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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является распространенным хрониче-
ским заболеванием, объединяющим клинико-морфологические изменения в печени: сте-
атоз, неалкогольный стеатогепатит, фиброз и цирроз. НАЖБП тесно ассоциирована с 
ожирением, особенно абдоминальным и метаболическим синдромом, что повышает кар-
диометаболический риск и отражается на заболеваемости, прогнозе и продолжительно-
сти жизни больных. В обзоре изложены основные механизмы развития НАЖБП, клини-
ческие проявления, диагностика и лечение заболевания.  
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Неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) – распространенное хроническое 
заболевание печени, характеризующееся па-
тологическим накоплением жировых капель, 
не связанное с употреблением алкоголя. Име-
ет три формы, отражающие стадии патологи-
ческого процесса. Неалкогольный стеатоз 
(НАС) – избыточное накопление жира с раз-
витием дистрофии гепатоцитов. Неалкоголь-
ный стеатогепатит (НАСГ) – воспалительная 
инфильтрация с очагами некроза ткани пече-
ни. Неалкогольный цирроз – нарушение архи-
тектоники вследствие некроза и образования 
узлов регенерации соединительной ткани. 

В настоящее время заболеваемость 
НАЖБП достигает эпидемических размеров. 
20–30 % взрослого населения западных стран 
страдает этой патологией [29, 32]. Установ-
лен неуклонный рост заболеваемости [5]. По 
данным большинства авторов, НАЖБП чаще 
страдают женщины [40], другие авторы счи-
тают, что заболеваемость НАСГ увеличива-
ется с возрастом у мужчин. Частота встреча-
емости у детей – 3 % в общей популяции и 
53 % среди детей, страдающих ожирением. 

Данная проблема чрезвычайно актуальна 
и для России. Каждый третий пациент тера-
певта нуждается в лечении как метаболиче-
ского синдрома (МС), так и НАЖБП [13].  

В России, по данным скрининговой програм-
мы, проведенной в 2007 г. и охватившей 
30 754 чел., НАЖБП выявлена у 27 % обсле-
дованных, причем 80,3 % из них имели стеа-
тоз, 16,8 % – стеатогепатит и 2,9 % – цирроз 
печени [23]. Согласно литературным данным, 
до 80 % случаев криптогенных циррозов яв-
ляются исходом НАЖБП. Распространен-
ность дислипидемии среди пациентов с 
НАЖБП достигает 75 %, и эти показатели в  
2 раза выше, чем в популяции [21]. 

В 1884 г. Frerichs описал изменения в пе-
чени у больных «сахарной болезнью». Поня-
тие «неалкогольный стеатогепатит» впервые 
сформулировал Ludwig с соавт. в 1980 г. при 
изучении характера изменений печени у 
больных с ожирением и сахарным диабетом 
(СД) 2 типа, у которых в анамнезе не было 
указаний на прием алкоголя в гепатотоксич-
ных дозах. M. Thaler установил возможность 
развития цирроза вследствие жировой болез-
ни печени. 

В 2003 г. на I Всемирном конгрессе по 
инсулинорезистентности (ИР) в Лос-Андже- 
лесе было принято, что НАЖБП, наряду с 
ожирением, СД 2 типа, дислипидемией, арте-
риальной гипертензией, является составляю-
щим компонентом метаболического синдрома. 

Печени отводится важная роль в метабо-
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лизме липидов. Находясь на пути транспорта 
потока пищевых компонентов – жирных кис-
лот, приносимых из тонкой кишки по ворот-
ной вене, печень регулирует их поступление 
в системную циркуляцию. В печени здорово-
го человека присутствует 0,8–1,5 % от ее 
массы липидов различных типов, преимуще-
ственно триглицериды, холестерин, фосфо-
липиды. При чрезмерном накоплении липи-
дов развивается жировая болезнь печени.  

Причины развития НАЖБП разнообраз-
ны, и чаще имеется их сочетание [12]. 
Наиболее распространены факторы приобре-
тенного характера: повышенное питание, 
нарушения кишечного пищеварения и всасы-
вания, длительное парентеральное питание, 
метаболические расстройства типа сахарного 
диабета, подагры, инфекции, хирургические 
вмешательства, воздействия лекарственных 
препаратов. В результате происходит повре-
ждение митохондрий, нарушаются процессы 
окисления жирных кислот. Особенности пи-
тания современного человека с дефицитом 
пищевых волокон, резкое снижение веса так-
же являются факторами развития НАЖБП. 

Бессимптомное течение заболевания, 
трудности его диагностики, отсутствие еди-
ной концепции лечения НАЖБП – актуаль-
ные проблемы, требующие изучения и за-
служивающие внимания специалистов [20]. 
НАЖБП является составляющей МС [22], ко-
торый представляет собой комплекс взаимо-
связанных нарушений углеводного и жирово-
го обмена, а также механизмов регуляции ар-
териального давления (АД) и функции эндо-
телия сосудов. Пациенты с МС имеют мак-
симальный риск развития НАЖБП и, как 
следствие, неалкогольного гепатита, который 
при МС выявляется в 37,5 % случаев [21]. 

У пациентов с СД 2 типа и ожирением 
НАЖБП встречается от 70 до 100 % случаев, 
у данной группы больных стеатогепатит 
встречается в 50 % случаев, а у каждого ше-
стого в сочетании с СД 2 типа выявлен цир-
роз печени [5]. В основе этих процессов ле-
жит ИР – снижение чувствительности тканей 
к инсулину. В развитии ИР имеют значение 
особенности образа жизни: избыточное пита-
ние, снижение физической активности, а 
также генетическая предрасположенность – 

нарушение рецепторных механизмов переда-
чи сигнала инсулина, нарушения регуляции 
процесса окисления жирных кислот, транс-
порта триглицеридов из гепатоцитов. 

В результате снижения чувствительности 
клеток-мишеней к действию инсулина нару-
шается усвоение глюкозы инсулинзависимы-
ми тканями (печенью, мышцами, жировой 
тканью), компенсаторно увеличивается сек-
реция инсулина b-клетками, уровень глюкозы 
в сыворотке длительное время остается нор-
мальным. Гиперинсулинемия (ГИ) является 
наиболее ранним и постоянным маркером 
ИР. Обладая мощным липотропным действи-
ем, ГИ способствует увеличению массы тела 
вследствие накопления жировой ткани пре-
имущественно в области верхней половины 
туловища и в брюшной полости (сальнике и 
брыжейке).  

Основные этиологические факторы 
НАЖБП: 

− употребление пищи с высоким со-
держанием насыщенных жиров; 

− низкая физическая активность; 
− гормональные нарушения; 
− первичная и вторичная инсулиноре-

зистентность; 
− ожирение. 
Жировая ткань является своеобразным 

эндокринным органом. Высокая плотность 
кортикостероидных и андрогенных рецепто-
ров и низкая плотность рецепторов к инсули-
ну создает особые условия ее функционирова-
ния. Высокая чувствительность к липолитиче-
скому действию катехоламинов и низкая чув-
ствительность к антилиполитическому дей-
ствию инсулина приводят к гормональным 
нарушениям у пациентов с ожирением и спо-
собствует ИР. В жировой висцеральной ткани 
происходят метаболические процессы, она 
имеет обширную сеть капилляров, сообщается 
с портальной системой. Жиры сальника легко 
липолизируются и приводят к выбросу сво-
бодных жирных кислот в портальную вену. 
Избыток свободных жирных кислот переме-
щается в гепатоциты, образуются триглицери-
ды, липопротеины низкой плотности, это спо-
собствует гиперлипидемии. Часть свободных 
жирных кислот вовлекается в глюконеогенез и 
приводит к избыточной секреции печенью 
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глюкозы в кровоток. Повышенный захват 
жирных кислот гепатоцитами в сочетании с 
повышенным образованием подавляет погло-
щение инсулина печенью, что усиливает ИР, 
которая в свою очередь поддерживает гипе-
ринсулинемию, увеличивает липолиз с высво-
бождением свободных жирных кислот, стиму-
лируя печеночный липогенез – формируется 
жировая дистрофия гепатоцитов. 

Гормоном, регулирующим гомеостаз 
жирных кислот, является лептин, который 
секретируется преимущественно адипоцита-
ми белой жировой ткани, является продуктом 
экспрессии гена ожирения, участвует в регу-
ляции энергетического обмена, массы тела, 
влияет на процессы ангиогенеза, фиброгене-
за, воспаление, иммунные реакции. По дан-
ным ряда авторов, гиперлептинемия участву-
ет в развитии и прогрессировании НАЖБП. 

При ожирении уровень лептина повы-
шен, но в условиях лептинорезистентности, 
характерной для ожирения, не происходит 
усиления компенсаторного окисления жир-
ных кислот, в ответ на их избыточное по-
ступление в ткани, увеличивается образова-
ние триглицеридов, активируется перекисное 
окисление липидов. Накопление метаболитов 
свободных жирных кислот (СЖК) приводит к 
развитию липотоксичности, метаболическим 
нарушениям.  

Лептин обладает профиброгенным дей-
ствием: способствует усилению выработки 
проколлагена I типа, трансформирующего 
фактора роста-β (TGF-β), усиливает фагоци-
тарную активность и выработку цитокинов 
купферовскими клетками, макрофагами, сти-
мулирует пролиферацию эндотелиоцитов и 
продукцию ими активных форм кислорода. 

В развитии ИР важная роль отводится 
адипонектину – гормону жировой ткани, об-
ладающему антиатерогенным действием, 
уменьшающему продукцию свободных жир-
ных кислот жировой тканью, стимулирую-
щему гликогенообразование, предотвраща-
ющему апоптоз гепатоцитов за счет сниже-
ния уровня фактора некроза опухоли (ФНО). 
У пациентов с НАЖБП и ожирением уровень 
адипонектина значительно ниже, чем у об-
следованных с аналогичным ИМТ без 
НАЖБП, и отрицательно коррелирует с со-

держанием жира в печени [28, 38, 39]. Низ-
кий уровень адипонектина рассматривается 
как один из предикторов развития СД 2 типа 
и сердечно-сосудистых заболеваний. 

При НАЖБП снижен уровень грелина – 
гормона, секретирующегося в желудке и  
12-перстной кишке, являющегося стимулято-
ром аппетита. Обнаружены генные мутации, 
связанные с предрасположенностью к ИР и 
НАЖБП. 

Причины перегрузки жирными кислота-
ми: избыточное поступление СЖК после при-
ема пищи (гидролиз пищевых триглицеридов 
вследствие активного липолиза в жировой 
ткани), снижение активности бета-окисления 
жирных кислот в гепатоцитах при инсулино-
резистентности, нарушение экспорта липо-
протеидов очень низкой плотности из гепато-
цитов при нарушении синтеза апопротеинов.  

Уровень жирных кислот при НАЖБП 
повышен и коррелирует с тяжестью. Перенос 
жирных кислот в гепатоциты осуществляется 
путем пассивной диффузии, а также специ-
фическими транспортерами внутри клеток. 
СЖК переносятся белками-транспортерами, 
при НАЖБП активность мембранных транс-
портеров повышена [27]. 

В гепатоцитах СЖК подвергаются эсте-
рифицированию с образованием метаболиче-
ски нейтральных триглицеридов – буферный 
механизм предохранения клетки от перегруз-
ки жирными кислотами. При избыточном по-
ступлении в гепатоциты СЖК проявляют ци-
тотоксическое действие (это происходит че-
рез эндоплазматический ретикулум), повы-
шаются уровни продуктов перекисного окис-
ления липидов, активные формы кислорода 
повреждают ферменты дыхательной цепи 
митохондрий. Нарушение целостности мито-
хондрий и утечка цитохрома в цитоплазму 
запускают каскад программированной гибели 
клеток. В зависимости от энергетического 
статуса клетки дисфункция митохондрий 
может привести к гибели клетки по механиз-
му апоптоза или некроза [27]. 

По данным литературы [31], в крови и 
ткани печени больных НАЖБП наблюдается 
существенное повышение содержания про-
дуктов перекисного окисления липидов. 
Окислительный стресс провоцирует актива-
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цию клеток иммунной системы и аутоагрес-
сию к собственным белкам. 

Определенное значение в трансформации 
стеатоза в стеатогепатит имеет наличие из-
быточного бактериального роста в кишечни-
ке. Максимальная выраженность роста бак-
терий отмечена при НАСГ с трансформацией 
в цирроз [15]. 

Свободные радикалы запускают секре-
цию цитокинов, включая ФНО, интерлей- 
кин-6, интерлейкин-8. Гибель гепатоцитов 
опосредована цитотоксическими эффектами 
ФНО. Повышение образования ФНО в жиро-
вой ткани связано с уменьшением синтеза 
адипонектина при ожирении. 

Продукты перекисного окисления липи-
дов и воспалительные субстанции стимули-
руют звездчатые клетки и синтез коллагена. 
При этом велика роль трансформирующего 
фактора роста, усиливающего синтез прокол-
лагена клетками Ито. Образуются металло-
протеиназы, ингибиторы расщепления кол- 
лагена.  

Существует модель патогенеза НАЖБП – 
теория двух толчков. При нарастании ожире-
ния на фоне ИР увеличивается поступление в 
печень СЖК, развивается дисбаланс между 
усиленным синтезом триглицеридов в печени 
и снижением их поступления в кровь – пер-
вый толчок, результат – стеатоз, печень ста-
новится более чувствительной к агрессивным 
факторам. В процессе реакций окисления 
СЖК образуются реактивные формы кисло-
рода, продукты перекисного окисления ли-
пидов, провоспалительные цитокины – окси-
дативный стресс – второй толчок. Хрониче-
ское персистирующее воспаление, приводя-
щее к апоптозу и некрозу гептоцитов, транс-
формирует стеатоз в стеатогепатит с после-
дующим развитием фиброза печеночной тка-
ни. Фиброз выявляется у 20–37 % пациентов 
с НАЖБП. В прогрессировании НАЖБП и 
развитии фиброза печени участвуют различ-
ные факторы роста, стимулирующие хрони-
ческое воспаление и фиброгенез путем уси-
ления образования коллагена и соединитель-
ной ткани в печени: трансформирующий 
фактор роста-β, инсулиноподобный фактор 
роста-1 (IGF-1), тромбоцитарный фактор ро-
ста (PDGF). 

В патогенезе НАЖБП могут принимать 
участие гены, отвечающие за метаболизм 
глюкозы, липидов, воспаление и развитие 
фиброза [37]. 

Длительная гипертриглицеридемия в 
условиях ИР нарушает эндотелийзависимую 
вазодилатацию, вызывает оксидативный 
стресс и является важнейшим фактором рис-
ка раннего атеросклероза. В связи с тем что 
смертность от сердечно-сосудистых заболе-
ваний занимает 1 место в мире, НАЖБП при-
обретает еще большее значение.  

При НАЖБП повышен риск тромбообра-
зования за счет увеличения пула провоспали-
тельных цитокинов, проатерогенной дисли-
пидемии, гиперкоагуляции и гипофибрино-
лиза [36]. Кроме того, выявлена взаимосвязь 
между выраженностью стеатоза печени и ИР 
миокарда. У пациентов с СД 2 типа накопле-
ние жира в печени, содержание которого бы-
ло измерено с помощью протонной магнит-
но-резонансной спектроскопии, в наиболь-
шей степени было связано с инсулинстиму-
лированным захватом глюкозы миокардио-
цитами по сравнению с другими показателя-
ми, такими как масса висцеральной жировой 
ткани или общий уровень захвата глюкозы в 
организме. 

Таким образом, генез НАЖБП является 
многофакторным процессом [3]. НАЖБП 
может быть как отдельной нозологической 
единицей, так и компонентом других заболе-
ваний, ассоциированных с ИР [17]. Эти забо-
левания имеют общие патогенетические фак-
торы, определяющие их прогрессирование, 
они могут сочетаться, потенцировать разви-
тие друг друга. 

Главная особенность форм НАЖБП – это 
частое отсутствие симптомов: болезнь выяв-
ляется случайно, на основании лабораторных 
или инструментальных тестов, проводимых 
пациентам с метаболическим синдромом. 
Симптомы НАСГ неспецифичны и отражают 
сам факт поражения печени, но не коррели-
руют со степенью его тяжести. Астеновегета-
тивный синдром является характерным при-
знаком и обнаруживается у большей части 
пациентов с НАСГ; реже отмечается не свя-
занный с чем-либо дискомфорт в правом 
верхнем квадранте живота в виде тяжести 
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кратковременного или длительного характе- 
ра – дискинетический синдром. Появление 
жалоб на кожный зуд, анорексию, диспепти-
ческий синдром наряду с развитием желтухи 
и симптомов портальной гипертензии свиде-
тельствует о трансформации НАСГ в цир- 
роз [16]. 

При физикальном обследовании у 50–
75 % больных с НАЖБП обнаруживают гепа-
томегалию [5]. Диагностический поиск про-
водится при наличии следующих признаков: 

- бессимптомное повышение уровней 
аминотрансфераз; 

- необъяснимое существование посто-
янной гепатомегалии; 

- гепатомегалия при радиологическом 
исследовании; 

- исключение всех других причин, 
приводящих к гепатомегалии. 

Редко у пациентов с НАСГ отмечаются 
такие признаки хронического заболевания 
печени, как телеангиоэктазии и пальмарная 
эритема. Признаки НАЖБП выявляются у 
10–15 % людей без клинических проявле- 
ний МС. 

Важным моментом в диагностическом 
поиске НАЖБП является сбор анамнеза с 
оценкой факторов риска. Исключить необхо-
димо алкогольное поражение печени, что 
возможно на основании изучения анамнеза, 
проведения специальных тестов. Критерием 
является количество употребляемого алкого-
ля в сутки: для женщин – менее 10 г, муж- 
чин – менее 20 г алкоголя в сут. Диагноз хро-
нических вирусных гепатитов В и С исклю-
чается при изучении маркеров вирусного по-
ражения печени. Исследование ферритина, 
насыщение железом трансферрина позволяют 
дифференцировать наследственный гемо-
хроматоз, а уровень церрулоплазмина, нали-
чие кольца Кайзера–Флейшнера – болезнь 
Вильсона. Диагностика аутоиммунных забо-
леваний печени проводится по клиническим 
симптомам и уровню антител – антинуклеар-
ных, антимитохондриальных. 

Существуют предикторы, позволяющие 
предположить высокий риск прогрессирова-
ния НАЖБП с развитием стеатогепатита и 
фиброза, которые были установлены при 
проведении статистической обработки ре-

зультатов большого количества наблюдений: 
- возраст старше 45 лет; 
- женский пол; 
- ИМТ более 28 кг/м2; 
- увеличение активности АЛТ в два ра-

за и более; 
- уровень ТГ более 1,7 ммоль/л; 
- наличие артериальной гипертензии; 
- СД 2 типа; 
- индекс ИР (НОМА-Ш) более 5. 
Выявление более двух критериев свиде-

тельствует о высоком риске фиброза печени. 
Необходимо отметить возможность обратно-
го развития НАС, НАСГ на фоне постепенно-
го снижения массы тела. Быстрая потеря мас-
сы способствует прогрессированию одной 
стадии в другую. 

Лабораторные и инструментальные ме-
тоды диагностики НАЖБП: повышение ак-
тивности АЛТ и АСТ аминотрансфераз не 
более чем в 4–5 раз, индекс АСТ/АЛТ – не 
более 1, чаще повышена активность АЛТ; 
повышение активности щелочной фосфотазы 
и ГГТП обычно не более чем до 2 норм, 
встречается в 40–60 % случаев; гипертригли-
церидемия, гиперхолестеринемия; гипергли-
кемия (НТГ или СД 2 типа) – повышение 
уровня глюкозы натощак более 6,1 ммоль/л, 
изменение глюкозотолерантного теста, по-
вышение С-пептида; гипоальбуминемия; по-
вышение уровня билирубина (в пределах  
30–35 ммоль/л); тромбоцитопения, увеличе-
ние протромбинового времени. 

У 10–25 % больных выявляются гипер-
гаммаглобулинемия и антинуклеарные анти-
тела, значение которых неясно. Основным 
дифференциальным отличием жирового ге-
патоза (ЖГ) от НАСГ, доступным в клиниче-
ской практике, может быть выраженность 
биохимического синдрома цитолиза. При 
анализе лабораторных данных, полученных в 
специализированных клиниках, цитолиз опи-
сывается у 50–90 % больных НАСГ. Чаще ак-
тивность АЛТ выше, нежели АСТ, но иногда, 
особенно у больных с трансформацией в 
цирроз печени, активность АСТ преобладает. 
По данным некоторых исследований, вели-
чина АЛТ, наряду с другими метаболически-
ми факторами, является показателем ИР, что 
предполагает возможность использования 
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этого показателя в качестве дополнительного 
маркера у пациентов с ИР. Низкий уровень 
АЛТ в сыворотке крови в сочетании с высо-
ким ИМТ может свидетельствовать о вероят-
ном наличии тяжелого фиброза при НАСГ. 
Маркером НАЖБП может являться содержа-
ние в сыворотке крови фрагментов белка – 
филамента цитокератина-18 (CK18-Asp396), 
образующихся при его расщеплении активи-
рованными каспазами из гепатоцитов при 
апоптозе. Повышение уровней фрагментов 
цитокератина-18 является специфичным для 
стеатогепатита и позволяет дифференциро-
вать его от стеатоза. Специфичность и чув-
ствительность данного метода составляют  
99,9 и 85,7 % соответственно [33]. 

В последние годы для диагностики 
НАЖБП используются фибротесты, позво-
ляющие оценить степень выраженности по-
вреждения печени. Чувствительность и спе-
цифичность фибротестов составляют 70–
90 %. Однако в связи с отсутствием в насто-
ящее время достоверных данных по сопо-
ставлению тестов с клинико-морфологиче- 
скими изменениями в печени у пациентов с 
НАЖБП при пункционной биопсии фиброте-
сты не являются основным методом диагно-
стики НАЖБП. Так как основные печеноч-
ные тесты, используемые в клинической 
практике, не специфичны и не всегда корре-
лируют с гистологическими изменениями 
(повреждение, воспаление, фиброз), биопсия 

печени является «золотым стандартом» в ди-
агностике, определении стадии развития, эф-
фективности терапевтического воздействия 
при НАЖБП. 

Показаниями для биопсии являются: воз-
раст старше 45 лет и хронический цитолиз 
неустановленной этиологии; сочетание хро-
нического цитолиза неустановленной этиоло-
гии по крайней мере с двумя проявлениями 
МС, независимо от возраста. Биопсия печени 
не показана в тех случаях, когда уровень 
аминотрансфераз в норме. Морфологическое 
исследование позволяет определить степень 
активности НАСГ и стадию фиброза. 

На основе существующей классификации 
была разработана и предложена Шкала ак-
тивности НАЖБП (NAFLD activity score – 
NAS), представляющая комплексную оценку 
морфологических изменений в баллах и объ-
единяющая такие критерии, как стеатоз (0–3), 
лобулярное воспаление (0–2) и баллонную 
дистрофию гепатоцитов (0–2). Сумма баллов 
менее 3 позволяет исключить НАСГ, а более 
5 свидетельствует о наличии стеатогепатита. 
Такая шкала также незаменима для оценки 
динамики НАЖБП. 

Brunt предложил классифицировать стеа-
тогепатиты по морфологическим признакам. 
Степень поражения печени определяется по 
выраженности некроза и воспалительного 
процесса (табл. 1), стадия – по интенсивности 
развития фиброза (табл. 2). 

 
Таблица 1 

Критерии оценки гистологической активности неалкогольного стеатогепатита  

Степень Стеатоз Баллонная дистрофия Воспаление 

1  
(мягкий 
НАСГ) 

Крупнокапельный 
(≤33–66 %) 

Минимальная,  
в 3-й зоне ацинуса 

Лобулярное – рассеянная или мини-
мальная инфильтрация полиморфно-
ядерными лейкоцитами (ПМЯЛ) и мо-
нонуклеарами, портальное – отсутству-
ет или минимальное 

2  
(умеренный 

НАСГ) 

Крупно-  
и мелкокапельный 
(>33–66 %) 

Умеренная,  
в 3-й зоне ацинуса 

Лобулярное – умеренная инфильтрация 
ПМЯЛ и мононуклеарами*, порталь- 
ное – отсутствует или мягкое, умерен-
ное 

3  
(тяжелый 

НАСГ) 

Крупно- 
и мелкокапельный 
(>66 %), 3-я зона  
или панацинарно 

Доминирует  
в 3-й зоне ацинуса, 
представлена  
панацинарно 

Лобулярное – выраженная рассеянная 
инфильтрация ПМЯЛ и мононуклеара-
ми**, портальное – мягкое, умеренное, 
не активнее лобулярного 
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Примечание. * – может не быть ассоциировано с баллонной дистрофией гепатоцитов и/или перицеллюлярным 
фиброзом; ** – максимально выражено в 3-й зоне ацинуса наряду с баллонной дистрофией и перисинусоидальным 
фиброзом. 

Таблица 2 
Стадии фиброза печени при НАСГ  

1-я стадия Перисинусоидальный/перицеллюлярный фиброз в 3-й зоне ацинуса, очаговый или 
распространенный 

2-я стадия 1-я стадия + очаговый или распространенный перипортальный фиброз 

3-я стадия Мостовидный фиброз, очаговый или распространенный 

4-я стадия Цирроз печени 

 
При отсутствии у пациента клинической 

симптоматики, выявлении отклонений функ-
циональных печеночных тестов и при невоз-
можности проведения гистологического ис-
следования ткани печени УЗИ может слу-
жить объективным методом для распознава-
ния стеатоза печени, особенно при наличии у 
больного одного или более факторов риска 
развития НАСГ, а также позволяет следить за 
динамикой заболевания. 

Выделяют 4 основных ультразвуковых 
признака стеатоза печени: 

- дистальное затухание эхосигнала; 
- диффузная гиперэхогенность парен-

химы печени («яркая печень»); 
- увеличение эхогенности печени по 

сравнению с почками; 
- нечеткость сосудистого рисунка. 
Однако иногда изменения на УЗИ бывает 

трудно отличить от фиброза и даже цирроза 
печени. В ряде случаев выявить жировую 
инфильтрацию печени позволяют компью-
терная и магнитно-резонансная томография. 
Основным КТ-симптомом жировой инфиль-
трации печени является снижение денсито-
метрического показателя паренхимы. Пре-
имуществами современного МР-исследова- 
ния являются высокая тканевая контраст-
ность, возможность получить целостное 
изображение органа в любой проекции. 

К настоящему времени в перечне заболе-
ваний МКБ-10 отсутствует единый код, отра-
жающий полноту диагноза НАЖБП. Целесо-
образно использовать один из нижеприведен-
ных кодов: К 73.0 – хронический персистиру-
ющий гепатит, не классифицированный в дру-
гих рубриках; К 73.9 – хронический гепатит 

неуточненный; К 76.0 – жировая дегенерация 
печени, не классифицированная в других руб-
риках; К 74.6 – неуточненный цирроз печени. 

Нами исследована эпидемиология и кли-
нико-лабораторные особенности НАЖБП у 
больных СД, находящихся на стационарном 
лечении в эндокринологическом отделении 
ГУЗ ЦК МСЧ. Оказалось, что среди посту-
пающих в течение месяца в эндокринологи-
ческий стационар 73–86 % – больные с СД, 
причем у 87 % – СД 2 типа, при этом избы-
точная масса тела и ожирение выявлены у 
82 % обследованных.  

Пациенты были разделены на 3 группы.  
1 группа – больные СД 1 типа (35 чел.:  
15 мужчин, 20 женщин), средний возраст – 
24±3 года, давность заболевания – 8±2 года.  
2 группа – больные СД 2 типа с ожирением 
(32 чел.: 12 мужчин, 20 женщин), средний 
возраст – 56±4 года, давность заболевания – 
10±4 года. 3 группа – больные СД 2 типа с 
избыточной массой тела (35 чел.: 15 мужчин, 
20 женщин), средний возраст – 60,0±5,6 года, 
давность анамнеза заболевания – 10±2 года. 
Клиническое обследование больных содер-
жало изучение образа жизни, наличия сопут-
ствующей патологии, наследственной отяго-
щенности по СД, патологии печени, исклю-
чение алкогольного поражения печени. Ла-
бораторная диагностика исключала пораже-
ние печени вирусной этиологии.  

Ведущими были 3 синдрома, представ-
ленные на рис. 1. Пациенты 1 группы в ос-
новном предъявляли жалобы на слабость, 
дискомфорт в правом подреберье наблюдался 
лишь в 12 % случаев, отсутствовал болевой 
синдром. Во 2 группе дискомфорт и тяжесть 
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в правом подреберье выявлена в 88 % случа-
ев, боли в правом подреберье – в 12 %.  

В 3 группе дискомфорт выявлен в 56 % слу-
чаев, боли в правом подреберье – в 15 %. 
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Рис. 1. Клинические проявления НАЖБП у больных сахарным диабетом 

 
 

Отягощенная наследственность по са-
харному диабету отмечена у 32 % больных  
1 группы, 56 % больных 2 группы и в 58 % 
случаев в 3 группе. Артериальная гипертен-
зия выявлена у 86 % пациентов 2 группы и 
92 % больных 3 группы, т.е. при СД 2 типа и 
наличии избыточной массы тела и ожирении. 

Контроль биохимических показателей 
сыворотки крови с помощью общепринятых 
методик позволил выявить отсутствие откло-
нения от нормы показателей трансаминаз 
(АЛТ и АСТ), билирубина, холестерина, 
триглицеридов в 1 группе больных, т.е. при 
СД 1 типа. В отличие от 2 группы, где уро-
вень АЛТ в 42 % случаев составил 3 нормы, у 
45 % больных – 2 нормы, АСТ в 15% случа- 
ев – 2 нормы; в 3 группе в 39 % случаев  
АЛТ увеличено до 3,5 норм, АСТ в 14 % –  
до 2 норм. 

Содержание общего холестерина в сред-
нем составило 7,4±0,8 и 6,9±1,5 ммоль/л, уро-
вень триглицеридов – 1,9±0,3 и 2,1±0,3 ммоль/л 
соответственно во 2 и 3 группах наблюдае-
мых больных.  

По данным УЗИ органов брюшной поло-
сти (рис. 2), увеличение печени, чаще обеих 
долей, выявлено у 78 % пациентов 2 группы 
и 81 % – 3 группы, обеднение сосудистого 

рисунка печени отмечено в 82 % случаев  
во 2 группе и 84 % – в 3 группе, повышение 
эхогенности печеночной ткани – в 96 % слу-
чаев во 2 группе и 93 % – в 3 группе больных. 

Таким образом, наши наблюдения вы-
явили, что среди больных эндокринологиче-
ского отделения превалирующим является 
диагноз СД 2 типа на фоне ожирения и избы-
точной массы тела у лиц женского пола с 
давностью анамнеза более 10 лет, часто с 
отягощенной наследственностью и артери-
альной гипертензией. Согласно данным ли-
тературы, наличие сочетания СД 2 типа с 
ожирением увеличивает риск развития гепа-
тоцеллюлярной карциномы в 2 раза, особен-
но у мужчин. Кроме того, женский пол, СД  
2 типа, отягощенная наследственность, ожи-
рение, возраст более 50 лет – это факторы 
риска прогрессирования и трансформации 
жирового гепатоза в НАСГ. Высокие показа-
тели цитолиза свидетельствуют об этой 
трансформации. Полиморбидность у пациен-
тов с СД требует комплексного подхода к  
диагностике и лечению, несмотря на отсут- 
ствие стандартов лечения НАЖБП у этой 
группы больных. Лечение должно быть 
направлено в т.ч. на предупреждение про-
грессирования НАЖБП от стеатоза в цирроз  
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печени. 
Современное лечение НАЖБП имеет 

цель устранить или ослабить воздействие ос-
новных факторов ее развития [7, 21]. 
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Рис 2. УЗИ-симптомы НАЖБП у больных сахарным диабетом 2, 3 групп, % 

 
 

У большинства пациентов НАЖБП ха-
рактеризуется длительным, стабильным бес-
симптомным течением. По современным 
представлениям, специальная фармакотера-
пия показана только больным с прогресси-
рующим течением этого заболевания или  
высоким риском его прогрессии. Ожирение,  
СД 2 типа, гиперлипидемия – основные со-
стояния, связанные с развитием НАСГ. При 
отсутствии лечения и диетической коррекции 
в 12–14 % случаев жировой гепатоз транс-
формируется в НАСГ, в 5–10 % – в цирроз 
печени. 

Пациентам с избыточной массой тела 
необходимо соблюдать диету с калорийно-
стью суточного рациона до 1500–1700 ккал, 
со снижением насыщенных жиров в пище и 
повышением пищевых волокон, раститель-
ной клетчатки. При этом сочетание диетиче-
ских рекомендаций с физической активно-
стью умеренной интенсивности минимум 30 
мин в день дает больший эффект, чем только 
соблюдение диеты. Многочисленные данные 
о влиянии снижения массы тела на состояние 
печени весьма противоречивы. Показано, что 
быстрая потеря массы тела закономерно при-
водит к нарастанию активности воспаления и 
прогрессии фиброза. Эффективным и без-

опасным признано уменьшение массы тела 
не более чем на 1,6 кг в нед., которое дости-
га- 
ется при энергетической ценности пищи  
25 кал/кг/сут и выполнении физических 
упражнений. Немаловажную роль играет ис-
ключение употребления продуктов «быстро-
го питания» [6].  

Бариатрические операции – бандажиро-
вание, желудочное шунтирование, установ-
ление внутрижелудочного баллона – исполь-
зуются редко. 

НАЖБП тесно ассоциируется с дислипи-
демией, поэтому показано назначение стати-
нов – препаратов, снижающих печеночный 
синтез и секрецию липопротеинов с высоким 
содержанием триглицеридов, общего холе-
стерина, повышающих уровень липидов вы-
сокой плотности. Большинство авторов при-
знают, что отклонение уровня печеночных 
трансаминаз – нечастый эпизод лечения ста-
тинами. 

Официальной классификации гепатопро-
тективных препаратов нет. Наиболее близко 
подошли к систематизации и решению этого 
вопроса С.В. Оковитый и соавт. [24]. Гепато-
протективные препараты должны обеспечить 
антиоксидативную защиту гепатоцитов, со-
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судов и стромы печени, репарацию и улуч-
шение всех функций, тормозить фибротиче-
ские изменения в печени [10]. Препараты ур-
содезоксихолиевой кислоты, особенно в со-
четании со статинами, подавляют всасывание 
холестерина в кишечнике, снижают синтез в 
гепатоцитах, являются средствами, воздей-
ствующими на патогенез НАЖБП. Они также 
способствуют снижению выраженности вос-
палительной инфильтрации, подавляют 
апоптоз, замедляют фиброгенез в печени, 
уменьшают продукцию аутоантител. Цито-
протективный эффект препаратов показан 
при стеатозе и наличии факторов риска 
трансформации в НАСГ, особенно в сочета-
нии с дислипидемией [22]. Адеметионин 
(гептрал) представляет собой S-аденозил-L-
метионин, име- 
ющий основное значение в биохимических 
реакциях трансметилирования (биосинтез 
фосфолипидов), транссульфатирования (син-
тез и оборот глутатиона и таурина, конъюга-
ция и детоксикация желчных кислот, амино-
пропилирование) [2]. Эссенциальные фосфо-
липиды (ЭФЛ) представляют высокоочищен-
ный экстракт из бобов сои и содержат пре-
имущественно фосфатидилхолин с высокой 
концентрацией полиненасыщенных жирных 
кислот. Гепатотропное действие достигается 
встраиванием молекул ЭФЛ в поврежденные 
мембранные структуры печеночных клеток, 
ингибированием процессов ПОЛ, включени-
ем в состав апопротеинов осуществляющих 
транспорт триглицеридов в составе липидов 
очень низкой плотности из гепатоцита [1].  
В настоящее время представлены эссенциа- 
ле-Н, резалют ПРО, эссливер и ливолин. Эс-
сенциале-Н характеризуется наиболее высо-
ким содержанием активного компонента 
ПФХ: 93 % в ампульной форме и 70 % в кап-
сулах [14, 22, 25]. Препарат фосфоглив, име-
ющий в своем составе фосфолипиды и натрия 
глицирризинат, оказывает мембраностабили-
зирующее, гепатопротективное действие. Ге-
патопротектор метадоксил способствует 
снижению жировой инфильтрации печени, 
выраженности фиброза, нормализует липид-
ный спектр крови, снижает показатели цито-
лиза и холестаза, активирует процессы окис-
ления свободных жирных кислот в митохон-

дриях гепатоцитов [18]. Препарат липоевой 
кислоты (липамид, тиоктацид) являются ко-
ферментом, участвующим в окислительном 
декарбоксилировании пировиноградной кис-
лоты и кетокислот, оказывают липотропное 
действие, кроме того, выявлена их антиокси-
дативная активность [24]. Препарат гепагард-
актив состоит из ЭФЛ (222 мг), L-карнитина 
(93 мг) и витамина Е (1,23 мг). L-карнитин 
приводит к уменьшению липидов, повыше-
нию мобилизации жирных кислот из жиро-
вой ткани, снижению веса. Эслидин, по дан-
ным ряда авторов [1], способствует улучше-
нию как жирового, так и углеводного обмена 
веществ в организме. Резалют – фосфоли-
пидный препарат нового поколения – показан 
пациентам с НАЖБП в сочетании с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, ИР для умень-
шения негативного влияния статинов. Ремак-
сол – препарат, имеющий свойства полиион-
ного раствора, в состав которого введены ме-
тионин, рибоксин, никотинамид и янтарная 
кислота; под его влиянием увеличивается эн-
догенный  
S-аденозил-L-метионина в печени [18]. 

У больных НАЖБП нарушения биоцино-
за выявлены в 70–90 % случаев. Максималь-
но выраженный рост бактерий отмечен при 
НАСГ и циррозе [6, 15]. Связывание и сни-
жение реабсорбции в подвздошной кишке 
желчных кислот приводит к снижению холе-
стерина и уменьшению его внутриклеточного 
содержания под воздействием препарата му-
кофальк (псиллиум). Снижение уровня глю-
козы, ИР является положительным фактором 
при назначении этого препарата [9]. Одним 
из средств коррекции эндотоксемии с пре-
биотическим действием является лактулоза 
(дюфалак) [5]. 

Накоплен большой опыт применения би-
гуанидов при НАЖБП в сочетании с СД [8]. 
Эффекты бигуанидов обусловлены умень-
шением глюконеогенеза и синтеза липидов  
в печени, реализуемого через активацию 
цАМФ-зависимой протеинкиназы печени, 
что приводит к снижению синтеза триглице-
ридов из жирных кислот и митохондриально-
го перекисного окисления. Кроме того, бигу-
аниды подавляют экспрессию ФНО-α в пече-
ни и индуцирование этим цитокином стеато-
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за. Исследования показали, что назначение 
инсулинсенситайзеров больным с НАСГ, в 
частности метформина в дозе 1500 мг/сут в 
течение 12 мес., позволило снизить степень 
ИР у 86,6 % пациентов, активность амино-
трансфераз – у 80 % пациентов, нормализо-
вать АД, снизить и коррегировать дислипи-
демию – у 46,6 % [4]. Описан центральный 
аноректический эффект метформина, кото-
рый способствует снижению потребности в 
пище и уменьшению массы тела.  

Использование группы глитазонов поз-
волило путем подавления синтеза СЖК в пе-
чени, повышения активности транспорта 
глюкозы снизить триглицеридемию и СЖК в 
крови. Тиазолидиндионы (глитазоны) селек-
тивно улучшают чувствительность к инсу- 
лину, стимулируя активность клеточного 
транспорта глюкозы, улучшается усвоение 
глюкозы периферическими тканями. Глита-
зоны второго поколения – пиоглитазон – спо-
собствуют перераспределению жировой тка-
ни за счет центрального ожирения [4].  

Сложность верификации диагноза, поиск 
достоверных и высокоинформативных мар-
керов заболевания и новых неинвазивных ме-
тодов диагностики делает необходимым про-
ведение дальнейших исследований. 
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NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE:  

PATHOGENESIS, DIAGNOSTICS, TREATMENT  
 

Е.А. Chercashina1, L.V. Petrenco2, A.Yu. Evstigneeva1 
 

1Ulyanovsk State University,  
2Health Care Unit of UAP, Ulyanovsk 

 

Insulinoresistance is a risk point of non-alcochol fatty degenerative disease of the liver that is a 
constituent component of metabolic syndrome. High-calorie diet sedentary lifestyle (physical 
inactivity) redundant bacterial processes in the intestine genetic predisposition are the main risk 
factors of non-alcohol liver disease development. Clinical symptoms laboratory test diagnostic 
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criteria were defined modern treatment methods of non alcohol fatty degenerative disease of 
the liver were discussed from the point of view of metabolic disorders treatment The problem 
of non alcohol fatty disease of the liver was assessed. 
 
Keywords: fatty hepatosis, nonalcohol steatohepatitis, free fatty acid.  
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ МИНИЛАПАРОТОМИИ  
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ 

 
А.Л. Чарышкин, К.И. Бикбаева 

 
Ульяновский государственный университет 

 
Обследовано 115 больных острым холециститом в период 2002–2013 гг. Средний возраст 
мужчин составил 59,5±8,2 года, женщин – 54,3±9,5 года. Пациенты были разделены на  
2 группы в зависимости от способа минилапаротомии для выполнения холецистэктомии. 
Доказано, что усовершенствованный способ минилапаротомии при выполнении холе-
цистэктомии увеличивает зону доступности на 3,3 см2, что обеспечивает большую свобо-
ду оперирования в сравнении с традиционной минилапаротомией. 
 
Ключевые слова: острый холецистит, минилапаротомия. 

  
Введение. В современной хирургии опе-

ративные методы лечения больных ослож-
ненным холециститом совершенствуются, 
предпочтение отдается малоинвазивным вме- 
шательствам, которые дополняются новыми 
способами устранения патологии желчевы-
водящих путей [1–4, 7, 10]. 

Малоинвазивные хирургические техно-
логии направлены на минимизацию операци-
онной травмы, сокращение сроков госпита-
лизации и реабилитации больных [3, 5, 6].  
К таким методикам относят холецистэктомию 
с использованием минидоступа [3, 8–10]. 

У больных с осложненным острым холе-
циститом альтернативой видеолапароскопии 
является минилапаротомия. При выполнении 
минилапаротомии при холецистэктомии у 
больных с такими осложнениями, как холе-
дохолитиаз, синдром Мириззи, склероатро-
фический желчный пузырь, холецистодиге-
стивные свищи, возникают значительные тех-
нические сложности, которые требуют прове-
дения конверсии и применения открытого 
оперативного лечения [1, 10]. Однако минила-
паротомии, выполняемые в абдоминальной 

хирургии, в большинстве наблюдений имеют 
существенные преимущества перед лапаро-
томными операциями, а в некоторых случаях 
и перед лапароскопией. Актуальной задачей 
на современном этапе развития малоинвазив-
ных технологий является совершенствование 
минилапаротомии [5, 6, 8–10]. 

Цель исследования. Улучшение мало-
инвазивного хирургического лечения боль-
ных острым холециститом путем совершен-
ствования способа минилапаротомии. 

Материалы и методы. Работа выполнена 
в соответствии с основными направлениями 
программы научных исследований ФГБОУ 
ВПО «Ульяновский государственный универ-
ситет» на кафедре факультетской хирургии. 

Исследование ретроспективное, проспек-
тивное, поисковое. Сроки проведения иссле-
дования – 2002–2013 гг. Количество вошед-
ших в анализ пациентов – 115 чел. 

Критерии включения: возраст 18 лет и 
старше, пол – мужской и женский, диагноз 
острого холецистита, информированное со-
гласие пациентов на операцию. 

Критерии исключения: возраст младше 


