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Федерация

В статье обсуждаются вопросы развития, диагностики и терапии стеатогепатита у детей. Стеатогепатит является 
одной из форм неалкогольной жировой болезни печени, диагностируемой у 12–26% детей с ожирением. В числе 
патогенетических факторов определены оксидативный стресс, генетическая предрасположенность, нарушения 
микробиоты, дефицит витамина D. Приведены сведения по алгоритму диагностики в соответствии с рекомендация-
ми Евро пейского и Северо-Американского обществ детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов. Дана 
характеристика инструментальным методам диагностики стеатогепатита (биопсия, ультразвук, магнитно-резонанс-
ная и компьютерная томография, эластография, биохимические тесты), определены показания для их применения в 
детском возрасте. Приводятся данные по лечению стеатогепатита, которое включает диету и физическую активность, 
а также обсуждаются возможности применения у детей гепатопротекторов (урсодезоксихолевой кислоты, эссенци-
альных фосфолипидов) и биологически активных веществ.
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The article discusses the issues of steatohepatitis development, diagnosis, and management in children. Steatohepatitis is one of the 
forms of non-alcoholic fatty liver disease diagnosed in 12–26% of children with obesity. The major pathogenetic factors are the following: 
oxidative stress, genetic predisposition, microbiota disorders, vitamin D deficiency. The information on the diagnostic algorithm is 
presented in accordance with the guidelines of the European and North American Societies of Pediatric Gastroenterologists, Hepatologists 
and Nutritionists. The characteristics of instrumental methods of steatohepatitis diagnostics (biopsy, ultrasound, magnetic resonance and 
computed tomography, elastography, biochemical tests) are given, as well as indications for their use in children are determined. The data 
on steatohepatitis management (including diet and physical activity) is presented. The use of hepatoprotective agents (ursodeoxycholic 
acid, essential phospholipids) and biologically active substances in children is discussed.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Стеатогепатит представляет собой стеатоз печени 

с воспалением и в некоторых случаях с баллонной деге-
нерацией гепатоцитов и фиброзом [1]. Стеатогепатит 
является одной из форм неалкогольной жировой болез-
ни печени (НАЖБП), которая включает широкий спектр 
состояний: от неалкогольного стеатоза (НАС) — отложе-
ния жира в печени более 5% от массы паренхимы без 
признаков повреждения гепатоцитов до неалкогольно-
го стеатогепатита (НАСГ), прогрессирующего с развити-
ем фиброза, цирроза и у некоторых больных — гепато-
целлюлярной карциномы [1].

Распространенность стеатогепатита в детской 
популяции, по разным данным, сильно варьирует. Так, 
в рекомендациях Северо-Американского общества дет-
ских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов 
(NASPGHAN) указано, что гипертрансаминаземия встре-
чается у 29–38% детей в возрасте 2–4 лет с ожирени-

ем [1]. По данным A. Sahota и соавт. [2], НАСГ был обна-
ружен у 12% детей с ожирением и избыточной массой 
тела. В совместных рекомендациях по диагностике, 
лечению и профилактике ожирения у детей и подростков 
Российской ассоциации эндокринологов, Российского 
общества по профилактике неинфекционных заболева-
ний, Ассоциации детских кардиологов России отмечает-
ся, что НАСГ диагностируют у 12–26% детей и подрост-
ков с ожирением [3].

Ожирение и избыточную массу тела в настоящее 
время имеют 25–30% детей школьного возраста [4]. 
По детям дошкольного возраста практически такая 
же ситуация. Исследование COSI (Childhood Obesity 
Surveillance Initiative), проведенное по программе ВОЗ 
в Москве в 2017–2018 гг., подводя итог динамике 
массы тела за весь дошкольный период, показало, что 
среди детей в возрасте 7 лет избыточная масса тела 
имелась у 27% мальчиков и 22% девочек, а ожирение — 
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у 10 и 6% соответственно [5]. Другое российское исследо-
вание, посвященное оценке физического развития детей 
среднего и школьного возраста [6], также продемонстри-
ровало значимую распространенность в регионах России 
ожирения и избыточной массы тела в этой возрастной 
группе. Так, в 11 лет ожирение у мальчиков зафиксиро-
вано в 18,6% случаев, у девочек — в 9,2%, а избыток 
массы тела — в 15,4 и 14,3% соответственно. В 15 лет 
среди мальчиков ожирение было выявлено в 10% случа-
ев, среди девочек — в 3,6%, избыточная масса — в 11,5 
и 10,5% случаев соответственно [6]. Основываясь на этих 
данных, можно предполагать, что частота НАСГ в детской 
популяции варьирует от 0,5 до 3%. Следует отметить, что 
распространенность ожирения, а вместе с ним и НАЖБП, 
включая НАСГ, растет во всем мире из-за современных 
негативных тенденций в питании и физической актив-
ности детей [7].

Патогенез

Патофизиология молекулярных нарушений при НАСГ 
сложна и многофакторна. Нарушения метаболического 
баланса, в результате которых происходит отложение жира 
в печени, связаны с тремя механизмами (см. рисунок) [8]:
• увеличением количества поступающих в гепатоци-

ты свободных жирных кислот из-за повышенного 
потребле ния жира с пищей или количественных/
качественных нарушений микробиома кишечника;

• увеличением поступления в гепатоциты свободных 
жирных кислот из неэтерифицированного пула, источ-
ником которых является белая жировая ткань;

• активацией в печени липогенеза de novo, причина 
которой связана с избыточным количеством углево-
дов и/или гиперинсулинемией ввиду невосприимчи-
вости жировой ткани к инсулину.
Накопление в гепатоцитах триглицеридов и сво-

бодных жирных кислот происходит в том случае, когда 
указанные процессы не компенсируются повышенной 
выработкой в печени липопротеинов очень низкой плот-
ности [8]. Принято считать, что липотоксичность связана 
с накоплением в гепатоцитах не триглицеридов, а сво-
бодных жирных кислот и их метаболитов [8], ведущих 
к оксидативному стрессу и последующему повреждению 
внутриклеточных структур (митохондрий, эндоплазмати-
ческого ретикулума). Эти изменения вызывают каскад 
реакций, включая высвобождение гепатоцитами актив-
ных форм кислорода, IL-6, -10, -18, TNF-�, IFN-� и при-
влечение иммунных клеток (плазмоцитов, лимфоцитов) 
[8]. Кульминацией этих процессов является повреждение 
гепатоцитов, прогрессирующее воспаление, программи-
руемая гибель клеток (апоптоз) и фиброзное ремодели-
рование печени посредством отложения коллагена из 
активированных звездчатых клеток [8].

В последние годы патогенез НАС и НАСГ связыва-
ют с изменениями в микробиоте кишечника, которые 
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Рисунок. Патогенез НАСГ (адаптировано из [8]) 
Figure. NASH pathogenesis (adapted from [8])

Примечание. ЛПОНП — липопротеины очень низкой плотности, НАСГ — неалкогольный стеатогепатит, ТГ — триглицериды, PNPLA3 — 
ген, кодирующий липазу триацилглицерина.  
Note. ЛПОНП — very low-density lipoproteins, НАСГ — non-alcoholic steatohepatitis, ТГ — triglycerides, PNPLA3 — gene encoding 
triacylglycerol lipase.
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приводят к бактериальной транслокации, особенно 
высокоиммунореактивного грамотрицательного ком-
понента клеточной стенки, называемого липополиса-
харидом (ЛПС), в системное кровообращение, что еще 
больше усиливает воспалительный процесс путем акти-
вации макрофагов и клеток Купфера. Установлено, 
что изменение микробиоты кишечника у пациентов 
с НАЖБП связано с генами K01470, K01961, K07258 
и проявляется нарушением путей метаболизма арги-
нина и пролина, синтеза жирных кислот и биосинтеза 
и метаболизма полисахаридов [9]. Кроме того, эти три 
функциональных гена были связаны со значимыми 
нарушениями микробиома кишечника — снижением 
количества Bacteroides, Bifidobacterium, Ruminococcus 
и увеличением Prevotella, что показывает возможность 
влияния нарушений кишечной флоры на изменение 
метаболизма липидов за счет дифференциальной экс-
прессии генов, способствующего патогенезу НАЖБП, 
в т.ч. НАСГ [9].

Перекармливание детей в грудном возрасте ведет 
к избыточной массе тела в последующем, что, в свою 
очередь, может предопределить развитие НАЖБП. Экспе-
риментальное исследование на крысах показало, что 
избыточное кормление особей в возрасте 3–13 нед 
вызывало избыток глюкокортикоидов посредством акти-
вации фермента 11�-HSD1 (11�-гидроксистероиддегид-
рогеназа 1-го типа) в печени, который, в свою очередь, 
активировал печеночный липогенез de novo через глюко-
кортикоидные рецепторы, что приводило к накоплению 
липидов в печени, увеличивало риск НАЖБП в зрелом 
возрасте [10].

В исследованиях большое значение отводится анали-
зу генетической предрасположенности к возникновению 
ожирения и НАСГ. Значимая роль в возникновении НАСГ 
принадлежит гену PNPLA3, кодирующему белок липазу 
триацилглицерина, который участвует в метаболизме 
липидов и способствует накоплению липидных молекул 
в гепатоцитах, установлена ассоциация полиморфизма 
PNPLA3 с повышенным уровнем АлАТ и более частой 
встречаемостью у детей с ожирением разного возраста 
с метаболическим синдромом [11]. Ген ТM6SF2, коди-
рующий трансмембранный белок 6 суперсемейства 2, 
способствует формированию избыточного количества 
липопротеинов очень низкой плотности в гепатоцитах, 
что приводит к накоплению триглицеридов в клетках 
печени [12]. Также отмечена роль гена AKR1D1, коди-
рующего стероидную 5�-редуктазу, варианты которого 
увеличивают накопление триглицеридов в гепатоцитах, 
чувствительность к инсулину и синтез гликогена за счет 
повышения липогенеза de novo и снижения �-окисления, 
активируя воспаление гепатоцитов [13]. Отмечается 
связь между вариантом гена MTHFR 677CT и уровнем 
гомоцистеина как компонента оксидативного стресса 
у пациентов с НАЖБП [14]. Установлены и другие гены, 
имеющие значение при развитии НАСГ и прогрессирова-
нии в стеатофиброз [12].

Изучается роль витамина D в патогенезе НАЖБП. 
В работе M. Kong и соавт. было продемонстрировано, 
что диета с высоким содержанием жиров и дефицитом 
витамина D препятствует энтерогепатической циркуляции 
желчных кислот, приводя к НАСГ [15]. Показано также, что 
недостаточность витамина D может усиливать дисфункцию 
жировой ткани и, в частности, вызывать повышение про-
дукции цитокинов (TNF-�, IL-1�, IL-6), что способствует 
прогрессированию НАЖБП [16]. Было показано, что у детей 
с НАЖБП значимый фиброз печени (стадия � 2 по УЗИ) был 
выявлен у 29% с недостаточностью витамина D (концентра-

ция 25(OH)D в сыворотке крови — 21–30 нг/мл) и у 17% 
с нормальным уровнем витамина [17].

Диагностика

Лабораторная диагностика

Диагностика НАСГ у детей, как и НАЖБП в целом, 
не представляет сложностей. Согласно рекомендациям 
ESPGHAN (2012), план обследования и дифференциаль-
ной диагностики у детей с НАЖБП должен включать сле-
дующие лабораторные исследования [4]:
• клинический анализ крови, определение уровня гли-

кемии, инсулина натощак, мочевины, электролитов, 
коагулограмма;

• анализ биохимических показателей состояния пече-
ни — аспартатаминотрансфераза (АсАТ), аланинами-
нотрансфераза (АлАТ), отношение АлАТ/АсАТ, �-глю-
тамил транспептидаза (ГГТП), билирубин общий и его 
фракции;

• липидограмма — холестерин, триглицериды, липо-
протеины высокой плотности (ЛПВП), липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП);

• пероральный глюкозотолерантный тест, гликирован-
ный гемоглобин (HbA1c);

• определение индексов HOMA-IR и ISI-gly как показате-
лей резистентности к инсулину;

• оценка функционального состояния щитовидной 
железы;

• исключение болезни Вильсона — концентрация церу-
лоплазмина, меди в сыворотке крови, экскреция 
меди с мочой за сутки;

• исключение муковисцидоза — потовая проба;
• исключение целиакии — антитела (IgA) к тканевой 

трансглутаминазе, общий IgA;
• другие тесты в соответствии с анамнезом — исклю-

чение вирусных гепатитов, аутоиммунных заболева-
ний печени (печеночные аутоантитела), сывороточные 
иммуноглобулины.
Рекомендуемый в настоящее время тест для скринин-

га стеатогепатита — определение активности АлАТ [1, 18]. 
НАСГ чаще обнаруживают у детей с АлАТ � 80 Ед/л по 
сравнению с детьми с активностью фермента < 80 Ед/л 
(у 41 и 21% соответственно). При показателе АлАТ 
> 80 Ед/л на протяжении � 3 мес необходимо провести 
оценку клинических данных, поскольку такое повышение 
активности фермента может указывать на имеющееся 
повреждение гепатоцитов [18]. При отсутствии факторов 
риска развития НАЖБП (чрезмерное увеличение массы 
тела, сахарный диабет 2-го типа, обструктивное апноэ 
во сне) активность АлАТ рекомендовано исследовать 
каждые 2–3 года [1]. При наличии указанных факторов 
риска рекомендуется повторение исследования АлАТ 
в сыворотке крови [1], периодичность повторного ана-
лиза в международных рекомендация не определена, 
вопрос решается индивидуально.

В ряде исследований было показано, что сверхэкс-
прессия HIF-2� (фактора, индуцируемого гипоксией) 
[19], висфатина [20, 21], повышение концентрации 
С-реактивного белка, аполипопротеина А1, гаптоглоби-
на и �2-макроглобулина [22], фактора роста фибробла-
стов 21 [23], адипонектина и рецептора адипонекти-
на 2 [24] ассоциированы с прогрессированием НАЖБП, 
подавлением �-окисления жирных кислот и индукцией 
липогенеза в печени [19]. Кроме того, вышеперечислен-
ные факторы обладают выраженной липотоксичностью 
и запускают цикл прогрессирующего повреждения орга-
нелл гепатоцитов, приводящий к их апоптозу и асепти-
ческому воспалению [25]. Воспаление жировой ткани 
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и дисбактериоз кишечника обеспечивают субстраты для 
образования активных форм кислорода, усиливающих 
воспаление [25]. И, наконец, прогрессирование от про-
стого стеатоза до НАСГ обеспечивает дисбаланс между 
провоспалительными (TNF�-, резистин, IL-6) и противо-
воспалительными (адипонектин) цитокинами с доминиро-
ванием эффектов первых [26].

Гистологическое исследование

Биопсия печени — исследование для диагностики 
и дифференциальной диагностики стеатоза и стеатогепа-
тита и исключения других заболеваний, рекомендован-
ное ESPGHAN и называемое в консенсусе эталонным [4]. 
Гистологическими признаками НАСГ являются наличие 
гепатоцитов с жировыми макровезикулами и смещен-
ным к мембране ядром, изменение гепатоцитов по типу 
баллонной дегенерации, смешанное воспаление в пече-
ночных дольках [4]. Также при исследовании биоптатов 
печени могут отмечаться, но не являются обязательными 
при морфологической диагностике НАСГ перисинусои-
дально-перицеллюлярный фиброз наряду с мегамито-
хондриями, ацидофильные тела и гликогенизированные 
ядра. Биопсия печени не может широко применяться 
из-за инвазивности и угрозы развития осложнений как 
у взрослых, так и у детей. Конкретных рекомендаций по 
отбору детей для этого исследования в международных 
рекомендациях нет, по сути, оно показано всем боль-
ным с НАСГ. Высокая стоимость (по нашим оценкам, 
в России — 12 000–20 000 руб.) этого метода диагности-
ки также является проблемой [1].

Инструментальная визуализация

В инструментальной диагностике НАЖБП ESPGHAN 
(2012) рекомендует использовать ультрасонографию, 
компьютерную и магнитно-резонансную томографию, 
фибросканирование печени [4], которые целесообразны 
и при НАСГ, прежде всего для выявления имеющегося 
вместе с воспалением фиброза печеночной ткани.

Ультразвуковая диагностика (УЗИ) является методом 
качественной оценки состояния ткани печени, доступным 
в большинстве лечебных учреждений. Чувствитель ность 
УЗИ в отношении выявления изменений печени при 
НАЖБП составляет 60–96%, специфичность — 84–100% 
[4]. Не вызывает сомнений, что результаты УЗИ-диаг-
ностики зависят от аппарата и навыков врача, выпол-
няющего исследование. Однако данный метод является 
достаточно быстрым для диагностики поражения пече-
ни — длительность проведения исследования составляет 
около 20 мин. Порог выявления изменений паренхимы 
печени при УЗИ у пациентов с НАЖБП — наличие жиро-
вой инфильтрации � 20% гепатоцитов [4]. Для оцен-
ки степени НАЖБП предложен ультразвуковой индекс 
ожирения печени — новая система оценки в диапазо-
не значений 2–8 баллов, основанная на учете таких 
показателей, как интенсивность УЗИ-сигналов печени 
относительно почек, ослабление УЗИ-сигнала в забрю-
шинном пространстве, нечеткости визуализации сосу-
дов, затруднение визуализации стенки желчного пузыря, 
диафрагмы, обнаружение очаговых изменений в пече-
ни [27]. В исследовании H.K. Liu и соавт. показатель 
ультразвукового индекса ожирения печени � 6 баллов 
являлся предиктором стеатогепатита у детей с НАЖБП, 
и авторы предложили использовать этот показатель для 
прогнозирования стеатогепатита у детей с НАЖБП без 
обязательной биопсии печени [28].

Компьютерная томография (КТ) позволяет оценить 
наличие и степень жировой инфильтрации печени, т.е. 

провести качественный и количественный анализ состоя-
ния печеночной ткани. Чувствительность КТ в отношении 
выявления изменений печени при НАЖБП составляет 
82%, специфичность — 100% [4]. При этом КТ позволяет 
идентифицировать стеатоз при жировой инфильтрации 
свыше 30% гепатоцитов [4]. КТ доступна и проводится 
достаточно быстро — требуется не более 5 мин для полу-
чения результата. Вместе с тем следует подчеркнуть, что 
данный метод связан с ионизирующим излучением, что 
ограничивает его применение у детей.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) также 
позволяет качественно и количественно оценить жиро-
вую инфильтрацию печени. Метод является широкодоступ-
ным, но пока еще относительно дорогим [4]. Оценка плот-
ности печени происходит в режиме Т1. Чувствительность 
метода в отношении выявления изменений печени при 
НАЖБП составляет 100%, специфичность — 90,4% [4]. 
Для проведения МРТ необходимо 10–15 мин. Вместе 
с тем МРТ имеет ряд противопоказаний: наличие в теле 
пациента металлических элементов, а также избыточная 
масса тела, на которую не рассчитан укладочный стол. 
Нужно отметить, что оценка с помощью МРТ возможна 
при жировой инфильтрации печени 1-й степени — 5–30% 
гепатоцитов [4].

1H-MR spectroscopy — магнитно-резонансная спек-
троскопия — метод, позволяющий качественно и коли-
чественно оценить состояние паренхимы печени. Метод 
отличается высокой стоимостью (от 5000 до 15 000 руб.). 
Исследование проводится в режиме T2 — жиронасыщен-
ная спектроскопия, измерение площади при пике липид-
ного резонанса. Чувствительность метода составляет 
87–100%, диагностическая точность — 80–85% [4].

Эластография печени позволяет оценить жировую 
инфильтрацию печени, обнаружить фиброзные изме-
нения. Метод основан на измерении плотности пече-
ночной ткани посредством распространения сдвиговой 
волны. Чувствительность метода для случаев НАЖБП 
составляет 81–85%, специфичность — 74–78% [4]. 
Продолжительность эластографии печени составляет не 
более 20 мин. Исследование является неинвазивным, 
быстрым, воспроизводимым [15]. Несмотря на досто-
инства, в лечебных учреждениях этот метод широко не 
применяется ввиду дефицита соответствующей аппара-
туры и не включен в российские стандарты обследования 
детей. Y.D. Kwon и соавт., обследовав детей с ожирением 
(в т.ч. с НАС и НАСГ) обнаружили фиброз (жесткость пече-
ни > 5,5 кПа) у 30 (51%) из 59 детей, тогда как в груп-
пе детей без ожирения случаи фиброза обнаружены 
не были. Показатель жесткости печени коррелировал 
с активностью АсАТ (r = 0,525), АлАТ (r = 0,594), инсулино-
резистентностью (HOMA-IR, r = 0,400) и индексом отноше-
ния АсАТ к числу тромбоцитов (r = 0,480) [29].

Расчетные индексы

В настоящее время для оценки наличия и гистологи-
ческой активности фиброза, воспаления, стеатоза и дру-
гих процессов при НАЖБП и НАСГ используют расчетные 
индексы, учитывающие значения биохимических пока-
зателей и минимальные анамнестические данные. Эти 
индексы продемонстрировали свою информативность, 
простоту в использовании, но их недостатком является 
высокая стоимость (11 000–20 000 руб.). Отметим также, 
что не удалось обнаружить информации о показателях 
диагностической точности этих тестов (чувствительности, 
специфичности).

Шкала NAS (NAFLD activity score, шкала активности 
НАЖБП) предложена для полуколичественной оценки 
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стеатоза (в %), лобулярного воспаления, баллонной дис-
трофии, а также стадии фиброза. Таким образом, дает-
ся характеристика степени тяжести и стадии НАЖБП 
[4, 30]. Для каждого пункта шкалы существует оценка от 
0 до 2 баллов. Суммарная оценка � 5 баллов позволяет 
поставить диагноз НАСГ [4, 31].

Тест «ФиброМакс» учитывает значения 10 показа-
телей биохимического анализа крови: АлАТ, АсАТ, ГГТП, 
общий билирубин, �2-макроглобулин, аполипопротеин А1, 
гаптоглобин, общий холестерин, триглицериды, глюкоза. 
Математические алгоритмы (всего 5) на основании зна-
чений указанных показателей определяют такие характе-
ристики состояния печени, как:
• тяжесть фиброза с определением стадии (F0–F4) 

в соответствии с международной системой METAVIR 
(ФиброТест);

• активность некротического и воспалительного про-
цессов с определением степени (А0–А3) — также 
в соответствии с системой METAVIR (АктиТест);

• наличие и степень выраженности стеатоза печени 
(СтеатоТест);

• наличие алкогольного стеатогепатита у лиц, злоупо-
требляющих алкоголем (ЭшТест);

• наличие НАСГ у пациентов с избыточной массой тела, 
инсулинорезистентностью, гиперлипидемией, а так-
же у больных сахарным диабетом (Нэш-Тест, от англ. 
NASH — non-alcoholic steatohepatitis) [31].
Проводится и сокращенный вариант теста ФиброМакс 

под названием ФиброТест, когда применяют только 
2 расчетных алгоритма по результатам математиче-
ской обработки 6 биохимических показателей крови: 
�2-макроглобулин, гаптоглобин, аполипопротеин А1, ГГТП, 
общий билирубин, АлАТ. При этом оценка дается только по 
двум шкалам — степени тяжести фиброза печени и актив-
ности некровоспалительного процесса в печени.

Терапия

Изменение образа жизни

В настоящее время основными способами лечения 
детей с НАСГ, как и с другими формами НАЖБП, являются 
гипокалорийная диета и физическая активность, наце-
ленные на коррекцию избыточной массы тела или ожире-
ния. Модификация образа жизни с изменением рациона 
питания и повышением физической активности рекомен-
дуется в качестве первой линии терапии для всех детей 
с НАЖБП/НАСГ [1]. Также показано ограничение потреб-
ления сладких напитков [1]. В соответствии с рекомен-
дациями NASPGHAN необходимо увеличить физическую 
активность детей до средней или высокой интенсивности 
и ограничивать время, проводимое за экраном гаджетов, 
до 2 ч/сут [1]. Российская ассоциация эндокринологов 
советует при лечении детей с ожирением следовать ана-
логичным рекомендациям [3]. Специальные российские 
рекомендации по лечению детей с НАЖБП и НАСГ не 
разработаны.

Медикаментозное лечение

С самого начала важно подчеркнуть, что NASPGHAN 
(2017) [1] не рекомендует использовать для лечения 
пациентов с НАЖБП/НАСГ какие-либо лекарственные 
средства и пищевые добавки.

В экспериментальных исследованиях на мышах 
с НАЖБП было показано, что метформин купирует гепа-
томегалию, стеатоз и нарушения активности амино-
трансферазы [32], что подтверждалось результатами 
и некоторых клинических исследований [33]. Однако 
в последующем в более строгих клинических исследо-

ваниях уменьшения гистологических изменений печени 
у пациентов с НАЖБП на фоне терапии метформином 
выявлено не было [34].

Согласно результатам рандомизированного двой-
ного слепого плацебоконтролируемого исследования, 
лечение высокими дозами (28–35 мг/кг в сутки) урсоде-
зоксихолевой кислоты (УДХК) в течение 12 мес снижает 
активность аминотрансфераз, концентрацию сыворо-
точных маркеров фиброза у взрослых пациентов с гисто-
логически подтвержденным НАСГ [35]. В российском 
наблюдательном исследовании отмечено, что после 
терапии УДХК в дозе 12–15 мг/кг нормализация актив-
ности печеночных ферментов достигнута у 96% детей 
с НАСГ [36]. В рандомизированном контролируемом 
исследовании было установлено, что терапия УДХК 
и витамином Е на протяжении 2 лет снижала активность 
АсАТ и АлАТ и выраженность стеатоза печени у пациен-
тов с НАСГ [37]. В экспериментальных исследованиях на 
моделях животных, кроме того, показано, что препараты 
УДХК оказывают, помимо прочего, антифибротический 
и антиапоптотический эффекты [38]. Согласно утверж-
денным Минздравом России инструкциям по примене-
нию препаратов УДХК, они показаны в т.ч. и пациентам 
с НАСГ и не имеют среди противопоказаний детский 
возраст, а значит, могут применяться у детей в дозе 
10–15 мг/кг в сутки в течение 6–12 мес и более. Однако 
в качественных клинических исследованиях эффектив-
ность и безопас ность УДХК у детей с НАЖБП/НАСГ до 
настоящего времени не изучали.

В официальных инструкциях Государственного реес-
тра лекарственных средств РФ у некоторых препара-
тов эссенциальных фосфолипидов или их комбинации 
с другими компонентами гепатопротективного действия 
в показаниях указана жировая дистрофия и дегене-
рация печени, а в противопоказаниях — детский воз-
раст до 3 или до 12 лет. Следовательно, возможно их 
использование в терапии НАСГ у детей соответству-
ющего возраста. Вместе с тем следует отметить, что 
качественных контролируемых исследований эффек-
тивности и безопасности эссенциальных фосфолипи-
дов при стеатогепатите и стеатозе печени у детей 
не проводили.

Имеются данные по использованию в терапии боль-
ных со стеатозом и стеатогепатитом различных пищевых 
добавок. В рандомизированном исследовании у детей 
была показана эффективность комбинации аскорбино-
вой кислоты + витамина Е / 
3-полиненасыщенных жир-
ных кислот [39], в рандомизированных двойных слепых 
плацебоконтролируемых исследованиях у взрослых — 
�-токотриенола [40], у детей — пробиотика Lactobacillus 
rhamnosus GG [41], синбиотиков [42]. Эффектив-
ность Lactobacillus rhamnosus GG подтверждена также 
в рос сийском наблюдательном исследовании с участием 
детей [43]. Применение 
3-полиненасыщенных жирных 
кислот у детей также приводило к купированию прояв-
лений НАСГ, что подробно описывается в обзоре литера-
туры S. Spahis и соавт. [44]. Использование указанных 
пищевых добавок в различной степени снижало актив-
ность АлАТ, индекс массы тела и/или число гепатоцитов, 
вовлеченных в жировую инфильтрацию.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
НАСГ, как и другие формы НАЖБП, является распро-

страненной патологией детского возраста, что связано 
с неуклонным ростом в популяции числа детей с избыточ-
ной массой тела и ожирением. К сожалению, из-за совре-
менных тенденций питания и малоподвижного образа 
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жизни в ближайшей перспективе снижения заболевае-
мости НАЖБП ожидать не приходится. Точные причины 
и патогенетические механизмы прогрессирования стеа-
тогепатоза в стеатогепатит окончательно не ясны. Однако 
не вызывает сомнений, что рецидивирующие или перси-
стирующие некротические и воспалительные изменения 
в печени со временем приведут к фиброзу. Выявление 
поражения печени у детей с избыточной массой тела или 
ожирением должно стать для родителей, самого ребенка, 
врачей-педиатров и других специалистов дополнитель-
ным мотивирующим фактором по активизации усилий 
для изменения образа жизни пациента. Это основной 
и эффективный способ лечения НАСГ и в целом НАЖБП, 
а назначение гепатопротекторов, антиоксидантов дли-
тельными курсами служит дополнением, которое может 
замедлить прогрессирование патологического процесса 
в печени.
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