձր

տարածվածության և/կամ  մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ծանրության հետ, չնայած այս

կապի պաթոֆիզիոլոգիան վերջնականապես հասկանալի չէ: Քնի օբստրուկտիվ

ապնոէն կապված է եղել NASH- առկայության հետ մանկաբուժական աշխատությունում,

անկախ BMI-մարմնի քաշի ցուցանիշից և ստանդարտ նյութափոխանակային ռիսկի

գործոններից [11.12]: Պարզ չէ արդյոք քնի օբստրուկտիվ  ապնոէի բուժումը դրական

ազդեցություն ունենում է ՈԱՍՀ/NASH-ի ընթացքի վրա, թե՝ ոչ:
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   Նոր ախտորոշված երկրորդ տիպի դիաբետ ունեցող երեխաների շրջանում ԱԼՏ-ն

բարձր է իսպանացի երեխաների մոտ համամատած աֆրո-ամերիկացի երեխաների[13]:

Ի հավելում պանհիպոպիտուիտարիզմ ունեցող հիվանդ երեխաների մոտ բարձր է

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի, ՈԱՍՀ/NASH-ի և նույնիսկ ցիռոզի  զարգացման ռիսկը:նմանապես

մեծահասակ հիվանդների մոտ տարածվածությունը (77%) և ծանրությունը  գրանցվել է

հիպոպիտուիտարիզմով  հիվանդների մոտ [16]: Ընդհանուր առմամբ

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ը լայն տարածված է երեխաների մոտ բարձր ռիսկով, որոշ

ենթապոպուլյացիաներում՝ գիրությամբ երեխաներ, տղա երեխաներ, Կովկասի, Ասիայի

և Իսպանացի երեխաներ և նրանց մոտ ովքեր ունեն նախադիաբետ, դիաբետ, քնի

օբստրուկտիվ ապնոէ և պանհիպոպիտուիտարիզմ:

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD) երեխաների կայնքի

պատմությունը

    Ըստ երկու փոքր ռետրոսպեկտիվ հետազոտություններում՝ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով

հիվանդ և հապատասխան բուժում ստացած երեխաներին, համաձայն կլինիկական

ցուցման կատարված կրկնակի լյարդի բիոպսիանեի  արդյունքների  եզրակացության,

առաջին աշխատությունում ֆիբրոզը չի պրոգրեսիվում կամ լավանում է 18 -ից 11

հիվանդի մոտ միջինում 28 ամիս հետո [17]: Ֆիբրոզի պրոգրեսիվում  գրանցվել է 5

հիվանդներից 4-ի  մոտ  ռետրոսպեկտիվ հետազոտության ժամանակ, հետազոտման

տևողությունը եղել է 41ամիս[18]:Մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի կյանքի անամնեզը

կենսապերպի վերաբերյալ խորհրդակցության վրա հիմնված ներկայացվել է պլացեբո

փորձնական հետազոտությամբ: 2 տարի ռաբդոմիզացված վերահսկված

հետազոտությունն ուղղված էր համեմատել վիտամին E, մետֆոռմին և պլացեբո

նախապես կատարված  լյարդի բիոպսիաով և 2 տարի հսկողությամբ[19]: Բոլոր 3

ճյուղերն էլ ստացել էին սնուցման և ֆիզիկական ակտիվության ցուցումներ: Պլացեբո

խմբի 28%-ը ունեցել է ՈԱՍՀ/NASH-ի լավացում, 40%-ը զարգացրել է ֆիբրոզ, 40%-ը

ստեատոզ, 43%-ը լոբուլյար բորբոքում: Հիվանդության առաջընթաց  28%-ի մոտ:

ԱԼՏ-ի միջին փոփոխությունը նախնական կետից մինչև 96 շաբաթ եղել է -35 (-57 to -14):



12

Մեծահասակների շրջանում երկայնական հետազոտությունները ցույց տվեց, որ

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով հիվանդները ունեն բարձր մահացություն ի տարբերություն

համաձայնեցված հսկված բնակչությունում [20]: Մեծահասակների բարձր

մահացությունը երկրորդական է սիրտ անոթային հիվանդություների, ցիռոզի և

լյարդաբջջային կարցինոմայի համեմատ: Մեծահասակների մոտ ֆիբրոզի աստիճանը

սկզբնական փուլում  հանդիսանում է 50％ կանխորոշիչ բնութագիր լյարդի հետագա

ախտահարման համար, որից կախված է մահացությունը [21]: Մանկական

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ը ավելի ծանր է քան չափահասների մոտ [22]: Սահմանափակ

հետազոտությունները փաստում են, որ ախտորոշված ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաներն

ունեն բարձր հիվանդացություն և մահացություն չափահաս տարիքում[18]: Չնայած

սահմնափակումների, մանկան ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի կայնքի անամնեզի մանկաբուժական

հետազոտությունը  հանգել է որոշ եզրակացությունների: ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով

երեխաների 50 տոկոսն ունեցել է ֆիբրոզի երրորդ կամ ավելի բարձրաստիճան

ախտորոշման պահին[23] և հիվանդությունը երեխաների մոտ դրսևորվում է անելի

ծանր քան մեծահասկների մոտ[22]: Մանկական տարիքում հիվանդության ավելի վաղ

դրսևորումը կարող է ներկայացվել հիվանդության ագռեսիվ ֆենոտիպով: Զեկույցները

ցույց տվեցին, որ ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով հիվանդ երեխաներից քչերի մոտ է դիտվել

կլինիկական դրսևորումների արագ պրոգրեսիվում՝ մինչև մահ փոխպատվաստում,

շաքարախտ, սիրտ-անոթային հիվանդություն, քանի որ մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ին

բնորոշ կլինիկական ախտանիշները չեն արտահայտվում 21 տարեկանից հետո,

հետազոտության ժամանակ կլինիկական ախտանիշների հայտնաբերման համար

անհրաշեշտ է երկարատև հսկողություն դեռահաս տարիքում: Մեծահասակների մոտ

կյանքի անամնեզի էքստրապոլյացիան երեխաների համար կարող է բավարար չլինել,

որովհետև հիմա ավելի մեծ հավանակակնություն կա, որ երեխաներն ավելի վաղ են

զարգացնում  ճարպակալում, բարձրացած է ճարպակալման ծանրության աստիճանը,

ներարգանդային և մայրական ճարպակալման հակվածություն, ինսուլինի

ռեզիստենտականության բարձրացում համեմատած նախորդ տասնամյակների

հետ[24]:



13

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (NAFLD) սկրինինգը երեխաների

մոտ

   Լյարդի այլ քրոնիկ հիվանդությունների նման ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ը նույնպես հաճախ

անախտանիշ է: Ըստ պատմության ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ը հաճախ հայտնաբերվել է

պատահաբար՝ այլ պատճառներով նշանակված լյարդի բիոքիմիական ցուցանիշներով,

կամորովայնի վիզուալիզացիայի արդյունքում՝ ՈՒՁՀ կամ ԿՏ: ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի համար

սկրինինգ նպատակահարմար է կատարել, քանի որ այն կարող է ախտորոշվել մինչև

լյարդի տերմինալ փուլի անդառնալի փոփոխությունների սկսվելը: ՈԱԼՃՀ/NAFLDով

երեխաների հայտնաբերումը կարևոր է, քանի որ էֆեկտիվ բուժումը հասանելի է/քաշի

կարգավորում, կենսակերպի լավացում/:

   Դեղորայքային բուժման համեմատ ավելի դժվար իրականանալի կենսակերպին

միջամտությունը կարող է արդյունավետ լինել  դառնալի  ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի և նույնիսկ

ՈԱՍՀ/NASH-ի դեպքում, մասնավորապես եթե սկսվել է վաղ, հիվանդույան սկզբում,

մինչև պրոգրեսիվող ֆիբրոզի զարգացումը:

Սկրինինգային  թեստեր

   Ներկա պահին խորհուրդ է տրվում հետևյալ ախտորոշիչ թեստերը՝ ալանին

ամինոտրանֆերազա (ԱԼՏ), ոչ թանկ, համատարած հեշտ իրականացվող արյան

քննություն. ԱԼՏ-ն նվազագույն ինվազիվ և  ընդունելի զգայուն է: Անալիզը

ստանդարտացված է օբյեկտների միջև, սակայն նորմալ ցուցանիշների վերաբերյալ

զեկույցներ չկան: Որոշ աշխատություններում առկա է նորմայի վերին սահմանը

երեխաների մոտ: Միացյալ Նահանգներում սեռով պայմանավորված սահմաները

հետազոտվել են ազգային մաշտաբով  և հաստատվել են բավականին բազմազան

խմբերում:[25] Աղջիկների համար սահմանը 22 մգ/դլ և 26 մգ/դլ տղաների համար:

Կանադական հետազոտություններում նորմայի վերին սահման ԱԼՏ-Ի համար 30մգ/դլ

1-12տարեկան երեխաների համար և 24 մգ/դլ 13-19 տարիքային խմբում:[26]

ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի ախտորոշման համար  օգտագործվում է 2 անգամ սեռ-սպեցիֆիկ
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ԱԼՏ (ԱԼՏ≥50 տղաների համար և  ≥44 աղջիկների համար), հավելյալ քաշով և գեր 10

տարեկան և ավելի մեծ երեխաների մոտ ունի 88% զգայունություն և 26%

սպեցիֆիկություն[27]: ՈԱՍՀ/NASH-ը ավելի բնորոշ է ԱԼՏ ≥ 80 U/L երեխաների մոտ

քան ԱԼՏ< 80 U/L-ի դեպքում (համապատասխանաբար 41% և 21% ) :

 Ասպարտատ ամինոտրանսֆերազան(ԱՍՏ) և գամմա գլյուտամիլտրանսֆերազան

ԳԳՏ-ն անկախ չեն օգտագործվել, որպես ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի սկրինինգ հետազոտություն

երեխաների մոտ: Կոնտեքստում ԱԼՏ-ի բարձր մակարդակը, զուգակցված ԱՍՏ-ի և

ԳԳՏ-ի ասոցացված է վատ հիստալոգիայով[27]: Ինչևիցէ  նորմալ ԱԼՏ-ն, բարձր ԱՍՏ

և ԳԳՏ-ն կարող են պայմանավորված լինել այլ պատճառով: Կլինիկորեն հասանելի՝

ռուտին որովայնի ՈՒՁՀ-ն երեխաների մոտ ստեատոզի հայտնաբերման համար  լավ

մեթոդ չէ, քանի որ այն ունի ցածր զգայունություն և սպեցիֆիկություն

մասնավորապես երեխաների դեպքում, որոնք ունեն ստեատոզի ցածր աստիճան

(այսինքն ներգրավվում են 33%-ից քիչ հեպատոցիտներ)[28]: Բացի այդ, ՈւՁՀ-ն

հանդիսանում է ոչ հստակ ցուցանիշ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների մոտ ստեատոզի

քանակական բնութագրման համար[29]:ՈւՁՀ-ի ավելի հստակ մեթոդ է մշակվել ,որը

սակայն լայնորեն կիրառելի չէ:

    ԱԼՏ-ի և ՈւՁՀ-ի սահմանափակումները, որրպես սկրինինգ մեթոդներ կարող է

հանգեցհել անահամապատասխանության, ինչպես ԱԼՏ<40 U/L զուգահեռ

սոնոգրաֆիկ հաստատված ստեատոզ և հակառակը[27]: ՄՌՏ և սպեկտոմետրիան

փորձարկվել են և ցույց են տվել, որ կարող են օգտագործվել լյարդային ստեատոզի

հստակ ախտորոշման համար երեխաների և մեխահասակների մոտ[30.31]:

Մանկական հիվանդանոց դիմողները ՄՌՏ և սպեկտոմետրիայի համար լյարդի

ստեատոզի գնահատման նպատակով արագ աճում են: Ներկա պահին

Մագնիսառեզոնանսային հետազոտությունների կիրառումը սահմանափակ են, որպես

սկրինինգ մեթոդ, պայմանավորնած թանկարժեքությամբ, ցածր հասանելիությամբ և

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի հայտնաբերման համար փորձարկումների պակասով: Այս ոլորտը

արագ զարգանում է, ինչևիցէ շատ մանկական կենտրոններ արդեն օգտագործում են

ՄՌ-ը կլինիկական պրակտիկայում  ստոատոզի գնահատման համար: Լյարդային
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ստեատոզը երբեմն հայտմնաբերվում է ԿՏ-ով ,հաճախ այլ կլինիկական ցուցումների

դեպքում: Զուգակցելով մեծահասակների և երեխաների հետազոտությունները ԿՏ-ն

ստեատոզտի հայտնբերման համար ունի 46-72% զգայունություն և 88-95 %

սպեցիֆիկություն, բայց ԿՏ-ն չի օգտագործվում որպես սկրինինգ թեստ

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի համար, ճառագայթային ազդեցության պատճառով[32]: Երբ այլ

կլինիկական նշանակման ժամանակ վիզուալիզացիյաի ժամանակ հայտնաբերվում է

լյարդի ճարպային ստեատոզ, հետագա ախտորոշիչ հետազոտությունները պետք է

իրականացվեն ստեատոզի պատճառը հայտնաբրելու համար: Այս սկրինինգային

թեստերի/ԱԼՏ և վիզուալիզացիա/ հարաբերական տնտեսագիտական

արդյունավետությունը հետազոտված չի: ԱԼՏ շատ ավելի էժան հետազոտություն է

համեմատած  վիզուալիզացիայի մեթոդների հետ, այդ պատճառով այն գերադասվում

է օգտագործել որպես առաջին գծի  սկրինինգ թեստ  ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի համար,

չնայած նրա սահմանափակումներին:

Սկրինինգի  համար  բարձր  ռիսկի  խումբ

Ավելնորդ քաշով և ճարպակալումով երեխաները ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի համար բարձր

ռիսկի խմբում են: Վտանգը մեծանում է պայմանավորված սիրտ-նյութափոխանկային

ռիկի գործոններով, իր մեջ ներառելով ինսուլինային ռեզիստենտականությունը,

նախա-դիաբետը, դիաբետը, դիսլիպիդեմիան, կենտրոնական տիպի ճարպակալումը,

ինչպես նաև որոշ ռասայական և էթնիկ խմբային պատկանելիություը, որոնք

քննարկվել են վերևում: Հավելյալ քաշ չունեցող երեխաները նույն կարդիոմետաբոլիկ

ռիսկի գործոններով նույնպես ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ռիսկային խմբում են: Ժառանգական

նախատրամադրվածությունը ուժեղ ազդում է  ՈԱԼՃՀ/NAFLD-զարգացման ռիսկի վրա

և ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով հիվանդների հավելյալ քաշով սիբլինգները, ծնողները նույնպես

բարձր ռիսկի խմբւմ են[33]: Սիբլինգները, ովքեր 10 տարեկն և բարձր են  և ունեն BMI

≥ 85 ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բարձր ռիսկի խմբում են: Օպտիմալ տարիքը, որից պետք է

կատարվի և կրկնվի սկրինինգը հստակ չէ, որովհետև մանկական տարիքում

կատարված հետազոտությունները բավարար չեն: Սեկցիոն-խաչվող և դիահերձման
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վրա հիմնված աշխատությունները հայտնաբերեցին լայն տարածված

տարբերություններ 5-9 տարիքային խմբի և10-15 տարիքային խմբի երեխաների

միջև[5]: Այս աշխատությունների սահմանափակումը  պայմանավորված էր

համեմատաբար քիչ օբյեկտներով միջին տարիքային խմբում և ուղղահայց հատման

բնույթով: Կոնկրետ խմբեր, օրինակ լատինոամերիկացիները կարող են լինել

հիվանդության վաղ սկզբի բարձր ռիսկի խմբում:[34]

Խորհուրդներ

1. Ոչալկոհոլային ճարպային լյարդի հիվանդությաւն /ՈԱԼՃՀ; NAFLD /

սկրինինգային հետազոտմանը պետք է ենթարկվեն ընտրված երեխաներ (1B):

ՈԱԼՃՀ /NAFLD/- սկրինինգի իրականացումը պետք է քննարկվի  9-11 տարեկան

այն բոլոր երեխաների շրջանում, որոնք ունեն ճարպակալում (BMI ≥95 պերցենտիլ)

և քաշի ավելցուկ (BMI ≥85 և <94պերցենտիլ),  ովքեր ունեն ռիսկի գործոններ

/կենտրոնական բնույթի ճարպակալում, ինսուլինային ռեզիստենտականություն,

նախադիաբետ, դիաբետ, դիսլիպիդեմիա, քնի ապնոէ, ՈԱԼՃՀ  կամ

Ոչալկոհոլային Սթեատոհեպատոզ-ի/NAFLD/NASH/ ընտանեկան անամնեզ/ (1B):

a. ՈԱԼՃՀ /NAFLD/- սկրինինգի իրականացումը ավելի վաղ տարիքում կարող է

քննարկվել, եթե այդ երեխաները ունեն ռիսկի գործոններ, ինչպիսին են ծանր

ճարպակալումը, ՈԱԼՃՀ  կամ ՈԱՍՀ-ի /NAFLD/NASH/- ընտանեկան անամնեզ կամ

հիպոպիտուիտարիզմ (2B):

b. ՈԱԼՃՀ /NAFLD/-ով հիվանդ երեխաների սիբլինգների և ծնողների  սկրինինգի

քննարկում պետք է կատարվի,  եթե նրանք ունեն ՈԱԼՃՀ ի / NAFLD համար ռիսկի

գործոններ` գիրություն, լատինոամերիկյան ռասայական պատկանելիություն,

ինսուլինային ռեզիստենտականություն, նախադիաբետ,  դիաբետ,

դիսլիպիդեմիա (2C):

2. Ներկա պահին երեխաների  շրանում  ամենալավ  սկրինինգային  թեստ է

հանդիսանում  ԱԼՏ-ի որոշումը ,  չնայած, որ այն ունի որոշակի

սահմանափակումներ (1B):
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a. ԱԼՏ-ի մեկնաբանումը երեխաների շրջանում պետք է հիմնված լինի

սեռա-սպեցիֆիկ նորմայի վերին սահմանի վրա (22 U/L աղջիկների մոտ և 26 U/L

տղաների համար) և ոչ թե նորմայի վերին սահմաների անհատական  աժեքնրի

վրա (1A):

b. ԱԼՏ-ի կայուն բարձրացումը նորմայի վերին սահմանից 2 անգամ ավելի  քան 3

ամիս տևողությամբ, պետք է գնահատվի որպես ՈԱԼՃՀ-ի /NAFLD/  կամ այլ

քրոնիկ հեպատիտի պատճառ: Ապացուցողական Ուժը-1, փաստացի տվյալներ- C :

c. ԱԼՏ> 80 U/L հանդիսանում է կլինիկորեն անհանգստացնող ցուցանիշ,  որը

պետք է ժամանակին գնահատվի քանի, որ բարձր է լյարդի ներկա ախտահարման

հավանականությունը (2C):

d. Խորհուրդ չի տրվում ՈԱԼՃՀ-ով /NAFLD/  հիվանդ երեխաների համար կիրառել

ՈւՁՀ, որպես սկրինինգային ախտորոշիչ մեթոդ, ինչը պայմանավորվածէ

երեխաների շրջանում ՈւՁՀ զգայունության և սպեպցիֆիկության ցածր

աստիճանով (1B):

3. Խորհուրդ է տրվում ՈԱԼՃՀ-ն /NAFLD/ հետագա հսկողությունը (2C)

a. Երբ  նախնական սկրինինգային թեստը նորմայի սահմանում է , ապա պետք է

քննարկել ԱԼՏ-ի հետագա  վերստուգումը ամեն 2-3 տարին մեկ անգամ, եթե

ռիսկի գործոնները մնում են անփոփոխ (2C):

b. Արնրաժեշտ է ավելի վաղ կրկնել սկրինինգային  թեստը,  եթե ռիսկի

գործոնները ավելացել կամ ծանրացել են: Օրինակ,  առկա է քաշի չափազանց

ավելացում  կամ այլ առողջական խնդիրների զարգացում , որոնք բարձրացնում են

ՈԱԼՃՀ-ի/ NAFLD ռիսկը, ինչպես օրինակ 2-դ տիպի դիաբետ  կամ քնի

օբստրուկտիվ ապնոէ (2C):

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (ՈԱԼՃՀ/NAFLD)  ախտորոշումը

երեխաների մոտ

Նախնական գնահատում
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  ՈԱԼՃՀ/NAFLD ի ախտորոշումը կատարվում է բացառման եղանակով՝ լյարդային

ստեատոզի հաստատմնան և ստեատոզի այլ պատճառների (աղուսյակ 3) բացառման

միջոցով: Կարևոր է, որ ճարպակալում կամ հավելյալ քաշ ունեցող երեխաների մոտ,

որոնց լյարդային բիոքիմիական ցուցանիշները քրոնիկ բարձրացած են  առաջնահերթ

ժխտել  ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ը,  քանի որ  այդ ժամանակ ժխտվում են լյարդի քրոնիկ

ախտահարման հնարավոր մյուս պատճառները, որոնք կարող են պահանջել սպեցիֆիկ

բուժում, ի տարբերություն ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի: Գնային էֆեկտիվությունն այդպիսի

մոտեցման դերևս պարզ չէ, սակայն այլ բուժում պահանջող լյարդի

հիվանդությունների բացառումը  կարող է լինել նկատելի:Քանի դեռ չկան մշակված

հետազոտություններ նման մոտեցման համար, ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ախտորոշումը

կատարվում է բացառման եղանակով:

     ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ախտորոշման ոչ ինվազիվ մեթոդների օգտակարությունը

գնահատվել է ներկայումս առկա կլինիկական ուղեցույցներին հակառակ, որը

հանդիսանում է լյարդի հյուսվածքաբանությունը: Ներկա գրականության վերանայումը

թույլ տվեց եզրակացնել, որ ներկայումս փոխարինող ցուցանիշները և գնահատման

սանդղակները, որոնք մշակվել են, որպեսզի գնահատեն ստեատոզի կանխատեսումը

(օրինակ " ՈԱԼՃՀ/NAFLD լյարդի ճարպի հաշվարկ," "լյարդի ճարպային ցուցանիշ,"

"լյարդային ստեատոզի ցուցանիշ," և  “մանկական կանխորոշիչ սանդղակ”), այնքան

էլ բավական չեն և բավարար չեն կինիկական օգտագործման համար[35]: Նույնը

վերաբերվաում է մնացած այլ սանդղակներին, որոնք կանխատեսում են ստեատոզը[36]

և որոնք մնում են վալիդացված[37]:

  Սկրինինգի շրջանակներում քննարկված հարցերի նման, կլինիկորեն հասաների

սոգրաֆիկ հետազոտությունը  բավարար զգայուն և սպեցիֆիկ չէ երեխաների մոտ

լյարային ստոատոզի ախտորոշման համար[28,38]: Այնուամենայնիվ ՈւՁՀ-ն սլայնորեն

տարածված և հասանելի է և կարող է ժխտել լյարդի գոյացություն, կիստաներըկամ

լեղապարկի պաթոլոգիաները, սոնոգրաֆիկ նորմալ լյարդի նկարագրությունը  չի

բացառում ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի առկայությունը, այդ պատճառով այն չի օգտագործվում

ախտորոշման և հետագա հսկողության համար: ԿՏ-ի լինելով բավականին զգայուն և
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սպեցիֆիկ լյարդային ստեատոզի հանդեպ, խորհուրդ չի տրվում որպես ախտորոշիչ

մեթոդ ճառագայթման  վտանգի պատճառով[31,39,40]: Հետագա

հետազոտություններն անհրաժեշտ են երեխաներին ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ախտորոշման

համար կարևոր նշանակություն ունեցող շեղումների և բացթողումների հայտնաբերման

և հետազոտման նպատակով:

Ստեատոզի ծանրության գնահատումը

   Հստակ պարզ չէ արդյոք ստեատոզի ծանրությունը կանխատեսում է ՈԱԼՃՀ/NAFLD

-ի կլինիկական արդյունքների կարճատևությունը կամ երկարատևությունը: Ստեատոզի

ծանրության աստիճանը քանակական գնահատող ոչ ինվազիվ մեթոդները՝

հետազոտական սոնոգրաֆիկ գործիքները և մագնիսական ռեզոնանսային

հետազոտության մեթոդները լայնորեն հասանելի չեն[31,41]: Ստեատոզի   ներառումը

հեպատոցիտների  5%-ից ավելին կամ լյարդի հյուսվածքը ըստ քաշի համարվում է ոչ

նորմալ[]42,43: Հաստատված ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ակտիվության ցուցանիշը

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի հյուսվածքաբանական գնահատման կիսաքանանկական ցուցանիշ է,

որը հաճախ օգտագործվում է կլինիկական փորձարկումներում և

հետազոտություններում[44,45]: ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի Ակտիվության ցուցանիշը

օգտագործում է կիսաքանակական սանդղակ 0-3 ստեատոզի գնահատման համար

հյուսվածքաբանորեն առկա ստեատոզի դեպքում (համապատասխանաբար

հեպատոցիտների< 5% , 5-33%, 34-66% և >67%):

Աղուսյակ 3

 Մանկական լյարդային ստեատոզի տարբերակիչ ախտորոշում

Գենետիկ/նյութափոխանակային խանգարումներ

l Ոչ ալկոհոլային լյարդի ճարպային հիվանդություն

l Ճարպերի թթվային օքսիդացման և միտոքոնդրիալ խանգարումներ

l Ցիտրինի անբավարարություն

l Վիլսոնի հիվանդություն

l Չկառավարվող շաքարային դիաբետ



20

l Լիպոդիստրոֆիաներ

l Թթվային լիզոսոմալ լիպազայի անբավարարություն

l Ընտանեկան կոմբինացված հիպերլիպիդեմիա

l Աբետա/-հիպոբետալիպոպրոտեինեմիա

Դեղորայք

l Ամիոդարոն

l Կորտիկոստերոիդներ

l Մետոտրեքսատ

l Որոշ հակապսիխոլիտիկներ

l Որոշ հակադեպրեսանտներ

l Բարձր ակտիվությամբ հակառետրովիրուսային դեղորայք

l Վալպրոյաթթու

Սննդային պատճառներ

l Սպիտակուց- էներգետիկ թերսնուցում/Կուաշիորկոր/

l Ալկոհոլի չարաշահում

l  Վիրաբուժական արագ  քաշի կորուստ

l Պարէնտերալ սնուցում

Ինֆեկցիաներ

l Հեպատիտ Ց /գենոտիպ 3/

Ստեատոհեպատիտի (ՈԱՍՀ/NASH) ախտորոշումը և ծանրության գնահատումը

Ստեատոհեպատիտը բնութագրվում է լյարդային ստեատոզի

առկայությամբ,բորբոքումով, մեռուկով և լյարդաբջջային վնասումով առանց ֆիբրոզի

կամ ֆիբրոզի առկայությամբ[45]: Ֆիբրոզի հայտնաբերումը ՈԱՍՀ/NASH և

ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով երեխաների մոտ շատ կարևոր է, քանի որ այս ֆենոտիպերն ավելի

հավանական է, որ կպրոգրեսիվեն մինչև ցիռոզ[46]: Կլինիկական ցուցանիշները,

ինչպիսին են ճարպակալման աստիճանը, փոխանակային խանգարման

ծանրությունը[47], ինչպես նաև  լյարդանջջային վնասման ոչ ինվազիվ ցուցանիշները
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(օրինակ կրեատին 18),  չեն կարող  ադեկվատ տարբերակել ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով

հիվանդներին ՈԱՍՀ/NASH-ով հիվանդներից[48-55]: ԱԼՏ-ն բավականին զգայուն չէ,

որպեսի կանխորոշի ՈԱԼՃՀ/NAFLD ի ֆենոտիպը կամ ծանրությունը: Այնուամենայնիվ

ՈԱՍՀ/NASH-ը ավելի հաճախ հանդիպում է ԱԼՏ≥ 80 U/L համեմատած ԱԼՏ<80 U/L

դեպքերում (համապատասխանաբար 41% և 21%): Լյարդի բիոպսիան հանդիսանում է

հստակ չափանիշ ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի հայտնաբերման և ծանրության գնահատման

համար, ինչպես նաև սստեատոհեպատիտիՈԱՍՀ/NASH առկայությունը և բացառում է

այլ, մրցակցող ախտորոշումները[27]: Լյարդի բիոպսիան ունի որոշակի

սահմանափակումներ, պայմանավորված ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի ժամանակ լյարդի ոչ

հավասարաչափ ներգրավմամբ և բիոպտատի փոքր ծավալով պայմանավորված

հնարավոր է կեղծ  բացասական արդյունք: Բիոպտատի ադեկվատ երկարությունը (≥ 2

սմ) և լայնությունը թույլ են տալիս իջեցնել բացթողումների տոկոսը, սակայն հնարավոր

չէ բացառել: ՈԱԼՃՀ/NAFLDի Ակտիվության Ցուցանիշը (NAS) հանդիսանում է

գիտահետազոտական մեթոդ հյուսվածքաբանական առանձնաատկությունների

կիսաքանակական գնահատման համար և այն նախատեսված չի եղել կլինիկական

ախտորոշման հաստատման համար[56]:

  Լյարդի բիոպսիան երեխաների համար անվնաս է[57-60], ներառյալ նրանց, ովքեր

ունեն հավելյալ քաշ կամ ճարպակալում[61], քանի որ ունի բարդություների

առաջացման ցածր ռիսկ: Արտահայտված ճարպակալում (BMI ≥ 120% 95 պերցենտիլին

համապատասխան կամ  BMI > 35 կգ/մ2, կախված որից ցածր) ունեցող երեխաների

մոտ կարող են դրսևորվել  յուրահատուկ բարդություններ՝ լյարդի դիրքի որոշման

դժվարություն, ենթամաշկային ճարպային բջջանքի հաստացում, որոնք կարող են հիմք

հանդիսանալ ինտերվենցիոն ռադիոլոգիային դիմելու համար :Լյարդի բիոպսիայի

համար ճիշտ ժամկետի ընտրությունը ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի ախտորոշումը հաստատելու

համար և առաջընթացի հետագա հսկողության դեռ վերջնական չի հետազոտվել:

Կլինիկական մոտեցումնեը բավականին տարբեր են: Լյարդի բիոպսիա

իրականացնելու որոշումը կայացնելուց առաջ երեխայի խնամակալի կամ թնողների

հետ պետք է քննարկվեն հնարավար բարդությունները, դրական և բացասական
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կողմերը և ռիսկերը: Լյարդի բիոպիայի առավելությունը կայանում է նրանում, որ

հայտնաբերվում են ավելի ծանր և պրոգրեսիվող հիվանդություններ, որոնք պահանջում

են ավելի ինտենսիվ բուժում, երբ կենսակերպի կարգավորմամբ ոչ մի դրական

արդյունք չի գրանցվում: Ավելի ինտենսիվ քաշի վերահսկման մոտեցումները կարող են

իրենց մեջ ներառել բազմապրոֆիլ ինտենսիվ միջամտությունների, նույնիսկ

վիրահատական ճանապարհով քաշի նվազեցման ծանր աստիճանի ճարպակալումով

դեռահասներ, որոնք համապատասխանում են լրացուցիչ չափորոշիչների: Լյարդի

բիոպսիայի միջոցով ախտորոշվում է լյարդի այլ քրոնիկ հիվանդություններ, ինչպիսին է

աուտոիմուն հեատիտը, որի ժխտումը ոչ ինվազիվ մեթոդներով կարող է իրենից

դժվարություն ներկայացնել:

Ֆիբրոզի գնահատումը

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ժամանակ ֆիբրոզի ախտորոշումն իրականացվում է լյարդի

հիստալոգիայով և դասակարգվում է կիսաքանակական սանդղակով՝ 0-4[56]:

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաները կարող են ունենալ ֆիբրոզ, առանց ՈԱՍՀ/NASH-ի:

Ընդհանուր առամբ ֆիբրոզով և ցիռոզով պայմանավորված կլինիկական

ախտանիշները կարող են ներառել՝ ընդհանուր թուլություն, սպլենոմեգալիա,

թրոմբոցիտոպենիա, ԱԼՏ/ԱՍՏ հարաբերակցությունը> 1, լյարդային աստղիկներ,

պալմար էրիթեմա: Դեկոմպեսացված ցիռոզի դեպքում կարող է նաև լինել կապտուկներ,

վարիկոզ արյունահոսություն, ասցիտ, դեղնուկ, քոր և էնցեֆալոպաթիա:

Այնուամենայնիվ ֆիբրոզի և ցիռոզի բացահայտ ախտանիշները ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով և

ՈԱՍՀ-ով հիվանդների մոտ հազվադեպ են հանդիպում: Սահմանափակ

հետազոտություններ պնդում են այնպիսի կլինիկական ցուցանիշները, ինչպիսին են

բարձր BMI և որովայնի շրջքգծի մեծացումը, կապված են ՈԱԼՃՀ/NAFLD

NAFLD/NASH-ով հիվանդների մոտ ֆիբրոզի առկայության հետ[62,63]: Առավելապես

մեծահասակ բնակչության մոտ ՈԱԼՃՀ/NAFLD- իֆիբրոզի սանդղակը կանխատեսում է

ֆիբրոզի առկայությունը չափավոր հստակությամբ: Մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի
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ֆիբրոզի սանդղակն ավելի քիչ հստակ է, ինչևիցէ այս տվյալները մնում են

հաստատված[64]: Սահմանափակ աշխատություններ փաստում են, որ մանկական

ՈԱԼՃՀ/NAFLD ֆիբրոզի ինդեքսը (PNFI) կոմբինացված կատարելագործված Լյարդի

Ֆիբրոզի (ELF) սանդղակը ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների մոտ ֆիբրոզի գնահատման

համար հստակ ցուցանիշ է[65]: Սակայն մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի ֆիբրոզի

ինդեքսը միայնակ և մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի ֆիբրոզի սանդղակն ավելի պակաս

հստակ են[65-67]: Ներկա պահին ֆիբրոզը մատնանշող կենսաբանական

ցուցանիշները, ինչպիսին են ԱԼՏ/թրոմբցիտ հարաբերակցությունը, հիալուրոնաթթուն

(իրենց օպտիմալ սահմանների շեղումնետով), մնում են ընդունված[68-72]:

Հիմնականում լատինոամերիկյան երեխաների խմբերում ցերեկային ստացիոնար

գաստրոէնտերոլոգի դիմած երեխաները, որոնց մոտ կասկածվել էր լյարդի ճարպաին

ախտահարում, ԱԼՏ≥ 80 արժեքը կապված է եղել ֆիբրոզի (կամրջային  կամ ցիռոզի)

հետ, 76% զգայունությամբ և 59% սպեցիֆիկությամբ[27]: Ֆիբրոզի գնահատման

համար վիզուաիզացիայի մեթոդի ընտրման տեսանկյունից՝ ակուստիկ ճառագայթային

ուժերի ազդեցության (ARFI), տրանզիտոր էլաստոգրաֆիան և ՄՌՏ գերազանցապես

օգտագործվում են մեծահասակների շրջանում և գնալով ավելի մեծ տարածում են

գտնում և հասաների են դառնում  շատ կենտրոններում: Ինչևիցէ մանկական

գրականության մեջ նկարագրում են քիչ քանակությամբ հիվանդների կլինիկորեն

զգալի ֆիբրոզի դեպքեր: Տռանզիտոր էլաստոգրաֆիան ցույց է տվել 0.79-1.0

կանխատեսում կլինիկորեն զգալի ֆիբրոզ[73-75]: Մագնիսային Ռեզոնանսի միջոցով

հայտնաբերվում է կլինիկորեն զգալի ֆիբրոզ  0.92 և սկաները և ընթեցողը անկախ

են[76] :Այս տեխնոլոգիաները սկիզբ կլինեն հետագայում բիոպսիայի ավելի հստակ

վերցրման, ճիշտ կտրվածքի և երկայնակի ուղղված  ֆիբրոզի  հայտնաբերման

համար:

Խորհուրդներ

 4. Երբ ենթադրվում է, որ երեխայի մոտ զարգանում է ՈԱԼՃՀ/NAFLD, խորհուրդ է

տրվում ժխտել լյարդի քրոնիկ ախտահարումով պայմանավորված հնարավոր
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հիվանդությունները (նկար 1) և ալտերնատիվ էթիոլոգիկան գործոնները, որոնց

ժամանակ դիտվում է ԱԼՏ և/կամ լյարդային ստեատոզ (1A):

5. Լյարդի բիոպսիայի անհրաժեշտությունը պետք է քննարկվի ՈԱԼՃՀ /NAFLD

հիվանդ այն երեխաների շրջանում, ովքեր ՈԱՍՀ-ի/NASH և/կամ հարաճուն

ֆիբրոզի զարգացման բարձր ռիսկի խմբում են:

ՈԱՍՀ/ NASH- ով երեխաների մոտ  ֆիբրոզի պոտենցիալ զարգացման  բարձր

ռիսկի նշաններ կարող են համարվել ԱԼՏ-ի բարձրացումը  (>80 U/L),

սպլենոմեգալիան և ԱՍՏ/ԱԼՏ>1:

ՈԱՍՀNASH-ի և պրոգրեսիվող ֆիբրոզի կլինիկական ռիսկի հայտնի գործոններն են

համարվում պանհիպոպիտուիտարիզմը և 2-րդ տիպի դիաբետը (1B):

6. Ուլտրաձայնային հետազոտությունը խորհուրդ չի տրվում օգտագործել

ստեատոզի  հայտնաբերման և քանակական գնահատման համար,  քանի որ այն

ունի ցածր զգայունություն և սպեցիֆիկություն: ՈւՁՀ-ն կարող է օգտակար լինել

լյարդի գոյացությունների հայտնաբերման համար, լեղապարկի

հիվանդությունների  դեպքում, պորտալ հիպերտենզիայով պայմանավորված

փոփոխությունների գնահատման համար (1B):

  7. խորհուրդ չի տրվում Համակարգային շերտավորումը /Կոմպյուտերային

Տոմոգրաֆիան, ԿՏ/ օգտագործել ստեատոզի հայտնաբերման և քանակական

գնահատման համար, քանի որայն ունի ճառագայթման ռիսկ (1B):

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (NAFLD)  բուժումը երեխաների

մոտ

  Վերանայելով մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժումը, 42 կլինիկական

հետազոտություն է հայտնաբերվել  ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով երեխաների շրջանում:

Աշխատությունների սահմանափակումները  պայմանավորված է դիագնոստիկ

չափորոշիչների ստանդարտացման անբավարարությամբ,ադեկվատ վերահսկվող

խմբերի անբավարարությամբ, ոչ լիարժեք բուժմամբ (այսինքն կենսակերպի

կարգավորման կարճատևությամբ,  ենթաթերապևտիկ դեղորայքի դեղաչափով բև

տևողությամբ), ոչ բավականաչափ հստակ տվյալներ և տարբերվող մոտեցումներ
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հետազոտությունների արդյունքներին: Երեխաների մոտ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժան

համար հետազոտությունների անցկացումը մնում է դժվարացած, քանի որ բացակայում

կամ քիչ են հաստատված, որ ինվազիվ բիոցուցանիշները և հիվանդության ընթացքի

/պատմության  անբավարարությամբ: Բուժման բարձր որակավորում ունեցող

աշխատությունները պահանջում են լյարդի հյուսվածքաբանական հետազոտություն,

կամ նվազագույնը լյարդի ճարպային ախտահարման կամ ֆիբրոզի քանական, ոչ

ինվազիվ գնահատում և լյարդի բորբոքման բիոքիմիական որոշում (ԱԼՏ): ԱԼՏ-ի

նկատելի իջեցումը բարձրացումից հետո կամ նորմալացումը կարող է պայմանավորված

լինել ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի  բուժման փորձնական ցուցանիշ, մասնավորապես

աշխատությունների սկզբնական շրջանում, բայց այն ավելի պակաս հստակ ցուցանիշ

քան լյարդի հյուսվածքաբանական հետազոտությունը կամ վիզուալիզացիան:

Բնակչության բուժումը

   Հավելյալ քաշ ունեցող և գեր, ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով բոլոր երեխաները պետք է

ենթարկվեն  կենսակերպի կորեկցիոն խորհրդատվության: Պարզ չէ, թե

ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով երեխաներից, որոնք առաջնահերթ պետք է ստանան ինտենսիվ

բուժում: Հիվանդության/կյանքի անամնեզի անբավարարությունը, թույլ չի տալիս

հասկանալ, թե ՈԱԼՀ/NAFL-ով երեխաներից, ովքեր ունեն ՈԱՍՀ/NASH կամ ֆիբրոզ

զարգացնելու ապագայում ցածր ռիսկ, ինչպես հաճախ լինում է մեծահասակների մոտ:

Նույն պատճառով նաև անհայտ է, թե  ՈԱՍՀ/NASH-ով երեխաների որ մասը և ինչ

աստիճան, պրոգրեսիվող ֆիբրոզ է ունենում կամ սիրտ-անոթային հիվանդություն:

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի առաաջընթացը կարող է լինել գծային կամ լղոզված՝

պայմանավորված շրջակա միջավայրի փոփոխություններով, հասակի կամ քաշի

փոփոխություններով: Հաշվի առնելով անճշտությունները մանակական

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման բազմաթիվ հետազոտություններ ներառում են

հիվանդութլան ծանրության լայն միջակայք:

Բուժման  նպատակները
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   Բուժման ամենաշատ համընդհանուր ընդունելի նպատակը ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի

հետզարգացումն է, որը բնորոշվում է ստեատոզի, բորբոքման և/կամ ֆիբրոզի

իջեցմամբ: Երկրորդ կարևոր կետը ՈԱՍՀ/NASH-ի վերացումն է: Երեխաների մոտ այս

հիստոլոգիական փոփոխությունների տևողությունն անհայտ է: ԱԼՏ-ի իջեցումը

սովորաբար օգտագործվում է որպես նշան ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի հյուսվածքաբանական

լավացման, քանի որ կան որոշ ապացույցներ, որոնք թույլ են տալիս հիմնվել դրա վրա

մանկական պրակտիկայում ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի բուժման հետազոտությունների

ժամանակ մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ֆիբրոզի[19,77]: Այն դեպքում երբ ԱԼՏ-ն ունի

վատ հարաբերակցություն ֆենոտիպի հետ, ԱԼՏ-ի իջեցումը 10 U/L 96 շաբաթ կապված

է 1.28 հարաբերական հնարավորություն հյուսվածքաբանական լավացման, 1.37

հարաբերական հնարավորություն ստեատոհեպատիտի լավացան[77]: ՈԱՃՀ/NAFLD-ի

աշխատությունները մեծահասակների շրջանում ցույց տվեցին, որ ֆիբրոզի

առկայությունն ավելի կանխատեսիչ նշանակություն ունի, քան թե ստեատոհեպատիտի

առկայությունը[46,78]: Ցույց է տրվել, որ և ՈԱՃՀ/NAFL-ըև ՈԱՍՀ/NASH-ը

պրոգրեսիվում են մինջև լյարդի ֆիբրոզի[79]:   Քանի դեռ հիվանդության /կյանքի

անամնեզը/ երեխաների մոտ լավ հետազոտված չէ, այս տվյալները հանդիսանում են

լավագույն հասանելի տեղեկությունները, որոնք կարող են օգնել ընթացիք

պրակտիկայում: Ուլտրաձայնային հետազոտությունն ի վիճակի չէ ճիշտ հայտնաբերել

ստեատոզի ժամանակ փոփոխությունները, այդ պատճառով այն դեր չունի ստեատոզի

երեկարատև գնահատման մեջ: Նույնկերպ նաև ԿՏ,ՄՌՏ: Լյարդի բիոպսիան

շարունակում է մնալ կլինիկական չափանիշ բուժումից հետո լյարդի հյուսվածքի

լավացումը գնահատելու համար, բայց հաշվի առնելով բիոպսիայի հնարավոր

բարդությունները, հաճախականությունը և ժամկետները հետագա հսկողության

ընթացքում պետք է կշռադատվեն: Ընդհանուր առմամբ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման

հիմնական նպատակն է իջեցնել ճարպակալման աստիճանը, դիսլիպիդեմիայի

լավացման նպատակով, ինսուլինի ռեզիստենտականույան իջեցումը, բարձր

զարկերակային ճնշման իջեցումը, կենտրոնական ճարպակալման իջեցումը, որոնք

բոլորը սերտ կապված են  ՈԱՃՀ/NAFL-ի հետ, ինչպես նաև 2-րդ տիպի շաքարային
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դիաբետը, սիրտ-անոթային հիվանդության ռիսկը: Երեխաների մոտ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ին

ուղեկցող հիվանդությունները(շաքարախտ,սիրտ-անոթային հիվանդություններ,

հիպերտենզիան) բուժման կարևոր նկատառումներ են, հետագա կլինիկական ելքի

լավացման համար:

Խորհուրդներ

   8. ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի լավացումը  ոչ ինվազիվ մեթոդներով գնահատելու համար

մշակվում են ավելի ճշգրիտ կենսացուցանիշներ, ԱԼՏ-ի  հաստատուն իջեցումը

նախնական արժեքի, մասնավորապես մինչև 1 տարի, կարող է օգտագործվել,

որպես բուժմանը դրական պատասխանին փոխարինող ցուցանիշ (2C):

   9. Երկար ժամանակ համարվում է, որ Ֆիբրոզի փոփոխությունների

գնահատումը ունի տրամաբանական հիմք, որպեսզի երեխաների մոտ գնահատվի

2 տարուց ավելի բուժման արդյունքում ստացված լավացումը  Ճիշտ գնահատման

և հաստատման համար ներկա պահին պահանջվում է լյարդի բիոպսիա (2C):

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդության (ՈԱԼՃՀ/NAFLD)  բուժումը

երեխաների մոտ ապրելակերպի փոփոխությամբ

  Ներկա ժամանակներս սննդակարգի կարգավորումը և ֆիզիկական ակտիվության

ավելացումը (ապրելակերպի մոդիֆիկացիան) մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման

համար առաջնային է, որովհետև այն սերտ կապված է ճարպակալման, գիրության

հետ: 17-րդ ապրելակերպի լավացման աշխատությունները հայտնաբերեցին

գրականության փնտրման ժամանակ, բայց դրանք բավականին տարբեր մոտեցումներ

ունեն են՝ ներառում են տարբեր տևողության (1 ամսից մինչև 1 տարի), նախնական

ուղեցույցներ, ելքային չափումներ և ապրելակերպի փոփոխություններ:

Այնուամենայնիվ կան մի քանի չվերահսկված, ոչ ռաբդոմինացված խմբեր, որոնք

միասին ցույց տվեցին ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ոչ ինվազիվ ցուցանիշների լավացման

տենդենցիա (ԱԼՏ և ստեատոզ) համակցված  ապրելակերպի և ֆիզիկական

վարժությունների հետ[80-96]: Մուլտիդիսցիպլինար հիվանդանոցները, որոնք ուղղված
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են ճարպակալումը բուժելու, փաստում են լյարդային էնզիմների և

հյուսվածքաբանական տվյալների  լավացում ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների

մոտ[81,97,98]: Ապրելակերպի մուլտիդիսցիպլինար մոտեցումները միջինից մինչև

բարձր ինտենսիվության  (>25 ժամ 6 ամսից ավելի ) մանկական պոպուլյացիայում

ցույց տվեցին ամենաէֆեկտիվ մոտեցումն է քաշի համար[99]: Ինչևիցէ այս

հետազոտությունները չունեն բավարար ապացուցողական ուժ, թե BMI-ի ինչ

աստիճանի լավացումն է կամ քաշի ինչ աստիճանի կորուստն է համապատասխան

բավարար երեխաների մոտ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի լավացման համար: Մեծահասակների

աշխատություններում քաշի 10%-ից ավելի իջեցումը կապված  է ՈԱՍՀ-ի 90% և ավելի

լավացման: Հասանելի հետազոտություններում չեն հիմնվում հատուկ դիետաների վրա

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուման ժամանակ (օր. ցածր գլիկեմիկ ինդեքս, ճարպերի քիչ

պարունակության հետ համեմատած): Երկու մեծ ռաբդոմիզացված

հետազոտություններ ցույց տվեցին, որ շաքարի-քաղցր հեղուկների  պարունակության

քչացումը[100,101], իջեցնում է ճարպակալման աստիճանը երեխաների մոտ և կարող է

օգտակար լինել ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով գեր և հավելյալ քաշ ունեցող երեխաների համար:

Այդ հետազոտությունները նաև  համամիտ են, որ օդային և դիմադրության

վարժությունները երեխաների մոտ լյարդի ճարպային ախտահարման վրա դրական

ազդեցություն ունեն: Օդային վարժությունները համեմատած դիմադրության

վարժությունների և առանց վարժություների գեր երեխաների մոտ կատարված

հետազոտությունները  ցույց տվեցեցին, որ երկու վարժություններով խմբերում առկա

էր  լյարդի ճարպային ախտահարման նկատելի լավացում մագնիսա-ռեզոնանսային

սպեկտրոմետրիայով[82]: Երեխաների քիչ մասը իսկզբանե ուներ ՈԱԼՃՀ/NAFLD, բայց

նրանք, ովքեր արել էին վարժությունները, շատ խոստումնալից պատասխան տվեցին և

լյարդի ճարպային ախտահարումը նվազեց, և վիզցերալ ճարպը նվազեց: Այստեղ առկա

են բազմակողմանի օգտակարություն առողջությանը, ճիշտ սննդակարգով և բարձր

ֆիզիկական ակտիվությամբ և սրանք հանդիսանում են երեխաների մոտ: Այստեղ

առկա են հստակ բաղմակողմանի առավելություններ՝  առողջ սնունդ և բարձր
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ֆիզիկական ակտիվություն[102] և սրանք հանիսանում են երեխաների մոտ

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման առաջնային մոտեցումները:(նկար 2):

Խորհուրդներ

   10. Ապրելակերպի մոդիֆիկացիան երեխաների շրջանում ՝ առողջ սննդակարգը

և բարձր ֆիզիկակական ակտիվությունը  հանդիսանում են ՈԱԼՃՀ/NAFLD

բուժման առաջին գծի մոտեցումներ (1B):

   11. Խորհուրդ է տրվում Շաքար- քաղցր հեղուկների օգտագործումից

խուսափումը, որպես ճարպակալման իջեցման մարտավարություն (1A):

   12. ՈԱԼՃՀ/NAFLD բոլոր երեխաներին խորհուրդ է տրվում բարձրացնել

ֆիզիկական ակտիվությունը  միջինից մինչև բարձր ինտենսիվության,

հեռուստացույց  և համակարգիչը սահմանափակել՝ օրակակ 2 ժամից  պակաս

(1B):

Դեղորայք և հավելումներ

   Մի շարք դեղորայքի և հավելումների ընդունումը քննարկվել է ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով

երեխաների բուժման համար: Բազմատեսակ կլինիկական հետազոտություններ

կենտրոնացվել են Մեթֆորմինի[19,103-106] կամ Վիտամին E-ի[19,107-110] վրա, որպես

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի պոտենցիալ բուժամ համար: Մեթֆորմինը կամ

ՎիտամինE-նզուգակցված ճիշտ ապրելակերպի  հետ, առանձին-առանձին փորձվել են

պլացեբո, զուգակցված ճիշտ ապրելակերպի հետ մեծ բազմակենտրոն 3 ճյուղանի

ռետրոսպեկտիվ հետազոտություններում՝TONIC փորձեր[19]: ԱԼՏ-իկայուն իջեցումը

հանդիսացել է առաջնային վերջնակետ, իսկ հիստալոգիան երկրորդ վերջնակետն այդ

հետազոտություններ, որը իր մեջ ներառել է 173 երեխա 8-17 տարիքային խումբ:

Չնայած հիմնակակն արդյունքում ԱԼՏ-ի կայուն իջեցումը դեղորայք ընդունած և

պլացեբո խմբերում նույնն է եղել, վիտամին E-ով բուժումը վիճակագրորեն նկատելի
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հյուսվածքաբանական լավացում է ցույց տվել, ինչպես ցույց է տվել ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի

ակտիվության սանդղակը և ՈԱՍՀ/NASH-ի նկատելի լավացում: Վերջիս նկարագրվել է

ավելի քիչ քանակի մասնակիցների մոտ, որոնք ունեցել են բիոպսիայով հաստատված

ՈԱՍՀ/NASH: Վիտամին E-ի բարձր դոզաների անվտանգության մասին

անհանգստության մասին հարցը բարձրացվել է մեծահասակների մոտ, հետևելով

մետաանալիզի կլինիկական  աշխատություններին, որոնք նշել են Վիտամին E-ից

բարձր մահացություն, ինչպես նաև անբարենպաստ սիրտ-անոթային դրսևորումներ և

շագանակագեղձի քաղցկեղ[111,112]: Հետաքրքիր է որ մեկ այլ հետազոտությունում

չկան նմանատիպ արդյունքներ[113]: Այնուամենայնիվ երեխաների մոտ 2 տարվա

TONIC-ում նմանատիպ տվյալներ և արդյունքներ վիտամին E-ի հետ կապված չկան,

շատ ավելի երկար ժամանակով հսկողության տվյալներն անհայտ են: TONIC

հետազոտությունները, ոչ մի տարբերություն չեն տեսել ապրելակերպի կարգավորման

և օրական 2 անգամ 500մգ Մեթֆորմին ընդունած և պլացեբո խմբերի միջև[19]: Ինչպես

նաև ոչ մի նկատելի ազդեցություն չի թողնում ինսուլին ռեզիստենտականության և սիրտ

-անոթային խանգարումների վրա: Պարզ չէ արդյոք ինսուլինի զգայունության

լավացումը ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների մոտ բերում է  ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի լավացման

թե ոչ, արդյոք ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների կոնկրետ ենթախմբերը Մեթֆորմինի

հստակ բուժական դեղաչափից կունենան լավացում, թե ոչ: Կատարվել են նաև

նմանատիպ ռետրոսպեկտիվ հետազոտություններ համակցելով վիտամին E-ն,

վիտամին C և ապրելակերպի հսկողությունը, արդյունքում առաջին երկուսի

զուգակցված ազդեցությունների գերազանցել ապրելակերպի կարգավորման

ազդեցությանը միայնակ[109]: Մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով [114-116] հիվանդների մեծ

մասի մոտ նկատվել է վիտամին D-ի անբավարարություն: Բայց չկան

հետազոտոթյուններ, որոնցում վիտամին D-ի լրացումը գնահատվեր որպես

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժում: Մի փոքր աշխատությունում ուռոդեզոքսիխոլաթթվի

ավելացումը և բացառումը դիետայից առանձնապես ազդեցություն չի նկատվել[117]:

Մեծահասակների մոտ նույն մոտեցումն է, ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման համար վիտամին

D չի օգտագործվում [118]: Դոկոսահենաենոիկաթթուն(DHA) և ձկան յուղը քննարկվել է
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ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման համար: Մի փոքր ռետրոսպեկտիվ հետազոտությունում 6

ամիս DHA 250mg կամ 500mg օգտագործումը մանկական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ժամանակ

պլացեբոի համեմատ  ԱԼՏ-ի ոչ մի լավացում ցույց չի տվել[119]: Մեծահասակների մոտ

ձկան յուղի օգտագործումը վատացրել է ստեատոհեպատիտը[120]:

Պրոբիոտիկները(Lactobacillus GG and VSL #3) հետազոտվել են երկու փոքր

հետազոտությունում 2-4 ամիս տևողությամբ, երկու հետազոտություններն էլ

սահմանափակվել են սոնոգրաֆիկ չափումներով[121,122]: Մի աշխատությունում ԱԼՏ-ն

զգալի լավացել է պլացեբոի հետ համեմատ, որը հետագայում կարող է դաշտ

ներկայացվել  ապագա  հետազոտությունների համար:

Արդյունքում ոչ դեղորայք, ոչ հավելումները ոչ մի նկատելի ազդեցություն չի ունեցել

երեխաների մոտ ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման և վարման համար:

Խորհուրդներ

13.Ներկա պահին չկա հասանելի դեղորայք կամ հավելում, որը ցուցված կլիներ

ՈԱԼՃՀ/NAFLD բուժման համար, որովհետև ՈԱԼՃՀ/NAFLD հիվանդների

մեծամասնության մոտ նրանցից ոչ մեկի կիրառումը հաջողություն չունեցավ (2C):

Վիրահատական քաշի իջեցումը,որպես NAFLD-ի  կամ NASH-ի բուժման մեթոդ

երեխաների մոտ

   Բարիաստիկ կամ քաշի իջեցման վիրահատությունը կարող է բերել կլինիկորեն

նկատելի քաշի կորստին ծանր ճարպակալում ունեցող(ամենաքիչը BMI ≥ 35 kg/m2)

դեռահաների մոտ, վիրահատությունից հետո BMI-ի իջեցում 30%-ի մոտ: Մեծ

բազմակենտրոն հետազոտությունները դեռահասների խմբերում ցույց տվեց, որ

բարիատրիկ կամ քաշի իջեցման վիրահատությունը, կարող է բերել քաշի զգալի

իջեցման ծանր աստիճանի ճարպակալում ունեցող դեռահասների մոտ, հավելյալ քաշի

իջեցում մոտավորապես  հետվիրահատական շրջանից 1 տարի անց ստամոքսի

շունտավորումից և գաստրէկտոմիայից հետո[123]: Վիրահատությունից 3 տարի անց

այդ խմբերում նկատվել է մինչև 28% քաշի իջեցում: BMI-ի իջեցումն  ուղղակի կապված
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է զգալի լավացման հետ, նույնիսկ ճարպակալման հետ կապված շատ ուղեկցող

վիճակների՝ դիսլիպիդեմիայի, բարձր զարկերակային ճնշման, ինսուլին

ռեզիստենտականության,շաքարախտի և քնի ապնոէի լավացման հետ

հետվիրահատական շրջանում 1-2 տարում[125,124]:Քանի որ այս բոլոր վիճակները

սերտ կապված են ՈԱԼՃՀ/NAFLD առկայության հետ և մեծահասակների շրջանում

կատարված հետազոտությունները վկայում են  վիրահատական միջամտությունից

հետո NASH-ի  լավացում մինչև 89%, 1-2 տարում վիրահատությունից հետո[126],

NASH-ըներկայացվել է դեռահասների Բարիատրիկ վիրահատությունների որոշ

ուղեցույցներում, որպես քաշի իջեցմանն ուղղված վիրահատության ցուցում[127]:

Սակայն վիրահատությունից հետո հետագա հսկողության աշխատություններն այդքան

էլ շատ չեն: Կան միայն 4 աշխատության տվյալներ Բարիատրիկ վիրահատությունից

հետո NAFLD և NASH-ով հիվանդ դեռահասների շրջանում, որոնց  մոտ

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի վարումը և հսկողությունը կատարվել է հենց սկզբից[128-132], և միայն

սրանց մոտ է հաստատվել  ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի հյուսվածքաբանական լավացում[130]:

Բարիատրիկ վիրահատությունից հետո կատարված հետազոտությունների մեջ միայն

մեկ աշխատոււթյունում նկարագրվում էր լյարդի հիվանդության պրոգրեսիվում: Այս

աշխտաությունում չի ներառվել հյուսվածքաբանական տվյալներ, փոխարենը

օգտագործվել են ԱԼՏ և ԱՍՏ-ի մակարդակների փոփոխությունները, 81

դեռահասներին շրջանում, ստամոքսի շունտավորման վիրահատությունից հետո 2

տարվա ընթացքում[132]: ԱԼՏ-ի և ԱՍՏ-ի արժեքների նկատելի  լավացում դիտվել է

մոտավորապես  50%-ի մոտ, այնուամենայնիվ հետազոտությունները կատարված

դեռահասների մոտ, առանց վիրահատական միջամտության, բավարար չեն, որը թույլ

չի տալիս համեմատել արդյունքները և գալ եզրահանգման: Անհրաժեշտ է նշել, որ

մածահասակների խմբերում կատարված  նմանատիպ հետազոտություններում  ծանր

ստեատոհեպատիտով  հիվանդ դեռահասներն ավելի քիչ են գնում վիրահատական

միջամտության քաշի իջեցման համար[130]: Դրական ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով բարիատրիկ

վիրահատության ենթարկված, հյուսվածքաբանորեն հաստատված կամ ֆիբրոզային
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ստեատոհեպատիտով երեխաների շրջանում կատարված հետազոտությունները

սահմանափակ են:

Խորհուրդներ

14. Դեռահասների շրջանում Բարիատրիկ վիրահատական միջամտությունը չի

հանդիսանում որպես ՈԱԼՃՀ/NAFLD սպեցիֆիկ բուժման տարբերակ՝

հետազոտոտությունների արդյունքների անբավարարության պատճառով:

Վիրահատական միջամտությունը կարող է քննարկվել միայն կոնկրետ  ընտրված

դեռահասների շրջանում , որոնց  BMI ≥ 35 կգ/մ2,  նրանք  չունեն ցիռոզ և

ուղեկցող հիվանդություններ (օր. երկրորդ տիպի շաքարային դիաբետ,  ծանր

աստիճանի քնի ապնոէ, իդիոպատիկ ներգանգային հիպերտենզիա), հնարավոր է

կատարել քաշը իջեցնող վիրահատություն (1B):

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (ՈԱԼՃՀ/NAFLD)   երեխաների

մոտ սիրտ-անոթային հիվանդությունների ռիսկը

  Մեծահասակների շրջանում կատարված երկարատև հետազոտությունները ցույց են

տվել ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի ցուցանիշների հետ կապված սիրտ-անոթային

հիվանդությունների հաճախականության բարձրացում[133-136]: Այս ռիսկն անկախ է

նյութափոխանակային խանգարումներից[136]՝ ճարպակալումից և այլ

կոմպոնենտներից: Մեծահասակների որոշ հետազոտություններում,

հյուսվածքաբանորեն հաստատված ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով հիվանդների մոտ

սիրտ-անոթային հիվանդութունները բարձրացնում են մահացության ռիսկը[20,137]:

Դեռահասների համար չկան բավարար տվյալներ: Այնուամենայնիվ կան բազմաթիվ

հետազոտություններ երեխաների շրջանում, որոնք ցույց են տալիս կապը

սիրտ-անոթային հիվանդությունների, մասնավորապես դիսլիպիդեմիայի և

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի միջև[138,139]: Ամենատարածված դիսլիպիդեմիայի տարբերակն է՝

տրիգլիցերիդների բարձր մակարդակ, բարձր խտությամբ լիպոպրոտեիդների ցածր

մակարդակ, ինսուլին ռեզիստենտականությանը բնորոշ: Դեռահասների շրջանում ՝
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կատարված աթերոսկլերոզի ցուցանիշների և դիահերձման տվյալների վրա հիմնված

հետազոտությունները, հաստատել են ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի կապը վաղ սկսվող

աթերոսկլերոզի հետ[140-144]: Չկան հետազոտություններ, որտեղ օգտագործվել են

ճարպը իջեցնող դեղորայքը ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի բուժման համար[2]: Այդ դեղորայքի

ազդեցությունը  ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի ժամանակ հյուսվածքաբանական

փոփոխությունների վրա անհայտ է: Մեծահասակների մոտ ստատինների կիրառումը

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով հիվանդների մոտ դիսլիպիդեմիայի ժամանակ անվնաս է, բայց չի

հանդիսանում, որպես ՈԱԼՃՀ/NAFLD ի բուժման դեղորայք:

   Երեխաների շրջանում կատարված սակավ հետազոտություններ ցույց են տվել

պլազմայի լիպիդների պատասխան ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի բուժման հանդեպ: Երկու տարվա

փորձնական հետազոտությունները ցույց տվեցին, որ DHA հավելումներով բուժում

ստացած ՈԱԼՃՀ/NAFLDով հիվանդները պլացեբոին համեմատ ունեցել են

տրիգլիցերիդների մակարդակի իջեցում[145]: TONIC հետազոտություններում,

ստեատոհեպատիտի լավացումն ասոցացված է ցածր խտության լիպոպրոտեիդների և

ոչ բարձր խտության լիպոպրոտեիդների խոլեստերինի ցուցանիշների լավացման

հետ[19,146]: Եզրափակիչ պիլոտային հետազոտությունում ցածր-ֆրուկտոզային

սննդակարգով ցույց տվեց օքսիդացված ցածր խտությամբ ճարպաթթուների

մակարդակի լավացում, որպես ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների մոտ սիրտ-անոթային

հիվանդությունների ցուցանիշ: Չնայած ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների շրջանում

կատարված հետազոտությունների սակավությանը, կան ապացույցներ, ըստ որոնց

անհրաժեշտ է իջեցնել սիրտ-անոթային հիվանդությունների ռիսկը երեխաների

մոտ[96]: Մասնագետների խումբը, ուղեցույցների կոմպլեքսային կիրառող,

սիրտ-անոթային հիվանդությունների ռիսկը իջեցնող և կանխարգելող երեխաների և

դեռահասների մոտ/համառոտ զեկույց/ նկարագրում է համառոտ խորհուրդները

սկրինինգի և ախտորոշման, վարման համար[147]: Ներկա  ժամանակ այդ ուղեցույցը

հանդիսանում է ունիվերսալ, լիպիդային աղյուսակով խորհուրդ է տրվում բոլոր

երեխաներին 9-11 տարեկան[147]:
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2-8 տարեկան երեխաներին լիպիդային ֆրակցիաների որոշումը ցուցված է, եթե կա

ընտանեկան դիսլիպիդեմիայի  կամ սիրտ-անոթային հիվանդության անամնեզ:

Ամբողջական ուղեցույցում մանրամասն ներկայացված է վարման ալգորիթմը, երբ

ունենք դիսլիպիդեմիա ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների մոտ: ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով

երեխաները  հիպերտենզիայի բարձր ռիսկի խմբում են համեմատ ճարպակալում

ունեցող երեխաները առանց ՈԱԼՃՀ/NAFLD,  ռիսկը պահպանվում է ամբողջ

ժամանակ: Հավելյալ քաշ ունեցող երեխաների հիպերտենզիայի բուժման և վարման

ուղեցույցները կիրառելի են ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների համար[148]:

Խորհուրդներ

15. ՈԱԼՃՀ/NAFLD  երեխաները պետք է ստուգվեն  և ախտորոշվեն

դիսլիպիդեմիայի համար և պարբերաբար  ստուգվեն նրանց  լիպիդային

ֆրակցիաները  համաձայն  ուղեցույցի (1B):

16. ՈԱԼՃՀ/NAFLD երեխաներին անհրաժեշտ է զարկերակային ճնշման

մոնիտորինգ (1B):

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD)   երեխաների մոտ

նախա-դիաբետ և դիաբետ

Նախա-դիաբետի կամ 2-րդ տիպի շաքարային դիաբետի, ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով

հիվանդների շրջանում, կատարված հետազոտությունները սահմնանափակ են:

Երկրորդ տիպի շաքարային դիաբետով մանկական խմբերում կատարված

ռետրոսպեկտիվ հետազոտությունները ցույց տվեցին շիճուկային

ամինոտրանսֆերազաների բարձրացում 48%-ի մոտ և 60%-ը այդ տվյալների

գերազանցում էին նորմայի վերին սահմանը 2 կամ ավելի անգամ[149]: Վերջերս

կատարված խաչաձև և երկայնական աշխատությունները նկարագրել են կապ NAFLD-ի

և գլյուկոզային կարգավորման խանգարման միջև[150]: Հյուսվածքաբանորեն

հաստատված ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով 677 երեխաների խմբի մոտ նախադիաբետը և

դիաբետը ասոսացված է եղել զգալի բարձր քանակությամբ ստեաոտոհեպատիտի
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առկայության հետ[151]: Ճարպակալում ունեցող դեռահասների բազմաէթնիկ խմբերում

կատարված հետազոտության տվյալները ցույց տվեցին, որ նախադիաբետի և

նյութափոխանակային խանգարումների առկայությունը զգալի բարձրացնում է լյարդի

ճարպային ախտահաման աստիճանը ըստ ՄՌՏ-ի[152]: Աշխատությունները ցույց

տվեցին, որ լյարդային ստեատոզը կապված է նյութափոխանակային ցուցանիշների

հետ: ճարպակալում ունեցող 76 երեխաների խմբում աշխատությունները ցույց տվեցին,

որ գլյուկոզայի/արագ և երկու ժամյա արյան գլյուկոզան և AUC 2-ժամյա գլյուկոզան/ և

ինսուլինի զգայունության 1.9 տարվա հսկողության ընթացքում զգալիորեն կորելացվում

է լյարդի ճարպային պարունակության հետ[150]: Ավելի կարևոր է այն, որ հսկողության

ընթացքում նկատվել է β բջիջների ֆունկցիայի զգալի լավացում լյարդի ճարպի ցածր

պարունակությամբ անհատների մոտ, համեմատ ճարպի բարձր պարունակության հետ:

Նկարագրված այս կորելյացիան հետագայում հասատվել է բազմատիպ, քայլային,

գծային ռեգրեսիայով անալիզներով, որոնք ցույց են տվել անկախ կապ լյարդի

նախնական ճարպային պարունակության և երկայնական  փոխանակային

ցուցանիշների միջև / արյան 2 ժամյա գլյուկոզայի  որոշում/, նույնիսկ նպաստող

գործոնների վերացման դեպքում (տարիք, սեռ, էթնիկական պատկանելիություն, BMI-z

սանդղակ և հսկողության տևողության ժամկետը):

Խորհուրդներ

17. ՈԱԼՃՀ/NAFLD երեխաներին խորհուրդ է տրվում սրկրինինգի ենթարկել
դիաբետի համար յուրաքանչյուր տարի կամ ավելի շուտ, եթե առկա է  կլինիկական
կասկած, օգտագործելով գլյուկոզայի մակարդակը քաղցած ժամանակ կամ
գլիկոլիզացված հեմոգլոբինի մակարդակը: Գլյուկոզայի տոլերանտության թեստը
կարող է օգատակար լինել, եթե արդյունքները համապատասխանում են
նախադիաբետային  սահմանին (1A):

Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD) երեխաների հետագա

երկարատև հսկողությունը

Կլինիկական հսկողությունը
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Կլինիկական հսկողությունը և ինտենսիվությունը հսկողության կարող է կախված լինել

հիվանդության ծանրության աստիճանից, ինչպես լյարդի մնացած քրոնիկ

հիվանդությունները այն առաջանում է նույն տարիքային խմբի մոտ (Աուտոիմուն

հեպատիտ, հեպատիտ B, հեպատիտ C և առաջնային սկլերոզացնող խոլանգիտը):

ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների  համար հսկողության կամ լաբորատոր

հետազոտությունների /բիոպսիայի կատարման ժամկետների համար  մշակած

օպտիմալ ժամկետներ չկան: Իչևիցէ ավելի հաճախակի այցերը պայմանավորված են

սնուցման և ֆիզիկական ակտիվության կարգավորման խնդիրներով ճարպակալում և

ավելնորդ քաշ ունեցող երեխաների շրջանում[97,153] ինչը և կարող է ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի

բուժման[97,153] մեջ իր ներդրումն ունենալ երեխաների մոտ, ինչպես որ

մեծահասակների դեպքում է նկարագրված[154]: ԱԼՏ-ի մակարդակի իջեցումը

սովորաբար օգտագործվում է, որպես ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի հյուսվածքաբանական

լավացման ցուցանիշ և կան որոշ ապացուցված տվյալներ, որոնք թույլ են տալիս ԱԼՏ-ն

օգտագործել երեխաների շրջանում կատարված հետազոտություններում[19,77]:

Կարևոր է նշել, որ առանձին հիվանդների մոտ ԱԼՏ-ն հավաստիորեն չի կորելացվում

հիվանդության լավացման կամ վատացման հետ: Ներկա պահին չկա որևէ ոչ ինվազիվ

հետազոտման մեթոդ, որը հստակ կգնահատեր երեխաների մոտ ֆիբրոզի

առաջընթացը կամ հետզարգացումը: Լյարդի բիոպսիան մնում է ներկա պահին միակ

մեթոդը ֆիրբրոզային փոփոխությունները ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ով երեխաների մոտ

գնահատման համար:

Խորհուրդներ

18. Խորհուրդ է տրվում հսկել ՈԱԼՃՀ/NAFLDով երեխաներին նվազագույնը ամեն

տարի հիվանդության առաջընթացը գնահատելու և բուժման ապահովման համար

(1C):

19. Երբ իրականացվում է ապրելակերպի կարգավորման աշխատանք ավելի

հաճախակի այցերը, ավելի երկար ժամանակի շփումը բժշկական անձնակազմի

հետ շախկապված են ավելի լավ արդյունքների հետ, քաշի իջեցման առումով,
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հավելյալ քաշով և ճարպակալումով երեխաների համար և բացի այդ կարող են լավ

արդյունք ունենալ հավելյալ քաշ ունեցող ՈԱԼՃՀ/ՈԱՍՀ NASH/NAFLD երեխաների

շրջանում (1B):

20. Կրկնակի լյարդի բիոպսիայի անհրաժեշտությունը՝ֆիբրոզի աստիճանը

գնահատելու և բուժման հսկողության  համար, կարող է քննարկվել լյարդի

առաջին  բիոպսիայից 2-3 տարի անց, հատկապես այն հիվանդների մոտ, ովքեր

ունեն նոր կամ հաստատուն ռիսկի գերծուններ, ինչպիսին են երկրորդ տիպի

շաքարային դիաբետը, ստեատոհեպատիտի կամ ֆիբրոզ ախրոշման ժամանակ

(2C):

Տոքսինների ազդեցությունը լյարդի վրա

  Դեռահասությունը վարքագծային բարձր ռիսկային տարիք է ճիշտ ապրելակերպի

զուգահեռ ձևավորման համար: Չնայած էպիդեմիոլոգիական տվյալների թեթև մինչև

միջին աստիճանի ալկոհոլի օգտագորթումը կարող է դրական ազդեցություն ունենալ

ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ի[155] վրա, այնուամենայնիվ անչափահասների կողմից ալկոհոլի

չարաշահումը արգելված է: Ալկոհոլամոլությունը մեծահասակների շրջանում

ասոցացված է ֆիբրոզի առաջընթացի ռիսկի բարձրացման հետ[156]:

Ալկոհոլամոլությունը տարածված է դեռահասների շրջանում, որը պոտենցիալ

բացասական ազդեցություն ունի ՈԱԼՃՀ/NAFLD -ով ախտահարված հիվանդների հետ:

Մեծահասակների վրա նմանատիպ ազդեցություն ունի ծխախոտը՝  ՈԱԼՃՀ/NAFLDի

հյուսվածքաբանական փոփոխությունների ծանրության վրա[157]: 335 ամերիկացի

երեխաների

շրջանում կատարված խաչաձև հետազոտությունները ցույց տվեցին, որ պասիվ ծխելը

ասոցացված է սոնոգրաֆիկ հայտնաբերված ստեատոհեպատիտի հաճախականության

բարձրացման հետ:  [158]

Խորհուրդներ
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21. Բացի ապրելակերպի հետ կապված ստանդարտ  խորհրդատվությունը,

դեռահասներին  անհրաժեշտ է  տեղեկացնել ալկոհոլի պոտենցիալ ազդեցության

մասին լյարդի ֆիբրոզի պրոգրեսիվման առումով (2B):

22. ՈԱԼՃՀ/NAFLD երեխաների ընտանիքները պետք է տեղեկացված լինեն պասիվ

ծխելու բացասական ազդեցության վերաբերյալ և ՈԱՃԼՀ/NAFLD  ունեցող

դեռահասներին  պետք է  տեղեկացնել ծխելու վնասակարության մասին

ՈԱԼՃՀ/NAFLD ընթացքի վրա  և  Էլեկտրոնային  նիկոտինի  սարքերի

օգտագործման հնարավորության մասին (1B):

Հեպատիտ A-ի և  B-ի կանխարգելումը

Քրոնիկ լյարդային հիվանդությամբ երեխաները մահացության և հիվանդացության

բարձր ռիսկի խմբում են հեպատիտ A կամ B-ի ինֆեկցման կամ վակցիանացիայով

կանխարգելվող հիվանդություններով վարակման դեպքում: Մինչդեռ մանկական

պրակտիկայում ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ի վերաբերյալ հետազոտությունները բավարար չեն, այլ

քրոնիկ հիվանդություններով երեխաների մոտ հեպատիտ A-ի կրկնակի

պատվաստումից հետո սեռոկոնվերտ են[159,160]: Կարմիր գիրքը  ներկայումս

առաջարկում է, որ լյարդային հիվանդություններով բոլոր երեխաները ստանան

հեպատիտ A ի վակցինացիա[161]: Հեպատիտի B-ի վակցինացիան նորածինների

շրջանում սկսվել է կատարվել 1991թ.-ից,  այնպես որ ՈԱԼՃՀ/ NAFLD-ով երեխաների և

դեռահասների մեծ մասը պատվաստված են: Նորածնային շրջանում հեպատիտ B-ով

պատվաստված երեխաները հաճախ ունենում են հեպատիտ B-ի մակերեսային

անտիգենի(anti-HBs)[162] ցածր մակարդակ: Չնայած դրան նրանք սովորաբար

ունենում են կայուն իմուն հիշողություն, ըստ Սպրեդլինգի և ուրիշների[163], նրանցից

ովքեր չունեն anti-HBs,82%-ը ունեն իմուն պաշտպանություն: Կարմիր գիրքը խորհուրդ է

տալիս խուսափել պատվաստումից հետո anti-HBs-ի որոշումից, բացի հատուկ ռիսկի

խմբի երեխաների:
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Խորհուրդներ

23. ՈԱԼՃՀ/NAFLD-ովերեխաները պետք էռուտին պատվաստվեն հեպատիտ  A-ի

դիմաց (1B):

24. ՈԱՃԼՀ/NAFLD երեխաները նախքան հեպատիտ B պատվաստվելը պետք է

ստուգվեն արդյոք մինչ այդ պատվաստում ստացել են թէ ոչ

Պոտենցիալ հեպատոտոքսիկ դեղորայքի ընդունումը և հսկողությունը

   ՈԱԼՃՀ-ով երեխաները հաճախ ընդունում են դեղորայք կապված այլ քրոնիկ

հիվանդությունների և այլ վիճակների հետ, ինչպես օրինակ դիաբետ, ինֆեկցիաներ,

հոգեկան հիվանդություններ, ADHD: Այդ օգտագործվող դեղորայքներից որոշները

պոտենցիալ հեպատոտոքսիկ են և դրանց ընդունումը  պահանջում է ինտենսիվ

հսկողություն: Տարածված օրինակ է հանդիսանում Մեթֆորմինը  երկրորդ տիպի

շաքարային դիաբետի դեպքում այն հիվանդների դեպքում, որոնք ունեն, և

ՈԱԼՃՀ/NAFLD, և դիաբետ: Ներկայիս խորհուրդներում տրանսամինազները

գնահատվում են մինչ Մեթֆորմինի ընդունումը և լյարդային էնզիմների ստուգում

երկրորդ տիպի շաքարային դիաբետի ախտորոշման ժամանակ: Սակայն չկան

փաստացի բավարար տվյալներ, թե ինչ հաճախականությամբ պետք է իրականացվի

լյարդային էնզիմների մոնիտորինգը բուժումը սկսելուց հետո:

Ատիպիկ հակափսիխոգեն դեղորայքը նույնպես կարող են առաջացնել արագ, ծանր

քաշի ավելացում, սիրտանոթային և նյութափոխանակային խանգարումների

առաջացման ռիսկի բարձրացում, ինչպես օրինակ լյարդային էնզիմների բարձրացումը

մինչ այդ նորմալ քաշ ունեցող երեխաների մոտ: Այդ պատճաառով լյարդային

էնզիմները պետք է ստուգվեն հակափսիխոգեն դեղորայքային բուժումը սկսելուց առաջ

և մոնիտորինգի ենթարկվեն բուժման ընթացքում:

Խորհուրդներ
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25. Լյարդային Էնզիմների նախնական մակարդակը պետք է անպայման ստուգվի

ՈԱԼՃՀ/NAFLD երեխաների շրջանում մինչև ցանկացած հեպատոտոքսիկ

դեղորայքային բուժում սկսելը: Չկան բավարար մշակված ուղեցույցներ

հսկողության ժամկետների և հաճախականության  վերաբերյալ, այդ պատճառով

հսկողությունը պետք է հիմնված լինի լյարդի ախտահարման ծանրության և

դեղորայքի տոքսիկության աստիճանի վրա (1C):

26. Եթե քննարկվում  է ՈԱԼՃՀ/NAFLD հիվանդին հեպատոտոքսիկ դեղորայքի

նշանակումը, ապա կարող է անհրաժեշտություն լինել իրականացնել լյարդի

բիոպսիա լյարդի հիվանդության ծանրությունը  գնահատելու համար մինչ

դեղորայքային բուժումը սկսելը (2C):

Կյանքի որակ

Քանի որ ՈԱԼՃՀ-ը քրոնիկ հիվանդություն է, այդ պատճառով պոտենցիալ հնարավոր է,

որ կտուժի երեխաների ոչ միայն ֆիզիկական առողջությունը: ՈԱԼՃՀ-ով գեր

երեխաների կյանքի որակը ավելի ցածր է համեմատած առանց ՈԱԼՃՀ  գեր

երեխաների[164]: Կողմանակի ազդեցությունները, ինչպիսին է օրինակ էմոցիանալ

խանգարումը պայմանավորված լյարդի քրոնիկ հիվանդության առկայությամբ կարող է

նույնպես նպաստող գործոն լինել:

Խորհուրդներ

27. Համապատասխան մասնագետները պետք է զգոն լինեն և ուշադրություն

դարձնեն ՈԱԼՃՀ/NAFLD հիվանդ երեխաների հեքեբանա-սոցիալական վիճակին,

ցուցման առկայության դեպքում: Ապացուցողական ուժ-1, փաստացի տվյալներ - B

Գիտական հետազոտությունների պահանջները և եզրակացություն

   Լյարդի մանկական հիվանդություների  շրջանում ՈԱԼՃՀ հայտնվելը կարևոր

փոփոխություն էր: Ինչևիցէ կան նշանակալի խնդիրներ գիտելիքների և

հետազոտությունների առումով:Այդ խնդիրներն են ՝
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1.Մանկական ՈԱԼՃՀ հիվանդության անամնեզի տարանջատումը և ռիսկի գործոնների

հայտնաբերումը մանկական հասակում, որպեսզի կանխատեսել  հիվանդության

առաջընթացը, հետզարգացման հետ համեմատած և հայտնաբերել բարձր ռիսկին

ենթարկվող այն անբերնպաստ հետևանքներն առողջության համար:

2. ՈԱԼՃՀ և  ՈԱՍՀ-ի ոչ ինվազիվ մեթոդով հայտնաբերումը և ստեատոզի

քանակական գնահատումը, բորբոքումը և լյարդաբջջային վնասումը և ֆիբրոզը:

Երկայնակի հետազոտությունները՝ վիզուալիզացիայի և բիոքիմիական ցուցանիշները

անհրաժեշտ են  ավելի լավ գնահատելու համար նրանց դերը կլինիկակա

պրակտիկայում:

3. Լավ մտածված կլինիկական փորձերը օպտիմալ բուժման մոտեցումների

հայտնաբերման համար՝ հատուկ սննդաարգը, ֆիզիկական վարժությունների տիպը և

տևողությունը, հեռանկարային բուժման փորձնական մեթոդների ստուգումը, ինչպես

նաև նոր դեղորայքային բուժման մեթոդների և քաշը իջեցնող վիրահատական

միջամտության դերը:

4. Տնտեսական առումով շահավետ մոտեցումները կրինինգի, ախտորոշման և

հետագա երկարատև հսկողության, այցերի հաճախականության, լաբորատոր

հետազոտությունների և լյարդի բիոպսիայի  վերագնահատումը:

Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ

Երեխաների Ոչալկոհոլային Ճարպային լյարդի Հիվանդության վարման արդի

պահանջները հնարավոր է ապահովել Հայաստանի բուժհաստատություններում

ներդնելով հետևյալ գործառույթները՝

- Գործելակարգեր, ընթացակարգեր, որոշումների ընդունման աջակցման

համակարգեր (Decision Support System)

- Շարունակական ինտերակտիվ կրթական միջոցառումներ

- Աուդիտ  տեղայնացված ցուցանիշների կիրառմամբ

- Ֆինանսական մեխանիզմներ
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Գործելակարգերը պետք է ընդգրկեն տվյալ բուժհաստատության պայմաններում ԽԿ

պացիենտների համալիր ախտորոշման և վարման որևէ բաղադրիչի մանրամասն

նկարագրություն:  Գործելակարգում նշված բոլոր քայլերը և նրանց

հերթականությունը կրում են պարտադիր բնույթ և ենթակա չեն կամայական

մեկնաբանությունների: Ցանկացած շեղում հանդիսանում է հիմնավորումների և

ընդլայնված ձևաչափով քննարկումների հիմք:

Աուդիտի ցուցանիշները պետք է արտացոլեն տվյալ ախտաբանության կլինիկական և

կազմակերպչական վարման հիմնաքարային օղակները, որոնք էականորեն ազդում

են բուժման ելքերի վրա: Նրանք բաժանում են ամբողջ գործընթացը առանձին ավելի

դյուրին ընկալվող և վերահսկվող փուլերի: Փուլերի վերահսկումը կրում է ինչպես

որակական, այնպես էլ ժամանակային բնույթ: Այս գործընթացին ներկայացվող

պարտադիր պահանջներից են ցուցանիշների չափելի բնույթը և տեղեկատվության

համակարգային  շարունակական հավաքագրումը:

Աշխատանքային խմբի կողմից առաջարկվել են հետևյալ գնահատման

ցուցանիշները  բազմապրոֆիլ մանկաբուժական կենտրոններում երեխաների

Ոչալկոհոլային Ճարպային լյարդի Հիվանդության վարման աուիդիտի համար

1. Պացիենտների քանակ, որոնց մոտ  ԱԼՏ-ի որոշումը օգտագործվել է  որպես
երեխաների ՈԱԼՉՀ ախտորոշման  սկրինինգային   թեստ

2. ՈԱԼՃՀ  հիվանդ  մանկահասակ  պացիենտների քանակ, որոնց մոտ  ԱԼՏ-ի
մեկնաբանումը  հիմնված է եղել ԱԼՏ  նորմայի վերին սահմանի վրա (22 U/L
աղջիկների մոտ և 26U/L տղաների համար) և ոչ թե նորմայի վերին սահմաների
անհատական  աժեքնրի վրա:

3. Պացիենտների քանակ, որոնց ԱԼՏ-ի կայուն բարձրացումը նորմայի վերին
սահմանից 2 անգամ ավելի  քան 3 ամիս տևողությամբ, գնահատվել է որպես
ՈԱԼՃՀ-ի /NAFLD/  կամ այլ  քրոնիկ հեպատիտի պատճառ:

4. Պացիենտների քանակ, որոնց ԱԼՏ> 80 U/L գնահատվել է  որպես  լյարդի

ախտահարման բարձր հավանականություն:
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5. ՈԱԼՃՀ  հիվանդ  մանկահասակ  պացիենտների քանակ, որոնց մոտ

կիրառվել է ՈւՁՀ, որպես սկրինինգային ախտորոշիչ մեթոդ /խորհուրդ չի տրվում

ՈւՁՀ զգայունության և սպեպցիֆիկության ցածր աստիճանով/

6. ՈԱԼՃՀ  հիվանդ  մանկահասակ  պացիենտների քանակ, որոնց մոտ

ժխտվելէ լյարդի քրոնիկ ախտահարումով պայմանավորված հնարավոր

հիվանդությունները և ալտերնատիվ էթիոլոգիկան գործոնները, որոնց ժամանակ

դիտվում է ԱԼՏ և/կամ լյարդային ստեատոզ:

Սույն ուղեցույցի Հայաստանում ներդրման հնարավոր խոչընդոտները կարելի է

բաժանել ներքին (սուբյեկտիվ) և արտաքին (օբյեկտիվ) պատճառների խմբերի:

Պահանջվող մասնագիտական վարքի փոփոխությունները, որոնք անխուսափելիորեն

բխում են նոր կարգերից, հնարավոր է հանդիպեն կայուն դիամդրության, որի հիմքում

ընկած են այնպիսի ներքին խոչընդոտներ ինչպիսիք են՝ անհատ բժիշկների

գիտելիքների և հմտությունների թերությունները համակցված մասնագիտական

կարծրատիպերի հետ: Ուղեցույցի Հայաստանում ներդրման արտաքին

խոչընդոտներից կարելի է նշել.

- բուհական և հետբուհական բժշկական կրթության և շարունակական

մասնագիտական զարգացման ծրագրերում «կլինիկական համաճարակաբանություն»

և «ապացուցողական բժշկություն» ուսումնական առարկաների բացակայությունը

- գործող բժիշկների և առողջապահական ոլորտի տարբեր մակարդակների

ղեկավարների տեղեկատվական գրագիտության ցածր մակարդակը,

- Ուղեցույցում նշված ախտորոշման ստանդարտացված մեթոդների անբավարար

առկայությունը Հայաստանում

- բոլոր ներգրավված շահառուների ոչ արդյունավետ կոմունիկացիան և

համագործակցությունը

- որակավորված կադրային ներուժի պակասը

- ֆինանասկան բեռը
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Այնուամենյանիվ, աշխատանքային խմբի համոզմամբ բոլոր վերոնշյալ խոչընդոտները

հախթահարելի են համակարգված քաղաքականության, շարունակական կրթական

ծրագրերի, թիրախային միջմասնագիտական մոտեցումների և ՈԱԼՃՀ պացիենտենրի

շահերի գերակայության որդեգրման պայմաններում:
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Հավելված 1.

 Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման համակարգ (GRADE)

    Խորհուրդների ուժը                Չափանիշներ
Ուժեղ [1] Գործոնները, որոնք ազդում են

խորհուրդների  ուժի վրա,Ներառում են
ապացույցների որակը և օգտագործվել
էհիվանդների կողմից ներկայացված
արդյունքներն ու ծախսերը

Թույլ [2] Նախապատվության և արժեքների
փոփոխականություն կամ ավելի շատ
անորոշություն։Խորհուրդները կազմված
են ավելի քիչ ճշգրտությամբ,ունեն բարձր
արժեք կամ ռեսուրսների սպառում

Ապացույցների որակը
Բարձր [A] Հետագա հետազոտությունները դժվար թե

փոխվեն կլինիկական ազդեցության
վստահության գնահատումը

Չափավոր [B] Հետագա հետազոտությունները կարող են
փոխել կլինիկական ազդեցության
վստահության գնահատումը

Ցածր [C] Հետագա հետազոտությունները
հավանաբար կփոխեն կլինիկական
ազդեցության վստահության գնահատումը

......................................................................................................................................

.........

Նկար1.-ի հավելված

ECON խմբի կողմից առաջարկված ալգորիթմն է:Հետագա հետազոտությունները

ուղղված են փոխելու ալգորիթմը: Քայլերը նկարագրված ալգորիթմում պետք է

վերծանվեն կլինիկական պրակտիկայում առանձին հիվանդների դեպքում:
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Լրաուցիչ հետազոտություններ՝լյարդի քրոնիկ հիվանդությունների համար, որոնք

քննարկման ենթակա են

- Սկրինինգ լաբորատոր թեստեր: Արյան բիոքիմիական քննություն, ԱՍՏ,

բիլիռուբին (ընդհանուր, կոնյուգացված), հիմնային ֆոսֆատազա, GGT, INR, ալբումին,

ընդհանուր սպիտակուց,հեմոգլոբին A1c

- Ինֆեկցիաների ժխտում (օր.հեպատիտ A IgM, հեպատիտ B մակերեսային անտիգեն,

հեպատիտ C

հակամարմին,այլ քրոնիկ ինֆեկցիաներ)

- Էնդոկրին հիվանդությունների ժխտում (TSH, ազատ T4)

-ԱԼՏ-ի բարձրացման իմուն պատճաջների ժխտում(ընդհանուր IgA, ընդհանուր IgG և

հյուսվածքային տրանսգլյուտամինազային հակամարմիններ, anti-nuclear antibody,

anti-smooth muscle antibody, anti-liver kidney microsomal antibody)

- ԱԼՏ-ի բարձրացման գենետիկ պատճառների ժխտում (ceruloplasmin և/կամ 24

ժամվա մեզի մեջ պղինձ,լիզոսոմալ թթվային լիպազա, alpha-1 անտիտրիպսին

ֆենոտիպ)

-Վիզուալիզացիա: Որովայնի ուլտրաձայնային հետազոտություն՝անատոմիակն

անոմալիաները ժխտելու համար և պորտալ հիպերտենզան գնահատելու

հնարավորության համար,ՄՌՏ կամ սպեկտրոսկոպիա լյարդի ճարպային

ախտահարումը ագնահատելու համար:

- Լյարդի բիոպսիա (հյուսվածքաբանություն, պղնձի գնահատում, ներկում

միկրովասկուլյար ճարպի համար,ֆիբրոզի գնահատման համար

Կարմիր դրոշներ լյարդի պրոգրեսիվող հիվանդության համար – Քրոնիկ թուլություն,

ՍԱ արյունահոսություն,դեղնուկ,սպլենոմեգալիա,պինդ լյարդ շոշափման

ժամանակ,մեծացած աջ բիլթ,թրոմբոցիտոպենիա,լեյկոցիտոպենիա,ուղղակի

բիլիռուբինի բարձրացում,INR-ի բարձրացում,լյարդաին էնզիմների երկարատև

բարձրացման անամնեզ (> 2 տարի)
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Աղուսյակ 4 Նախադիաբետ և դիաբետի բնորոշումը Ամերիկյան Դիաբետի

Ասոցիացիայի կողմից

                      HgbA1c*            Արագ գլյուկոզա**

Նախադիաբետ 5.7%–6.4%         100–125 mg/dL (5.6–6.9 mmol/L)

Դիաբետ ≥ 6.5%              ≥126  mg/dL  (7.0  mmol/L)

                     2-ժամ  OGTTz***          Պատահական գլյուկոզա

Նախադիաբետ 140–199 mg/dL (7.8–11.0 mmol/L)

Դիաբետ       ≥200  mg/dL  (11.1  mmol/L)                ≥ 200  mg/dL  (11.1  mmol/L)

HgbA1c*-ստանդարտացված լաբորատոր թեստ էOGTT -oral glucose tolerance

test-բերանացի գլյուկոզայի տոլերանտության թետս

**-արագ նշանակում է վերջին 8 ժամվա ընթացքում ոչ կալորիական ընդունում

***-Թեստը պետք է իրականացվի համաձայն Առողջապահության Համաշխարհային

Կազմակերպության ցուցումների
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Նկար 2. Լյարդի ոչ ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (NAFLD)   երեխաների

բուժումը

մեծամասնությա

Ապրելաձևի փոփոխություն

Դեղորայք NAFLD-իհամար

Ներկա պահին չկա որևէ դեղորայք ,որի
ազդեցությունը կարդարացվեր և կհաստատվեր
NAFLD-ով հիվանդների բուժման համար:

l Քաղցր-շաքարային ըմպելիքներից խուսափում

l Ճիշտ բալանսավորված սնունդ

l Միջին և բարձր ինտենսիվության ֆիզիկական
ակտիվություն

Այլ միջամտություններ
Բարիատրիկ վիրահատական միջամտությունը
կարող է քննարկվել առանձին դեպքերում՝
NAFLD-ով հիվնդների կամ այլ ուղեկցող
հիվանդությունների առկայության դեպքում
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Նկար 1.

Երեխա≥8տարեկան,ԱԼՏ-ի քրոնիկ
բարձրացումով և հավելյալ քաշով կամ գեր

ԱԼՏ-ի բարձրացումը հայտնաբերված
ախտանիշներով?

Առկա են արդյո՞ք
կարմիր դրոշներ

  Այո ԱԼՏ-ի բարձրացում
ախտանիշների
առկայության
պայմաններում

Հետագա հետազոտում կամ ուղեգրում
մանկական գաստրէնտերոլոգի կամ
հեպատոլոգի մոտ

ԱԼՏ-ի բարձրացման
մագնիտուդը

ԱԼՏ≥80?

1.Դիետա և ֆիզ,
վարժություններ

2.Լյարդի բիոքիմիայի կրկնում
կարճ ժամանակում/1-6 ամիս/

ԱԼՏ≥2×նորմայի
վերին սահմանից

ԱԼՏ≥նորմայի վերին
սահմանից

Վ
երա

դա
ռնա

լստ
ա

նդա
րտ

մոտ
եցմա

ն

Լյարդի
հիվանդության

Հետագա
հետազոտում
կամ
ուղղեգրում

Հետևել կլինիկական
գնահատման համար


