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Неалкогольная жировая болезнь печени стала междисциплинарной про-

блемой. Своевременная диагностика и выявление факторов риска, спо-

собствующих развитию заболевания, препятствуют его дальнейшему 

прогрессированию.
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нарной проблемой и является одним из критериев метабо-

лического синдрома.

В настоящее время в МКБ-10 отсутствует единый код 

НАЖБП, в полной мере отражающий полноту диагноза. Да и 

постановка этого диагноза достаточно сложна, поскольку не-

обходимо исключить другие причины, вызывающие цитолиз, 

стеатоз и воспалительно-деструктивные изменения в печени, 

а также вторичный характер поражения органа. Для уточне-

ния диагноза необходимо использовать все доступные мето-

ды, включающие: тщательный расспрос пациента, осмотр, 

исследование крови (общий и биохимический анализы, 

фибромакс-тест, теломерный тест), инструментальные ме-

тоды (УЗИ, эластография, компьютерная – КТ и магнитно-

резонансная – МРТ – томография, биопсия), что позволяет 

верифицировать гепатомегалию, косвенно оценить степень 

стеатоза печени и зарегистрировать формирование порталь-

ной гипертензии. 

НАЖБП представляет собой патогенетически связанную 

группу поражений печени, включающую: 

•  стеатоз печени, избыточное накопление триглице-

ридов (ТГ) в цитоплазме гепатоцитов (>5% от массы 

печени);

•  НАСГ, хроническое диффузное поражение печени, 

некротически-воспалительные изменения которого ве-

дут к формированию фиброза;

•  фиброз печени, разрастание соединительной ткани без 

изменения ее структуры;

•  ЦП, необратимое замещение паренхиматозной ткани 

печени фиброзной соединительной тканью с формиро-

ванием особой узловой анатомической структуры. 

На стадии стеатоза клинические проявления и жало-

бы, как правило, отсутствуют. На стадии стеатогепати-

та обнаруживаются жалобы неспецифического характера 

(слабость, утомляемость, дискомфорт и тяжесть в правом 

подреберье без четкой связи с приемом пищи), а их интен-

сивность не коррелирует со степенью активности процесса. 

На стадии фиброза клинические проявления опосредова-

ны возникновением спленомегалии (анемии, лейкопении, 

тромбоцитопении), развитием портальной гипертензии, 

что, в свою очередь, затрудняет диагностику. В ряде случаев 

могут возникать кровотечения из варикозно-расширенных 

вен пищевода, что часто рассматривают как проявление 

ЦП. Лишь на стадии ЦП появляются симптомы, указываю-

щие на развитие печеночно-клеточной недостаточности, 

портальной гипертензии, проявляющиеся увеличением в 

размерах живота, отеками, расширением вен пищевода и 

желудка, умеренной желтухой, повышенной кровоточиво-

стью и т.д.

Биохимические исследования крови также неспеци-

фичны. Показатели крови пациентов со стеатозом, как пра-

вило, соответствуют норме. Однако при нормальном уров-

не трансаминаз не исключена вероятность некротически-

воспалительных изменений в печени. И, напротив, степень 

повышения активности трансаминаз не имеет достоверной 

связи с выраженностью стеатогепатита и фиброза печени. 

У пациентов с НАСГ отмечаются изменения, свидетель-

ствующие о поражении печени: повышение активно-

сти аланин- и аспартатаминотрансферазы встречается 

у 50–90% больных; γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП) и 

щелочной фосфатазы – у 30–60% больных, гипербилиру-

бинемия – у 12–17%.

На этапе формирования ЦП определяются лабораторные 

признаки снижения белково-синтетической функции пече-

С каждым годом возрастает интерес к проблеме неалко-

гольной жировой болезни печени (НАЖБП), как, впро-

чем, и рост заболеваемости данной патологией. Распростра-

ненность НАЖБП в разных странах составляет 10–24% в об-

щей популяции населения и 57–74% – среди тучных людей. 

В 9% случаев НАЖБП встречается у лиц с нормальным ин-

дексом массы тела (ИМТ). За последние 40 лет наметилась 

тенденция к увеличению с 10 до 25% числа людей с избыточ-

ной массой тела, у большинства из которых диагностируют 

стеатоз печени.

По результатам исследования (2007), НАЖБП выяв-

ляется у 27% лиц, обратившихся к терапевту поликлини-

ки. При этом у 80,3% пациентов был выявлен стеатоз, у 

16,8% – стеатогепатит, а у 2,9% заболевание обнаружено на 

стадии цирроза печени (ЦП). В действительности распро-

страненность НАЖБП еще выше, поскольку заболевание 

длительно может протекать бессимптомно и в большинстве 

случаев обнаруживается случайно, при обследовании по по-

воду проявлений других болезней (ожирения, ИБС, гипер-

тонической болезни, сахарного диабета, желчнокаменной 

болезни), при выявлении повышенного уровня печеноч-

ных трансаминаз, гепатомегалии, признаков портальной 

гипертензии. Оставаясь нераспознанной, НАЖБП при от-

сутствии адекватной терапии в 50% случаев прогрессирует, 

что способствует развитию фиброза и ЦП. В качестве веро-

ятной причины развития криптогенного цирроза неясной 

этиологии, по данным ряда исследований, в 60–80% слу-

чаев формируется неалкогольный стеатогепатит (НАСГ). 

Проведенные в Швеции 15-летние наблюдения 129 паци-

ентов с ожирением и морфологически доказанной НАЖБП 

на фоне хронической гипертрансаминаземии показал, что 

1,6% пациентов умерли от печеночной патологии, а 12,7% 

– от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Эти данные 

еще раз подтверждают, что НАЖБП стала междисципли-
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ни за счет снижения уровня общего белка, альбумина, холе-

стерина, холинэстеразы и протромбинового индекса. Кроме 

того, возможны нарушения метаболизма железа (за счет по-

вышения уровня ферритина и насыщения трансферрина сы-

воротки), не связанные с наследственным гемохроматозом. 

Маркером НАЖБП может быть содержание в сыворотке 

крови фрагментов белка-филамента цитокератина-18 (CK18-

Asp396), образующихся при апоптозе в результате его расще-

пления активированными каспазами из гепатоцитов. Повы-

шение уровня фрагментов цитокератина-18 специфично для 

стеатогепатита, что позволяет отдифференцировать его от 

стеатоза. 

Для верификации степени выраженности некровоспа-

лительных изменений на фоне хронических заболеваний 

печени разработан расчетный неинвазивный диагностиче-

ский тест ФиброМакс, основанный на ряде биохимических 

показателей крови: уровня α
2
-макроглобулина, гаптоглоби-

на, аполипопротеина А1, ГГТП, общего билирубина. Тест 

включает оценку активности процесса, определение стадии 

фиброза и тяжести заболевания стеатозом и стеатогепати-

том. Мы неоднократно отмечали значимость ФиброМакс-

теста в диагностике и оценке результатов терапии больных 

НАЖБП.

УЗИ печени позволяет верифицировать наличие гепато-

мегалии, косвенно оценить степень выраженности стеатоза 

печени, а также выявить признаки формирования портальной 

гипертензии. Признаками НАЖБП при УЗИ служат: диффуз-

ное увеличение печеночной паренхимы (при этом эхогенность 

печени выше, чем почек); нечеткость сосудистого рисунка и 

дистальное затухание эхосигнала. Если содержание жира в 

печени превышает 30%, метод УЗИ характеризуется высокой 

диагностической точностью в выявлении НАЖБП. Согласно 

предложенной С.С. Бацковым (1995) классификации, по дан-

ным УЗИ выделяют 4 степени стеатоза. Методика основана на 

эхографических признаках, включающих наличие гепатоме-

галии и спленомегалии, визуализацию печеночных вен, дис-

тальное затухание звука, оценку гиперэхогенности паренхи-

мы печени, визуализацию диафрагмального контура, оценку 

ангиоархитектоники печеночных вен, расширение диаметра 

воротной вены.

Эластометрия позволяет оценить наличие и степень вы-

раженности фиброза. Методика основана на определении 

скорости распространения в ткани печени упругой волны, ха-

рактеризующейся низкой частотой и малой амплитудой. УЗ-

сигналы измеряют скорость распространения упругой волны 

в печени, которая прямо пропорциональна жесткости среды. 

Чем больше плотность печени, тем ниже эластичность (кПа) 

и выше скорость распространения волны. К недостаткам ме-

тодики относится отсутствие возможности оценки выражен-

ности некротически-воспалительного процесса; неинфор-

мативность у пациентов с избытком подкожного жирового 

слоя; возможное искажение результатов у пациентов в стадии 

биохимической ремиссии, с острым воспалением и острым 

гепатитом; трудности оценки состояния на ранних стадиях 

фиброза из-за отсутствия критериев.

КТ печени также направлена на косвенную оценку 

степени стеатоза. В целом КТ менее информативна, чем 

УЗИ, при диффузных поражениях печени, однако она яв-

ляется методом выбора для верификации поражений пе-

чени. Основными признаками НАЖБП при КТ являются: 

снижение рентгенологической плотности печени на 3–5 

HU (норма 50–75 HU); более высокая рентгенологическая 

плотность селезенки, чем печени, а также внутрипеченоч-

ных сосудов, воротной и нижней полой вен по сравнению с 

плотностью печеночной ткани; пересечение нормальными 

кровеносными сосудами печени зон пониженной рентгено-

контрастности, что является характерным признаком оча-

говой жировой дистрофии.

МРТ печени с использованием фазового контрастного 

препарата позволяет оценить количественное содержание 

жировой ткани. Очаги снижения интенсивности сигнала на 

Т1-взвешенных изображениях могут свидетельствовать о ло-

кальном накоплении жира в печени.

По-прежнему «золотым стандартом» диагностики 

НАЖБП считается морфологическое исследование тка-

ни печени. Пункционная биопсия печени проводится с 

целью оценки некротически-воспалительной активности 

заболевания, степени стеатоза, стадии и распространен-

ности фиброза печени, а также для контроля эффективно-

сти лекарственной терапии. Для морфологической оценки 

активности, степени стеатоза и стадии фиброза печени у 

больных НАЖБП используется система, предложенная 

Е. Brunt (1999).

Выделяют 2 типа морфологической картины стеатоза: 

крупнокапельное и мелкокапельное ожирение. У больных 

НАЖБП чаще встречается крупнокапельное ожирение, для 

которого характерно наличие одной большой вакуоли жира в 

гепатоците, оттесняющей его ядро к периферии клетки. Реже 

наблюдается мелкокапельное ожирение с характерным на-

личием множества мелких вакуолей жира вокруг ядра гепа-

тоцита, который сохраняет центральное положение в клетке. 

Зачастую отмечаются признаки того и другого типа ожире-

ния. Морфологическая картина НАСГ характеризуется на-

личием крупнокапельной жировой дистрофии гепатоцитов 

преимущественно в 3-й зоне ацинуса, имеющей вид крупных 

одиночных липидных капель в цитоплазме со смещением 

ядра к периферии клетки. Проявления жировой дистрофии 

часто сочетаются с баллонной дистрофией гепатоцитов. Вос-

палительная реакция, как правило, мягкая, представлена 

преимущественно внутридольковыми инфильтратами, более 

выраженными, чем инфильтрация портальных трактов, со-

стоящими из полиморфноядерных лейкоцитов, лимфоцитов 

и мононуклеарных фагоцитов. Тельца Мэллори обнаружи-

ваются не во всех случаях и в количестве, меньшем, чем при 

алкогольном гепатите.

В ранней стадии выявляется перисинусоидальный и 

(или) перицеллюлярный фиброз в 3-й зоне ацинуса, который 

в дальнейшем может прогрессировать с образованием септ и 

формированием ЦП. Кроме того, для НАСГ характерны на-

личие жировых кист, «оптически пустых» ядер гепатоцитов, 

липогранулемы, мегамитохондрий в гепатоцитах, неболь-

шое отложение железа в 1-й зоне ацинуса. Достоверная связь 

между содержанием железа в печени при НАЖБП, степенью 

гистологической активности и стадией фиброза не уста-

новлена. Важно, что IV стадия фиброза печени (по системе 

E. Brunt – ЦП) сопровождается значительным уменьшением 

содержания жира в гепатоцитах при сохранении баллонной 

дистрофии. При прогрессировании процесса возможно из-

менение соотношения «лобулярное/портальное воспале-

ние», что значительно затрудняет диагностику НАСГ с ис-

ходом в ЦП. 

В последние годы появились научные работы по изуче-

нию длины теломер в прогнозе течения хронических заболе-

ваний печени (ХЗП). Теломеры – концевые участки хромо-

сом, которые состоят из повторяющейся последовательности 

нуклеотидов. При каждом делении клетки происходит не-
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прерывное укорочение теломер, что ограничивает количе-

ство клеточных делений стволовых клеток человека и влияет 

на способность регенерации систем органов в процессе ста-

рения и течения хронических заболеваний. Было предпо-

ложено, что укорочение теломер может быть генетическим 

фактором быстрого развития фиброза и ЦП. Исследования 

длины теломер у пациентов с заболеваниями печени различ-

ной этиологии продемонстрировали постепенное сокраще-

ние их длины в гепатоцитах по мере прогрессирования за-

болевания и развития фиброза. Подобные изменения можно 

рассматривать как прогностический признак формирования 

ЦП. Теломерный тест можно использовать для составления 

прогноза не только течения заболевания, но и времени от-

вета на проводимую терапию. Нами были обследованы 58 

пациентов с НАЖБП с использованием теломерного теста 

на фоне гепатотропной терапии. Установлена взаимосвязь 

между длиной нуклеотидных пар и временем нормализации 

показателей цитолиза. Так, у пациентов с малой длиной те-

ломер отмечен более ранний ответ на гепатотропную тера-

пию, чем при большой их длине. 

Таким образом, на основании обзора методов диагно-

стики НАЖБП можно констатировать отсутствие унифи-

цированного способа, в полной мере позволяющего ве-

рифицировать диагноз. Каждый из приведенных методов 

имеет свои плюсы и минусы. Своевременная диагностика 

НАЖБП и выявление факторов риска, способствующих 

развитию заболевания, – важная задача здравоохранения. 

Их констатация позволяет выбрать оптимальные диагно-

стические методы и варианты терапии, препятствующие 

дальнейшему прогрессированию патологии. Пациенты с 

высокой вероятностью наличия НАЖБП обязательно долж-

ны быть обследованы для оценки морфофункционального 

состояния печени. В целях формулировки полноценного 

клинического диагноза необходимо учитывать данные как 

клинико-лабораторных, так и инструментальных методов 

обследования, поскольку НАЖБП является междисципли-

нарной проблемой. 
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Nonalcoholic fatty liver disease has become an interdisciplinary problem. Time 
diagno-sis and identification of risk factors favoring the development of the 
disease prevent its further progression.
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