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Резюме. У статті проведено огляд літератури, що 
відображає особливості перебігу неалкогольної жиро-
вої хвороби печінки, основні ланки патогенезу, клініки, 
діагностики, лікування та методи профілактики на су-
часному етапі.  
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Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) – захворювання, при якому збільшу-
ється накопичення жиру не менше ніж у 5 % ге-
патоцитів, при цьому маса печінки збільшується 
на 5-10 % [9]. Проблема розвитку та прогресуван-
ня неалкогольної жирової хвороби печінки 
(НАЖХП) на теперішній час є однією з найбільш 
важливих і актуальних проблем внутрішньої ме-
дицини, має загальномедичне та соціальне зна-
чення, бо призводить до погіршення якості жит-
тя, інвалідизації і передчасної смерті. У першу 
чергу це зумовлено високим ризиком прогресу-
вання НАЖХП із розвитком неалкогольного сте-
атогепатиту, печінкової недостатності і гепатоце-
люлярної карциноми [9, 11]. 

У різних країнах частота НАЖХП серед на-
селення коливається в межах 3-40 % [8, 9]. Серед 
дорослого населення поширеність стеатозу печін-
ки є досить великою. Дослідження "Dіоnysos 
study" підтвердило гістологічну наявність стеато-
зу в 46 % хворих з ожирінням, що не зловживали 
алкоголем, і 95 % – з ожирінням, що вживали 
більше 60г чистого етанолу на день [16]. Частота 
виявлення НАГС серед осіб, яким проводилася 
біопсія печінки, становить приблизно 7-9 % у 
західних країнах і США, 1-2 % – в Японії. Алко-
гольний гепатит трапляється в 10-15 разів часті-
ше. Попередні результати епідеміологічного до-
слідження DIREG-L-01903, що проводилося в 
Росії, свідчить про високий рівень захворюванос-
ті серед населення. Аналізувалася група з 30754 
осіб, віком від 18 до 80 років. Захворювання діаг-
ностовано у 26,1 % (8018) осіб, які звернулися до 
терапевта з різних причин, але лише 2 % (641) 
осіб знали про своє захворювання на момент зве-
рнення [10]. 

Частіше хворіють жінки віком 40-50 років з 
ознаками ожиріння [9]. Співвідношення чолові-
ків і жінок 1:3, хоча захворювання трапляється у 
всіх вікових групах. 

НАЖХП – це самостійна нозологічна одини-
ця, що поділяється на дві стадії: 

• жировий гепатоз (стеатоз) печінки; 
• неалкогольний стеатогепатит (НАСГ) [4]. 
Термін «стеатогепатит» використовується 

для визначення гетерогенної групи патологічних 

змін печінки, що характеризуються зональною 
інфільтрацією на фоні жирової дистрофії гепато-
цитів. Основним етіопатогенетичним чинником 
розвитку жирового гепатозу і стеатогепатиту ли-
шається алкоголь, вплив якого прослідковується 
у 65 % осіб. 

У 1980 році Ludwig і співавтори описали 
гістологічні зміни в печінці, схожі з картиною 
алкогольного гепатиту в пацієнтів, які не вжива-
ли алкоголю в кількостях, що викликають пошко-
дження печінки [18]. Для позначення цього стану 
як самостійної нозологічної одиниці запропоно-
вані терміни «псевдоалкогольний гепатит», «діа-
бетичний гепатит» та інші, однак найбільш вжи-
ваним стало визначення «неалкогольний стеато-
гепатит» (НАСГ) [18]. 

Дослідження великих груп хворих на крип-
тогенний цироз печінки, що включало в себе оці-
нку суміжних захворювань і чинників ризику, 
дозволило висунути версію, що в 60-80 % випад-
ків цирозу неуточненої етіології формується вна-
слідок невстановленого НАСГ. 

У США 2-6 % від загальної кількості транс-
плантацій печінки виконується хворим на НАСГ 
на стадії некомпенсованого цирозу. 

Основні причини розвитку НАСГ: ожиріння; 
цукровий діабет ІІ типу і гіперглікемія; гіперліпі-
демія; швидка втрата маси тіла (схуднення); по-
вне парентеральне харчування; синдром мельаб-
сорбції; медикаментозні засоби (тетрациклін, 
аміодарон, ніфедипін, дилтіазем, глюкокортикої-
ди, синтетичні естрогени, тамоксифен); диверти-
кульоз кишечнику із синдромом надмірного бак-
теріального росту; регіональна ліподистрофія; 
абеталіпопротеїнемія; хвороба Вільсона-Конова-
лова, Вебера-Крісчена та інші. 

НАСГ поділяється на первинний і вторин-
ний. Первинний НАСГ пов'язаний з ендогенними 
порушеннями ліпідного і вуглеводного обміну 
(ожиріння, цукровий діабет ІІ типу, гіперліпіде-
мія). Вторинний НАГС викликається зовнішніми 
чинниками і розвивається внаслідок метаболіч-
них розладів, вживання препаратів, синдрому 
мельабсорбції, тривалого парентерального харчу-
вання, синдрому надмірного бактеріального рос-
ту в кишечнику [4]. 
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Виділяють три основні клінічно-морфо-
логічні форми НАЖХП: 

• стеатоз печінки; 
• неалкогольний стеатогепатит; 
• цироз печінки як наслідок неалкогольного 
стеатогепатиту [7].  

Патогенетичною основою НАЖХП є фено-
мен інсулінорезистентності і зміна профілю гор-
монів – регуляторів жирового обміну (лептину, 
адипонектину та ін.). Зниження чутливості пери-
феричних тканин, перш за все м'язів і білої жиро-
вої тканини до інсуліну – периферична інсуліно-
резистентність – супроводжується розвитком 
гіперглікемії і/чи гіперінсулінемії. Гіперінсуліне-
мія призводить до посилення ліполізу в жировій 
тканині та підвищення кількості вільних жирних 
кислот (ВЖК). Збільшення транспорту ВЖК до 
печінки та недостатнє їх окиснення призводить 
до накопичення надмірної кількості тригліцери-
дів (ТГ) у цитоплазмі гепатоцитів і секреції вели-
кої кількості ліпопротеїнів дуже низької густини 
(ЛПДНГ) – виникає стеатоз печінки. 

Надмірна кількість ВЖК призводить до по-
силення ролі пероксисомного і мікросомального 
окиснення за участю цитохрому Р450, що супрово-
джується накопиченням активних форм кисню. 
Зниження мітохондріального окиснення призво-
дить до дефіциту аденозинтрифосфату (АТФ) в 
клітині. Підвищена експресія цитокінів (TNF-a, 
IL-6, IL-8), на фоні стеатозу, призводить до зрос-
тання пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ), 
накопичення малонового альдегіду і розвитку 
оксидативного стресу (ОС). 

Дефіцит АТФ, ПОЛ, вироблення фактору 
некрозу пухлин-α (TNF-α), трансформувального 
фактору росту-ß1 (TGF-ß1), інтерлейкінів (ІЛ)-6,8 
сприяє розвитку запалення, апоптозу, цитолізу, 
дистрофії та фіброзу печінки – розвивається стеа-
тогепатит [1, 2, 4, 7].  

Існує модель патогенезу НАСГ – теорія 
"двох ударів". Теорія "первинного удару" - при 
ожирінні збільшується надходження в печінку 
ВЖК і розвивається стеатоз печінки. Теорія 
"вторинного удару" – реакція окиснення ВЖК і 
утворення продуктів ПОЛ і реактивних форм 
кисню (ОС), що призводить до розвитку стеато-
гепатиту і має найбільше клінічне і прогностичне 
значення [4, 8].  

Особливостями клінічної картини при НАСГ 
у більшості випадків є те, що ураження печінки 
виявляють при обстеженні на інші захворювання 
(ожиріння, ІХС, гіпертонічної хвороби, цукрово-
го діабету ІІ типу, жовчнокам’яної хвороби та 
інших). Для більшості випадків НАСГ є не харак-
терними виражені симптоми – пацієнти найчасті-
ше скарг не висловлюють [5]. 

Найбільш поширеним симптомом є астенія 
(пацієнти скаржаться на загальну слабкість, підви-
щену втомлюваність, зниження фізичної та розу-
мової працездатності, підвищену дратівливість, 
психоемоційну лабільність, іпохондрію, порушен-
ня сну). Рідше відчуття тяжкості, ниючий біль у 

правому верхньому квадранті живота, який вини-
кає без впливу провокувальних чинників. При 
огляді в 50-70% осіб лікарі виявляють збільшення 
розмірів печінки, інколи – збільшення селезінки. 
Диспептичні прояви, свербіж шкіри, жовтяниця, 
"печінкові знаки", ознаки портальної гіпертензії 
(збільшення селезінки, асцит) виявляють рідко, 
переважно на стадії цирозу печінки. Зниження 
м’язової маси є у 15-30 % осіб, але тяжко діагнос-
тується у хворих на ожиріння [12]. 

Діагностика. Найбільш характерні клінічні, 
лабораторні та інструментальні критерії НАСГ 
представлені в таблиці [14, 15]. 

Лікування. На сучасному етапі дослідження 
не розроблено стандартизованих терапевтичних 
підходів до ведення пацієнтів із НАЖХП. При 
виборі методу лікування враховують основні еті-
опатогенетичні чинники і фонові захворювання 
(до яких, у першу чергу, відносяться синдром 
інсулінорезинстентності і ОС), тому найбільш 
важливими завданнями в програмах фармакоте-
рапії даної категорії осіб є: 

1. Корекція метаболічних порушень: 
• Зниження маси тіла (дієта і фізичні наван-
таження) чи призначення препаратів для 
зниження маси тіла (орлістат, сибутра-
мін). 

• Підвищення чутливості клітинних рецеп-
торів до інсуліну (метформін, тіазолідин-
діони). 

• Зниження рівня ТГ (фібрати, статини: си-
мвастатин, аторвастатин). 

• Зниження концентрації TNF-a (пентокси-
філін). 

• Гіпотензивна терапія (антагоністи рецеп-
торів ангіотензину ІІ). 

2. Лікування оксидативного стресу: 
• Антиоксиданти і гепатопротектори 

(вітамін Е, силібирин, бетаїн, N – ацетил-
цистеїн, урсодезоксихолева кислота 
(УДК), а – ліпоєва кислота (АЛК)). 

3. Відновлення мікробіценозу кишечнику 
(еубіотики, пробіотики, пребіотики) [4, 6, 7]. 

Напрями профілактики: 
1) Підтримка нормальної маси тіла (ІМТ<25 кг/м2 ) 

і ОТ ( менше 94 см у чоловіків і 80 см у жінок ); 
2) Раціональне харчування: («середземно-

морський» тип харчування: овочі, фрукти, море-
продукти, горіхи, оливкова олія, зменшення вміс-
ту тваринних жирів; вживання алкоголю допус-
кається не більше 20 г/добу); 

3) Достатнє фізичне навантаження (ходьба в 
помірному темпі по 40 хв не менше 5 разів на 
тиждень ); 

4) Контроль за показниками крові (глюкоза, 
АсАТ, АлАТ, загальний холестерин, ТГ) та АТ у 
всіх осіб що досягли 20 років. У подальшому за 
відсутності змін ці показники визначаються не 
рідше одного разу на рік, з метою перегляду кон-
цепції профілактики; 

5) Профілактика розвитку ЦД 2-го типу що 
передбачає прийом метформіну при ІМТ>27кг/м2 
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Таблиця 

Клінічні, лабораторні та інструментальні критерії неалкогольного стеатогепатиту 

Вік зазвичай 41-60 років, 
інколи 11-20 років 

Стать частіше жіноча (65-80 %) 
Часті 
супутні 

захворювання 

ожиріння (у 69-100 % пацієнтів) 
діабет (у 36-75 % пацієнтів) 

гіперліпідемія (у 20-81 % пацієнтів) 

Скарги 
відсутні (у 48-100 % пацієнтів) 

незначний дискомфорт у черевній порожнині, біль у верхньому правому 
квадранті живота, слабкість 

Об’єктивні ознаки 
гепатомегалія (часто), 
спленомегалія (рідко), 

ознаки хронічних захворювань печінки та портальної гіпертензії (рідко) 

Лабораторні 
показники 

підвищення активності АсАТ і АлАТ у плазмі крові у 2-3 рази, 
лужна фосфатаза (нормальна чи дещо підвищена активність), 

підвищення холестерину (часто), 
підвищення тригліцеридів (часто), 
концентрація білків крові (норма), 

білірубін крові (норма), 
протромбіновий час (норма), 

підвищення рівня сироваткового феритину (рідко), 
маркери вірусних гепатитів негативні, 

автоантитіла відсутні 

Дані 
інструментальних методів 

УЗД печінки (гіперехогенність тканин печінки внаслідок  
жирової інфільтрації), 

біопсія печінки, (жирова дистрофія, клітинна запальна інфільтрація, мож-
лива наявність тілець Меллорі, формування фіброзу), 

комп’ютерна томографія (зниження щільності паренхіми печінки), 
радіонуклідне сканування з колоїдом сірки, міченим 99mТс  

(дозволяє виявити вогнищевий стеатоз) 

чи співвідношенні ОТ/ОБ більше 1,0 у чоловіків і 
більше 0,85 у жінок [7].  

Висновки 
1. Останніми роками зростає зацікавленість 

та кількість робіт, які присвячені питанню діагно-
стики та лікування неалкогольної жирової хворо-
би печінки. 

2. Аналіз джерел літератури свідчить, що на 
розвиток неалкогольної жирової хвороби печінки 
впливають: ожиріння, цукровий діабет ІІ типу, 
гіперглікемія, гіперліпідемія.  

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у встановленні раніше невідомих закономі-
рностей розвитку неалкогольного ураження печін-
ки у хворих на ожиріння різного ступеня з ураху-
ванням особливостей метаболічного та інтоксика-
ційного синдромів, стану мікроекології товстої 
кишки та розробленні ефективних схем лікування. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ  
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ 

И.Ю.Корнийчук  
Резюме. В статье проведён обзор литературы, что отображает особенности течения неалкогольной жировой 

болезни печени, главные звенья патогенеза, клиники, лечения и методы профилактики на современном этапе. 
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, стеатоз, стеатогепатит, патогенез, диагностика, 

лечение.  

EPIDEMIOLOGY, METHODS OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF  
NONALCOHOLIC STEATOHEPATITIS AT THE PRESENT STAGE 

I.Yu.Korniichuk 
Abstract. The paper deals with a bibliographical review, reflecting the specific characteristics of the progress of non-

alcoholic fatty liver disease, the basic components of pathogenesis, clinical presentation, treatment and preventive methods 
at the present stage. 
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