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В 1884 году Frerichs описал
изменения в печени у боль
ных «сахарной болезнью».

В 1980 г. Ludwig и соавторы опи+
сали клинические особенности и
патоморфологические изменения
в печени, сходные с картиной ал+
когольного гепатита, у пациентов,
не употреблявших алкоголь в ко+
личествах, вызывающих повреж+
дение печени. Для обозначения
этого состояния как самостоя+
тельной нозологической единицы
были предложены термины «псев+
доалкогольный гепатит», «диабе+
тический гепатит», «стеатонек+
роз», «алкоголеподобный гепатит»
и др., однако наиболее употребля+
емым стало выражение «неалко+
гольный стеатогепатит» (НАСГ).
Частота соотношения алкогольно+
го и неалкогольного стеатогепати+
тов в развитых странах составля+
ет 2,5+3:1.

Номенклатура
жировых поражений
печени

 Согласно современным пред+

ставлениям выделяют алкоголь+
ные и неалкогольные жировые по+
ражения печени (Табл.1). В груп+
пу алкогольнезависимых пораже+
ний печени входят обычный жиро+
вой гепатоз (ЖГ), который под
влиянием определенных условий
может переходить в стеатогепатит
(НАСГ), а последний + в цирроз
печени.

Исследования учёных Японии
и Италии показали, что распрост+
ранение простого жирового гепа+
тоза в общей популяции колеблет+
ся от 3 до 58% (в среднем 23%).

Наиболее значимыми факто+
рами риска простого ЖГ являют+
ся избыточный вес, злоупотребле+
ние алкоголем и феномен инсули+
норезистентности. В то время как
распространение ЖГ в исследуе+
мых группах составляет 16+20%,
у алкогользависимых оно достига+
ет 46%, 76% +у людей с избыточ+
ным весом и 95% у людей с избы+
точным весом, которые злоупот+
ребляют алкоголем. Эти цифры
свидетельствуют о том, что ЖГ в
большей степени связан с избыточ+
ным весом, чем со злоупотребле+

нием алкоголем. В США процент+
ное содержание людей с избыточ+
ным весом в общей популяции
выросло с 10 до 25% за период с
1961 по 1991 год, что может отча+
сти объяснить тот факт, что неал+
когольные жировые поражения
печени – наиболее распространен+
ные заболевания печени в США.
У 33% тучных людей встречается
второй тип сахарного диабета,
который в дальнейшем ухудшит
прогноз ЖГ и увеличит риск раз+
вития НАСГ.

 Диагноз НАСГ верифициру+
ется у 11% пациентов, проходя+
щих биопсию печени для диффе+
ренциальной диагностики стойко+
го повышения сывороточных
трансаминаз. Из них выявление
НАСГ у пациентов с избыточным
весом составило 19%, а у людей с
нормальной массой тела только
2,7%. Риск цирроза одинаков и
для АСГ, и для НАСГ (распрост+
ранение 0,3%). Дальнейшее раз+
витие цирроза печени в обеих груп+
пах распределяется следующим
образом: у 10% пациентов с НАСГ
и у 4% людей, злоупотребляющих
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тит может быть как одним из про+
явлений различных заболеваний,
так и самостоятельной патологи+
ей. Так, стеатогепатит является
одним из постоянных синдромов
при сахарном диабете II типа (в
рамках метаболического синдро+
ма Х), лекарственном поражении
печени (например, в результате
приема амиодарона), генетичес+
ких аномалиях (врожденные де+
фекты бета + окисления, болезнь
Вильсона и гемохроматоз).

Различают экзо + и эндогенные
этиологические факторы заболе+
вания, а также первичные (непос+
редственно приведшие к болезни)
и вторичные (опосредованно). К
экзогенным первичным факторам
относятся быстрое похудание,
длительное парентеральное пита+
ние (несбалансированное по со+
держанию углеводов и жиров), к
вторичным – прием лекарствен+
ных препаратов и воздействие
других химических агентов. В
табл.2 приведены лекарства, при+
менение которых приводит к раз+
витию НАСГ.

Первичные эндогенные этио+
логические факторы: сахарный
диабет II типа, метаболический
синдром с избыточной массой
тела, гиперлипидемия, врожден+

ные дефекты бета + окисления,
дефицит б + антитрипсина, идио+
патический гемохроматоз, бо+
лезнь Коновалова+Вильсона.
Вторичные эндогенные факторы
развития неалкогольного стеато+
гепатита: синдром мальабсорб+
ции (после хирургических вме+
шательств – илеоеюнального
анастомоза, билиарно+панкреа+
тической стомы, гастропластики,

резекции тонкой кишки и т.д.),
синдром избыточного бактериаль+
ного роста (эндотоксемия).

В публикациях последних лет
указывается на возможность раз+
вития НАСГ у пациентов без оче+
видных факторов риска. Популя+
ционные исследования позволяют
предположить, что в 60+80% слу+
чаев криптогенный цирроз печени
является исходом НАСГ.

 Исследуется роль наслед+
ственной предрасположенности.
Среди пациентов с НАСГ чаще
встречаются гетерозиготы по
C282Y.

При всем разнообразии выде+
ленных этиологических факторов
НАСГ его патогенез остается пло+
хо изученными. Общими с алко+
гольным гепатитом являются два
основных патогенетических меха+
низма:

1.окислительный стресс;
2.TNF/эндотоксин+опосредо+

ванное повреждение
Большая привлекательность

выдвижения перекисного окисле+
ния липидов (ПОЛ) на роль важ+
нейшего универсального патоге+
нетического механизма развития
НАСГ на фоне жировой дистро+
фии печени различной этиологии
состоит в том, что эффектами

ПОЛ можно объяснить основную
часть наблюдаемых при стеатоге+
патите гистологических измене+
ний. ПОЛ с повреждением мемб+
ран приводит к некрозу клеток и
формированию гигантских мито+
хондрий. Продукты ПОЛ стимули+
руют коллагенообразование, так+
же опосредуют образование телец
Мэллори (отложений перекрест+
но связанных мономеров цитоке+
ратина).

Свободные радикалы (реак+
тивные промежуточные формы
кислорода) являются субстратом
окислительного стресса (Табл.3).
При активации метаболизма ли+
пидов их количество увеличивает+
ся и они вовлекаются в различные
реакции. В одних случаях окисли+
тельный стресс не имеет никаких
последствий, в то время как в дру+
гих может наблюдаться клеточ+
ная пролиферация, прекращение
роста, апоптоз и даже некроз.
Свободные радикалы разрушают
клеточную мембрану липидов и
инициируют их перекисное окис+
ление, повреждают клеточную
ДНК и важные клеточные белки.

В качестве современной мо+
дели патогенеза НАСГ предложе+
на гипотеза «двух толчков». В ра+
боте группы Pessoyre было выдви+
нуто предположение, что наличие
окисляемого жира в печени дос+
таточно, чтобы явиться триггером
каскада ПОЛ. Однако у многих
пациентов стеатоз печени никогда
не прогрессирует до стадии разви+
тия некротически+воспалитель+
ных изменений и фиброза. Это по+
зволяет предполагать, что поми+
мо стеатоза («первого толчка»)
для развития стеатогепатита тре+
буется наличие некоторых других
факторов («второго толчка»). Со+
четание двух факторов имеет ме+
сто в следующей ситуации, когда

Табл. 2.

Лекарства, с которыми связано развитие НАСГ
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Табл. 1

Жировые поражения печени

Таблица 3

Свободные радикалы

:�5���/����������

+����/��	
���� ��55��

����	
���� ��55��

�!���	
���� ��55��

>���� ��55��



КТЖ  2006, №1 51

Крымский терапевтический журнал

стеатоз при алкогольной болезни
печени ассоциирован с лекар+
ственным гепатитом. Это может
быть также одна из упомянутых
выше хирургических процедур на
кишечнике, действие определен+
ных лекарственных препаратов
или развитие сахарного диабета
второго типа.

Накопление жира в ткани пе+
чени (в гепатоцитах, а также звез+
дчатых клетках) может быть след+
ствием:

• повышения поступления
свободных жирных кислот
(СЖК) в печень;

• снижения скорости бета +
окисления СЖК в митохондриях
печени;

• повышения синтеза жирных
кислот в митохондриях печени;

 • снижения синтеза или сек+
реции липопротеинов очень низ+
кой плотности (ЛПОНП).

 Возможные механизмы раз+
вития стеатоза печени и стеатоге+
патита на фоне длительного па+
рентерального питания:

• чрезмерно высокая ско+
рость инфузии растворов глюко+
зы;

• избыточное введение липид+
ных эмульсий (фагоцитоз липид+
ных капель в печени);

• питание, несбалансирован+
ное по аминокислотам, жирам и
углеводам (приводит к возраста+
нию внутрипеченочного синтеза
липидов);

• дефицит поступления кар+
нитина, холина, эссенциальных
жирных кислот, глутамина;

• воздействие токсичных ме+
таболитов аминокислот и желч+
ных кислот;

 • отрицательное влияние
дисбаланса желудочно+кишечных
гормонов.

 Для развития НАСГ нелекар+
ственного генеза аналогично тре+
буется некоторый дополнитель+
ный источник окислительного
стресса («второй толчок»), спо+
собный инициировать ПОЛ, пре+
одолевающий механизмы нор+
мальной клеточной защиты и при+
водящий к появлению некрозов и
вторичного воспаления. Считает+
ся, что эндотоксины и цитокины,
включая TNF+б и интерлейкины
(IL+6 и IL +8), также вовлечены в
патогенез алкогольного стеатоге+
патита и последующего развития
цирроза. Некоторые данные сви+
детельствуют о роли этих цитоки+
нов в прогрессировании пораже+
ния печени и при НАСГ. Лечение
метронидазолом улучшает тече+
ние заболевания, развившегося
после наложения илеоеюнально+
го анастомоза и при других ситуа+
циях (например, при длительном
тотальном парентеральном пита+
нии), что подтверждает важное
значение эндотоксемии и эндоток+
син+индуцируемых цитокинов в
патогенезе НАСГ.

Первичный НАСГ

У пациентов с избыточной
массой тела имеются более выра+
женные запасы СЖК в организме,
и нередко – повышенное содержа+
ние СЖК в плазме крови. Кроме
того, для этой категории больных
достаточно характерна понижен+
ная чувствительность перифери+
ческих рецепторов к инсулину.
Уровень инсулина крови нередко

повышен. Инсулин активизирует
синтез СЖК и триглицеридов
(ТГ), снижает скорость бета +
окисления СЖК в печени и секре+
цию липидов в кровоток. Таким
образом, при синдроме резистент+
ности к инсулину содержание
жира в печени может возрастать.

Вторичный НАСГ

При синдроме мальабсорб+
ции патогенетическое значение
имеют дефицит поступления пи+
щевых факторов (метионина, хо+
лина, необходимых для синтеза
лецитина), а также быстрое по+
худание (повышенная мобилиза+
ция СЖК из жировых депо).

Исследованы некоторые ме+
ханизмы развития вторичного ле+
карственного НАСГ. В качестве
примеров можно привести следу+
ющие: в метаболизме ацетилсали+
циловой кислоты и вальпроата
натрия участвует коэнзим А – ка+
тализатор бета + окисления СЖК.
При применении данных препара+
тов возможно развитие “перерас+
пределительного дефицита” коэн+
зима А.

 Тетрациклин, помимо подав+
ляющего влияния на бета + окис+
ление СЖК, нарушает секрецию
ТГ гепатоцитами.

Амиодарон не только угнета+
ет бета + окисление в митохондри+
ях (приводит к накоплению суб+
стратов ПОЛ), но и нарушает
процесс переноса электронов в
дыхательной цепи, способствуя
формированию активных форм
кислорода. Поэтому гепатоток+
сичное влияние амиодарона обыч+
но не ограничивается стеатозом и

Табл. 4

Лабораторная диагностика неалкогольных и алкогольных поражений печени
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Табл. 5

Диагностические критерии НАСГ
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вождается угнетением системы
окислительного фосфорилирова+
ния и восстановления необходи+
мых для бета + окисления NADH и
FADH

2
. В этих случаях развива+

ются, как правило, полиорганные
расстройства. Врожденные нару+
шения синтеза мочевины сопро+
вождаются накоплением в пече+
ни аммиака, угнетающего бета +
окисление жирных кислот.

 Клиника НАСГ

 Большинство пациентов,
страдающих НАСГ (65–80%), –
женщины, как правило, с избы+
точной массой тела, на 10–40%
превышающей идеальную. Инсу+
линнезависимый сахарный диабет
обнаруживается у 25–75% паци+
ентов. Средний возраст больных на
момент диагностики НАСГ со+
ставляет 50 лет.

 У большинства пациентов
(48–100%) симптомы, характер+
ные для заболеваний печени, от+

сутствуют. Вследствие этого сте+
атогепатит часто диагностируется
благодаря выявлению патологи+
ческих отклонений показателей
крови при рутинном обследова+
нии. Привлекают внимание и не+
специфические клинические сим+
птомы у этих больных (общая
слабость, повышенная утомляе+
мость и неопределенное ощущение
дискомфорта в верхнем правом
квадранте живота). По данным
литературы, в 75% случаев при
осмотре пациента с НАСГ выяв+
ляется гепатомегалия. Признаки
портальной гипертензии обнару+
живаются редко, хотя увеличение
селезенки имеет место примерно в
25% случаев.

Лабораторные
признаки

Наиболее часто выявляется
повышение активности сыворо+
точной АсАТ в 2–3 раза и АлАТ в
2–10 раз по сравнению с нормой.
Соотношение АсАТ/АлАТ, превы+
шающее 3, обнаруживается при+
мерно у 32% пациентов с НАСГ,
свыше 1 – у 40% пациентов.

Гипербилирубинемия (в пре+
делах 25–35 ммоль/л) имеет ме+
сто в 12–17% случаев, значитель+
но чаще уровень сывороточного
билирубина сохраняется в преде+
лах нормы. Активность щелочной
фосфатазы умеренно повышена у
40–60% пациентов. Нарушение

выражается в развитии НАСГ.
Предполагается также, что амио+
дарон (его метаболиты?) и ко+три+
моксазол подавляют лизосомаль+
ный катаболизм фосфолипидов,
что приводит к развитию фосфо+
липидоза.

Эстрогены вызывают ультра+
структурные изменения митохон+
дрий с подавлением процессов бета
+ окисления.

 Генетическая предрасполо+
женность к развитию НАСГ также
связана с накоплением потенци+
ально токсических СЖК в цитоп+
лазме. Врожденные дефекты бета
+ окисления жирных кислот могут
быть обусловлены нарушением
захвата карнитина гепатоцитом,
“челночного механизма” перено+
са жирных кислот в митохондрии
(протекающего с участием ряда
ферментов и карнитина), дисфун+
кцией какого+либо звена мульти+
ферментного комплекса бета +
окисления. Изменения структуры
митохондриальной ДНК сопро+

Табл. 6

Гистологические изменения в печени при НАСГ
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Табл. 7

Критерии оценки гистологической активности НАСГ [Brunt E., 1999, 2002]
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муле: ИМТ=вес[кг]/рост[м І] и
при значениях выше 25 укажет на
ожирение. К другим диагностичес+
ким критериям, которые могут
указать на НАСГ, относятся са+
харный диабет второго типа, ги+
перлипидемия, наличие в анамне+
зе определенных хирургических
манипуляций на кишечнике, в ча+
стности для снижения веса при
тяжелой степени ожирения, кото+
рое редко сейчас проводится.
Полное голодание и быстрая по+
теря веса также могут указать на
возможность НАСГ, так же, как
и другие случаи, при которых на+
блюдается повышенный запас
свободных жирных кислот.

Диагностика НАСГ

Клинико+биохимические
маркеры НАСГ недостаточно спе+
цифичны. Программа  обследова+
ния пациента направлена на ис+
ключение других  заболеваний пе+
чени:

 + вирусной инфекции (иссле+
довать HBs+Ag, HCV+AB);

 + болезни Коновалова–Виль+
сона (исследовать уровень

 церулоплазмина крови);
 + врожденной недостаточно+

сти α
1
+антитрипсина;

 + идиопатического гемохро+
матоза (исследовать обмен желе+
за, оценить состояние

 других органов);
 + аутоиммунного гепатита

белоксинтетической функции пе+
чени малохарактерно для НАСГ.
При мелкокапельном стеатозе
может наблюдаться снижение
протромбинового индекса. Изме+
нения иммунологических показа+
телей, сходные с аутоиммунным
гепатитом, достаточно часто об+
наруживаются при первичном
НАСГ: гипергаммаглобулинемия
– в 13–30% случаев, антитела к
ядерному антигену в титре 1:40–
1:320 – у 40% больных. Антитела
к гладкой мускулатуре отсутству+
ют. Гиперлипидемия (гипертриг+
лицеридемия и гиперхолестерине+
мия) выявляется примерно у 20%
больных. В группе пациентов с из+
быточной массой тела, наруше+
ния липидного обмена (особенно
– гиперлипидемия IV типа) обна+
руживаются более чем в полови+
не случаев, причем это сочетает+
ся с менее выраженными фиброз+
ными изменениями в печени.

Основные клинические, лабо+
раторные и инструментальные ди+

агностические признаки НАСГ
приведены в табл.5.

В случае предполагаемого
НАСГ можно пользоваться мето+
дом исключения.

К критериям исключения
можно отнести:

+ злоупотребление алкоголем
более 30+40 г/день;

+ серологические маркеры
вирусного гепатита В, С или D;

+ признаки аутоиммунного
заболевания печени (например,
высокие титры SMA; низкие тит+
ры могут быть при НАСГ);

+ HFE + гепатит или гистоло+
гические признаки гемохроматоза
с очевидным патологическим
подъемом показателей метаболиз+
ма железа;

+ снижение уровня церулоп+
лазмина.

Индекс массы тела является
единственным независимым фак+
тором для оценки степени жиро+
вой инфильтрации печени. Индекс
массы тела вычисляется по фор+

Табл. 9

Естественное течение НАСГ
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Табл. 10

Рекомендуемая диета пациентам с избыточным весом, страдающим НАСГ
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(оценить титры антинуклеарных
антител,

 антител к гладкой мускулату+
ре, антимитохондриальных анти+
тел и LKM+I).

 Диагностика НАСГ основы+
вается на совокупности трех при+
знаков:

1.гистологической характе+
ристике (наиболее существенно
наличие стеатоза и повреждения
печени, сходного с поражением
алкогольного генеза);

2.отсутствии злоупотребле+
ния алкоголем;

3.данных соответствующих
исследований, позволяющих ис+
ключить другие хронические забо+
левания печени.

Основой диагностики НАСГ
является морфологическое иссле+
дование печени. Однако без учета
данных анамнеза (исключения
употребления пациентом алкого+
ля в гепатотоксической дозе – бо+
лее 20 мл этанола в сутки) по гис+
тологической картине невозмож+
но провести различие между ал+
когольным гепатитом и НАСГ.
Несмотря на несомненный риск
при биопсии печени, многие авто+
ры полагают, что целесообраз+
ность ее проведения бесспорна: во+
первых, прогноз НАСГ зависит от
выраженности гистологических
изменений, а развитие цирроза
сопровождается высокой опасно+
стью нарастания печеночной недо+
статочности; во+вторых, при на+

личии существенных жировых из+
менений в печени оценка степени
выраженности воспаления и
фиброза с помощью ультразвуко+
вого метода ненадежна.

Гистологические
изменения в печени

Гистологические данные отно+
сительно НАСГ совершенно иден+
тичны данным относительно АСГ
и приводятся в таблице 6, и объе+
диняют признаки жировой дистро+
фии гепатоцитов, стеатонекроза и
долькового воспаления. В боль+
шинстве случаев выявляется
крупнокапельный стеатоз, глав+
ным образом, в 3 зоне ацинуса,
характеризующийся наличием
крупных одиночных липидных ка+
пель в цитоплазме гепатоцитов со
смещением ядра к периферии
клетки.

При мелкокапельном стеато+
зе гепатоцитов выявляется мно+
жество мелких липидных капель,
ядро располагается в центре клет+
ки.

Стеатоз смешанного типа сле+
дует классифицировать как мел+
кокапельный, так как последний
прогностически более неблагопри+
ятен.

Обнаруживаются также гепа+
тоциты в состоянии балонной ди+
строфии. С различной частотой
выявляются гиалиновые тельца
Мэллори, их ультраструктура

сходна с таковой при алкогольном
гепатите. Фокальные центролобу+
лярные некрозы чаще развивают+
ся при мелкокапельном стеатозе.
Воспалительный инфильтрат со+
держит лимфоциты, мононукле+
арные клетки, преобладают нейт+
рофилы.

Фиброз характеризуется ран+
ним перицеллюлярным и периве+
нулярным распространением в
зоне 3. В ряде случаев НАСГ со+
провождался повышенным на+
коплением железа в печени, но его
содержание не коррелировало со
степенью фиброзных изменений
или признаками, характеризую+
щими агрессивное течение болез+
ни. Таким образом, основные
морфологические черты, характе+
ризующие НАСГ, сходны с наблю+
дающимися при алкогольной бо+
лезни печени и объединяют стеа+
тоз, признаки гепатита (воспале+
ние паренхимы с наличием или без
сопутствующих фокальных не+
крозов) и фиброз различной сте+
пени выраженности (вплоть до
развития цирроза).

Естественное
течение

Течение крупнокапельного
стеатоза печени с явлениями сте+
атогепатита обычно относительно
доброкачественное. При мелкока+
пельном стеатозе темпы прогрес+
сирования поражения печени
выше, прогноз более серьезный.
Спонтанное улучшение гистологи+
ческой картины печени спустя 3,5
года наблюдения отмечено у 3%
больных, прогрессирование вос+
палительных изменений и фибро+
за печени у 5–38%, декомпенса+
ция печеночной функции разви+

Табл. 8

Критерии оценки стадии фиброза при НАСГ [Brunt E.,1999,2002]
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Табл. 11

Лекарства, используемые при лечении НАСГ
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лась у 0–2% пациентов. Прогрес+
сирование до стадии цирроза пе+
чени отмечено в 0–15% случаев
(для сравнения: при алкогольном
гепатите – у 38–50% пациентов
за тот же период).

У пациентов с НАСГ 5+ и 10+
летняя выживаемость составила
67 и 59%, соответственно (38 и
15% – для пациентов с алкоголь+
ным гепатитом).

Среди наиболее значимых
факторов риска прогрессирова+
ния фиброза печени в цирроз вы+
делены:

• возраст старше 45 лет;
• ожирение;
• сахарный диабет;
• соотношение активности

АсАТ/АлАТ > 1.
Пациентам, имеющим эти

факторы риска, наиболее целесо+
образно проводить биопсию пече+
ни для оценки активности процес+
са. Повышение насыщения транс+
феррина железом положительно
коррелирует с выраженностью
фиброзных изменений в печени. У
женщин степень фиброза печени
на фоне НАСГ, как правило, бо+
лее выражена. Однако при стан+
дартизации по возрасту, массе
тела, наличию диабета и соотно+
шению активности АсАТ/АлАТ
значимость показателей обмена
железа и пола пациента в оценке
риска развития цирротических из+
менений оказалась невысокой.

При сочетании вирусного ге+
патита С со стеатозом печени у

пациентов с избыточной массой
тела темпы прогрессирования
фиброзных изменений в печени
ускоряются.

Современная тактика
и перспективы
лечения

Современные подходы к лече+
нию направлены главным обра+
зом на устранение или ослабление
факторов, ведущих к развитию
НАСГ. Похудание, коррекция ги+
перлипидемии и гипергликемии,
отмена потенциально гепатоток+
сичных препаратов + главные
принципы терапии.

Снижение веса на 10% от пер+
воначальной особенно благотвор+
но действует и приводит к улучше+
нию лабораторных показателей.
Наиболее эффективным лечением
является низкокалорийная диета,
которую нужно соблюдать в тече+
ние продолжительного периода
времени (Табл. 10).

Консервативная
терапия НАСГ

Обнадеживающие результа+
ты получены у незначительного
числа пациентов, отобранных по
специальным критериям, при при+
менении различных препаратов
(урсодезоксихолевая кислота,
метронидаэол, незаменимые ами+
нокислоты, инфузии глутамина,
средства, снижающие уровень

липидов крови). Однако на сегод+
няшний день неизвестно, эффек+
тивны ли эти направления тера+
пии во всех случаях НАСГ.

Препараты, нормализующие
обмен липидов и обладающие
прямым цитопротекторным дей+
ствием. Исследование эффекта
клофибрата при НАСГ, сочетаю+
щемся с гипертриглицеридемией,
установило значительное улуч+
шение показателей липидного
спектра крови. Однако влияния
на течение стеатогепатита не от+
мечено.

Исследуется лечебная эф+
фективность препаратов урсоде+

зоксихолевой кислоты (УДХК). В
данной клинической ситуации
УДХК полезна как цитопротектор
и мембраностабилизатор. В пи+
лотных исследованиях примене+
ние УДХК (в дозе 13–15 мг/кг/
день) в течение 12 мес сопровож+
далось значительным улучшением
показателей печеночных тестов,
уменьшением явлений стеатоза
печени, без существенного сниже+
ния массы тела.

Исходя из патогенеза НАСГ,
актуальным представляется ис+
пользование препаратов, содер+
жащих “эссенциальные” фосфо+
липиды, которые являются основ+
ными элементами в структуре обо+
лочки клеточных органелл печени
и оказывают нормализующее дей+
ствие на метаболизм липидов,
белков и на дезинтоксикационную
функцию печени; восстанавлива+
ют и сохраняют клеточную струк+
туру печени и фосфолипидзависи+
мые энзиматические системы.
Препарат Эссенциале Н представ+
ляет наилучшую комбинацию эс+
сенциальных фосфолипидов для
терапии НАСГ.

 Назначение метронидазола
при наличии илеоеюнального ана+
стомоза с синдромом мальабсор+
бции и избыточного бактериально+
го роста приводит к уменьшению
выраженности стеатоза печени.
Значение этого препарата при пер+
вичном НАСГ не установлено.

В таблице 11 представлен об+
зор лекарственных средств, кото+
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рые применялись для лечения
НАСГ.

Находятся в ходе исследова+
ния: Метформин, Метронидазол,
Полимиксин В.

Заключение

Таким образом, неалкоголь+
ный стеатогепатит + заболевание,
при котором врач испытывает
трудности в диагностике. Диагноз
НАСГ является в большинстве
случаев спорным и ставится ме+
тодом исключения. НАСГ отлича+
ется от алкогольного стеатогепа+
тита только достоверным отсут+
ствием злоупотребления алкого+
лем. Гистология выявляет жиро+
вую дистрофию, воспалительные
инфильтраты, центральный или
перипортальный фиброз и, в кон+
це концов, цирроз. К факторам
риска развития НАСГ относятся
избыточный вес, сахарный диабет
второго типа, резистентность к
инсулину, прием некоторых ле+
карственных средств и различные
хирургические вмешательства на
желудочно+кишечном тракте.
Центральную роль в патогенезе
заболевания играет избыточное
образование свободных жирных
кислот и окислительный стресс.
Предварительные исследования
по изучению эффективности урсо+
дезоксихолевой кислоты, различ+
ных антиоксидантов и статинов
дают перспективные результаты,
однако, в настоящее время не до+
казаны их преимущества.
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Сучасний погляд на проблему неалкогольної
жирової хвороби печінки.

О.В. Максимова, І.Л. Кляритська, Т.А. Цапяк

Розглянуті сучасні питання епідеміології, діагностики, класифікації, клініко+ла+
бораторні і морфологічні діагностичні критерії, а також торфологічна оцінка
ступеню гістологічної активності фіброзу при НАСГ. Переставлені основні на+
прмки медикаментозної терапії.
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Contemporary views on the problem of non+alcohol
fatty liver disease.

E.V. Maximova, I.L, Klyaritskaya, T.A. Tsapyak

Modern questions of epidemiology, diagnosis, classifications, clinical, laboratory and
morphological diagnosis criteria, as well as morphological estimation of histological
activity and fibrosis in NASG are discussed. Main directions of drug treatment are
presented.


