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РЕЗЮМЕ. Вопрос корректности применения термина «неалкогольная жировая болезнь печени» в от-
ношении детей с ожирением и избыточной массой тела неоднократно обсуждался специалистами. 
Недавно предложенная формулировка «метаболически ассоциированная жировая болезнь печени» 
более точно отражает природу патологического состояния и устраняет ограничения прежнего опреде-
ления. В последние годы распространенность метаболически ассоциированной жировой болезни пече-
ни (МАЖБП) значительно возросла вместе с глобальным ростом распространенности ожирения, став 
основной причиной хронических заболеваний печени у детей и взрослых. Обновленная терминология 
позволяет рассматривать МАЖБП как самостоятельное состояние наряду с другими заболеваниями 
печени, протекающими с проявлениями жировой дегенерации. Последние включают генетические и 
наследственные нарушения обмена веществ, манифестирующие в детском возрасте и требующие тща-
тельной диагностики, например, в случаях, когда мероприятия по снижению веса не улучшают состояния 
пациента или отсутствует ожирение. Развитие МАЖБП представляется результатом сложного взаимо-
действия пищевых, генетических, гормональных и экологических факторов. Несмотря на прогресс в 
диагностике, существующие неинвазивные биомаркеры обладают ограниченной чувствительностью и 
специфичностью в отношении МАЖБП, что определяет необходимость визуальных и гистологических 
исследований для постановки диагноза. При сохраняющейся ведущей роли модификации образа жизни, 
пищевого поведения и диеты в профилактике и лечении МАЖБП, продолжается развитие терапевтиче-
ских подходов. В статье представлен обзор последних разработок и перспективных методов лечения 
МАЖБП у детей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболически ассоциированная жировая болезнь печени, МАЖБП, неалкогольная 
жировая болезнь печени, НАЖБП, дети, подростки, жировая болезнь печени, ожирение, микробиом 
кишечника, образ жизни, диета, питание, потеря веса
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ABSTRACT. The issue of the correctness of using the term “non-alcoholic fatty liver disease” in relation to children 
with obesity and overweight has been repeatedly discussed by specialists. The recently proposed formulation 
“metabolic-associated fatty liver disease” more accurately refl ects the nature of the pathological condition and 
eliminates the limitations of the previous defi nition. In recent years, the prevalence of metabolically associated 
fatty liver disease (MAFLD) has increased signifi cantly along with the global increase in obesity, becoming the 
main cause of chronic liver diseases in children and adults. The updated terminology allows us to consider MAFLD 
as an independent condition along with other liver diseases that occur with manifestations of fatty degenera-
tion. The latter include genetic and hereditary metabolic disorders that manifest in childhood and require careful 
diagnosis, for example, in cases where weight loss measures do not improve the patient’s condition or there is 
no obesity. The development of MAFLD appears to be the result of a complex interaction of nutritional, genetic, 
hormonal and environmental factors. Despite progress in diagnostics, existing noninvasive biomarkers have limited 
sensitivity and specifi city for MAFLD, which necessitates imaging and histological studies for diagnosis. With 
lifestyle modifi cation, nutritional behavior, and diet remaining the leading role in the prevention and treatment of 
MAFLD, therapeutic approaches continue to evolve. The article provides an overview of recent developments and 
promising treatments for MAFLD in children.

KEYWORDS: metabolically associated fatty liver disease, MAFLD, non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD, children, 
adolescents, resistant liver disease, obesity, gut microbiome, lifestyle, diet, nutrition, weight loss
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ВВЕДЕНИЕ

Термины «неалкогольная жировая болезнь пе-
чени» (НАЖБП) и «неалкогольный стеатогепатит» 
(НАСГ) применяются уже четыре десятилетия [1]. 
В последнее время обсуждается корректность их 
использования, особенно в отношении пациентов 
детского возраста, алкоголизм среди которых 
встречается крайне редко, а ожирение может скры-
вать ряд состояний (в том числе генетических и 
метаболических нарушений, желудочно-кишечных 
и эндокринных заболеваний, а также нарушений 
питания), приводящих к серьезным последствиям 
без надлежащего лечения [2, 3].

В качестве более подходящего для детского 
возраста предложен термин «жировая болезнь пе-
чени, связанная с метаболизмом (дисфункцией)», 
основанный на наборе положительных диагности-
ческих критериев, обеспечивающих всеобъемлю-
щее определение состояния детей [4].

Детское ожирение — это эпидемия XXI века, ох-
ватывающая более 340 миллионов детей и подрост-
ков в возрасте от 5 до 19 лет, по данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) [5]. Чрезвы-
чайно важной проблемой является связь ожирения 
с развитием сердечно-сосудистых заболеваний, 
сахарного диабета 2-го типа и онкологических за-
болеваний. В условиях роста распространенности 
ожирения жировая болезнь печени становится са-
мым часто встречающимся хроническим заболева-
нием печени во всех возрастных группах, представ-
ляя собой значительную проблему для глобального 
здравоохранения. Распространенность жировой 
болезни печени у детей определяется применяе-
мыми методами диагностики (например, скрининг 
по уровню сывороточной аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ), ультрасонография или биопсия печени). 
В США, согласно оценкам, 9,6% детей в возрасте 
от 2 до 19 лет и 38%� детей с ожирением страда-
ют этой болезнью (состояние определяется при 
сочетании избыточного веса с индексом массы 
тела (ИМТ) выше 95-го процентиля с повышенным 
уровнем АЛТ) [6]. В Великобритании, по данным на-
блюдений, у одного из пяти подростков диагности-
рованная жировая болезнь печени прогрессирует 
до фиброза к возрасту 24 лет [7]. Исследования, 
проведенные в Азии, показывают, что общая рас-
пространенность жировой болезни печени у детей 
составляет 5,5%, а среди детей с ожирением этот 
показатель возрастает до 50,1% [8]. В глобальном 
масштабе общая распространенность жировой бо-
лезни печени у детей колеблется от 3 до 10% [9].

За последние 5–10 лет значительный прогресс 
в изучении метаболически ассоциированной жиро-
вой болезни печени изменил представление о гене-
тических факторах, естественном течении, методах 
диагностики и подходах к лечению заболевания. 
В�этом обзоре обобщены текущие знания и дости-
жения в области детской жировой болезни печени.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ДИАГНОСТИКА 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ

Изначально понятие НАЖБП использовалось 
для обозначения спектра заболеваний печени, ха-
рактеризующихся гистологическим накоплением 
жира в более чем 5% гепатоцитов, с формирова-
нием морфологической картины от простого стеа-
тоза до неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) на 
фоне хронического воспаления и с развитием фи-
броза [10].

Согласно рекомендациям Европейского и Се-
вероамериканского общества детской гастроэнте-
рологии, гепатологии и питания, детская НАЖБП 
рассматривалась в качестве диагноза исключения: 
хронический стеатоз печени у детей (≤18 лет) в от-
сутствие других причин стеатоза печени помимо 
НАЖБП, таких как генетические/метаболические 
нарушения, инфекции, использование стеатоген-
ных препаратов, употребление этанола или недо-
едание.

Все больше данных указывают на то, что жи-
ровая болезнь печени является печеночным про-
явлением системного метаболического расстрой-
ства, связывая ее с кардиометаболическими 
нарушениями, даже у детей [11]. С ростом понима-
ния важности роли метаболической дисфункции 
международная экспертная консенсусная группа 
предложила термин «метаболически ассоцииро-
ванная жировая болезнь печени» (МАЖБП) в ка-
честве новой номенклатуры для НАЖБП [12]. Но-
вый термин не просто является семантическим 
пересмотром, а подчеркивает причинно-след-
ственную связь поражения печени с метаболиче-
скими аспектами [13, 14]. Он позволяет рассма-
тривать заболевание как автономное состояние, 
признавая возможность других сопутствующих 
состояний с жировой болезнью печени, избегая 
стигматизации, связанной с алкоголем, в термине 
НАЖБП, вводит упрощенный набор «положитель-
ных критериев» для диагностики.

У взрослых диагностические критерии МАЖБП 
основаны на выявлении стеатоза при наличии од-
ного из трех критериев: избыточный вес или ожи-
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рение, сахарный диабет 2-го типа или признаки ме-
таболической дисфункции [12] .

У детей жировая болезнь печени неоднородна, и 
ее можно разделить на:

• тип 1 — жировая болезнь печени с идентифици-
руемым системным расстройством (например, 
дефекты одного гена; нарушения, связанные с 
применением лекарств; целиакия; наследствен-
ная непереносимость фруктозы; вирусный гепа-
тит; болезнь Вильсона и т.д.);

• тип 2 — жировая болезнь печени, связанная с 
метаболической дисфункцией (МАЖБП);

• тип 3 — жировая болезнь печени у детей, кото-
рая не соответствует критериям метаболиче-
ской дисфункции и должна рассматриваться 
отдельно, учитывая возможность выявления 
еще не диагностированного наследственного 
метаболического дефекта [3].

Основное внимание в данном обзоре уделено 
детской жировой болезни печени 2-го типа, или 
МАЖБП, наиболее распространенному типу жи-
ровой болезни печени. Недавно предложенные 
международные диагностические критерии для 
МАЖБП у детей включают: подтверждение при мор-
фологическом исследовании, подтверждение на 
основании результатов визуализации и/или значе-
ний биомаркеров крови, указывающих на накопле-
ние внутрипеченочного жира, в сочетании с одним 
из трех критериев: избыточное ожирение, наличие 
преддиабета или сахарного диабета 2-го�типа либо 
признаки метаболической дисрегуляции [4]. Таким 
образом, МАЖБП у детей можно определить как 
хронический стеатоз печени с избыточной массой 
тела или другими признаками метаболической дис-
функции, такими как сахарный диабет 2-го типа, 
в отсутствие альтернативных состояний (наслед-
ственные нарушения обмена веществ, инфекции, 
использование стеатогенных препаратов, потреб-
ление этанола, недоедание и т.д.).

ЭТИОЛОГИЯ

В последнее десятилетие наблюдается прогресс 
в изучении метаболического поражения печени: 
уточнены аспекты генетической предрасположен-
ности, прослежена связь развития заболевания 
с состоянием здоровья матери до рождения, рас-
ширен перечень методов диагностики, определе-
ны терапевтические цели. Считается, что сложное 
взаимодействие пищевых, генетических и эпигене-
тических факторов определяет развитие МАЖБП у 
детей.

ДИЕТА И ПИТАНИЕ

Связь между повышенным ИМТ и риском раз-
вития МАЖБП у детей и взрослых хорошо изучена. 
Согласно сведениям National Health and Nutrition 
Exa mination Survey (NHANES, Национальное иссле-
дование здоровья и питания) 2009–2012 гг., 13–17% 
калорий в рационе американских детей поступают 
из сахара, добавляемого в пищу и напитки [16]. Ис-
следовательские группы продолжают изучать роль 
потребления свободного сахара и фруктозы в раз-
витии инсулинорезистентности, гиперурикемии, 
ожирения и МАЖБП в детской популяции [17, 18]. 
Количество и состав жиров в рационе также свя-
заны с развитием МАЖБП [19–21]. Употребление 
изокалорийной диеты, богатой насыщенными жир-
ными кислотами, может способствовать накопле-
нию жира в печени, в отличие от диет с высоким 
содержанием полиненасыщенных жирных кислот, 
особенно омега-3 жирных кислот [22]. Таким об-
разом, пищевые стереотипы и состав пищи с ран-
него возраста играют важнейшую роль в развитии 
МАЖБП у детей.

МИКРОБИОМ КИШЕЧНИКА

Сохраняется внимание исследователей к 
проб леме дисбактериоза кишечника. Гипотеза 
«двух ударов», впервые предложенная C.P. Day и 
O.F.� James� [23], предполагает, что первичное по-
вреждение вызывает развитие стеатоза печени, а 
второй удар, связанный с окислительным стрессом 
и перекисным окислением липидов, в конечном 
итоге приводит к стеатогепатиту. Недавно было 
установлено, что кишечный микробиом участвует в 
обоих этапах, усугубляя проявления МАЖБП [24, 25].

Убедительные доказательства роли кишечно-
го микробиома в развитии ожирения получены 
при помощи мышиных моделей. Мыши, лишен-
ные микробов (без кишечного микробиома), ока-
зались устойчивыми к развитию ожирения при 
отсутствии кишечных бактерий [26]. Транспланта-
ция фекальной микробиоты мышей с ожирением 
мышам-реци пиентам без кишечного микробиома 
вызвала у последних ожирение, тогда как пере-
садка микробиоты от худых особей не приводила к 
такому результату [27]. Трансплантация фекальной 
микробиоты мышей с ожирением также сопрово-
ждалась усилением системного воспаления и про-
явлений метаболического синдрома. Мышиные мо-
дели стеатоза и МАЖБП, а также предварительные 
клинические и экспериментальные исследования 
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у� взрослых и детей предоставили  убедительные 
доказа тельства того, что дисфункция оси кишеч-
ник–печень (т.е.�дисбактериоз кишечника, избыточ-
ный бактериальный рост тонкой кишки (синдром 
избыточного бактериального роста) и повышенная 
проницаемость кишечника для бактериальных про-
дуктов (синдром повышенной проницае мости ки-
шечника) является основным фактором развития и 
прогрессирования МАЖБП [28–33].

В ряде исследований изучалась взаимосвязь 
между кишечным микробиомом и МАЖБП у детей 
[34–38]. Все наблюдения последовательно пока-
зывают, что МАЖБП связана с дисбактериозом и 
снижением альфа-разнообразия кишечного микро-
биома. Однако исследования имеют различия в 
дизайне, месте проведения, в этническом составе 
групп пациентов, что затрудняет сопоставление 
данных и формирование однозначных выводов о 
составе микробиома. Сохраняются также вопросы 
в отношении роли эндогенного микробного произ-
водства алкоголя, а также значимости конкретных 
бактериальных таксонов, в частности Prevotella и 
Escherichia [39].

ГЕНЕТИКА, ЭПИГЕНЕТИКА 
И МАТЕРИНСКИЕ ФАКТОРЫ

Накоплен значительный объем информации, 
подтверждающей вклад наследственных факто-
ров в развитие МАЖБП. В частности, исследования 
близнецов показали наследуемый характер значи-
тельной части изменчивости уровней АЛТ, пред-
расположенности к накоплению жира и развитию 
фиброза в печени [40, 41], а когортные исследова-
ния подтвердили межэтнические различия в рис-
ках формирования жировой болезни печени неза-
висимо от ожирения, резистентности к инсулину и 
социально-экономических факторов.

Определены варианты однонуклеотидных поли-
морфизмов, повышающих предрасположенность к 
жировой дистрофии печени и связанных с высоким 
риском развития цирроза и гепатоцеллюлярной 
карциномы. В частности, показано, что полимор-
физм в гене пататиноподобного фосфолипазного 
домена, содержащего протеин 3 (PNPLA3 — pa-
tatin-like phospholipase domain-containing protein�3), 
приводит к варианту белка I148M в PNPLA3, уве-
личивает восприимчивость ко всему спектру по-
вреждений печени и является общим модифика-
тором прогрессирования заболеваний печени. 
Механизм, посредством которого вариант I148M 
способствует развитию поражения печени, связан 

с накоплением мутировавшего белка на поверхно-
сти липидных капель в гепатоцитах и липидным 
ремоделированием. Сочетание носительства ва-
рианта I148M с диетическими факторами, в том 
числе с употреблением напитков, обогащенных 
фруктозой, увеличивает риск заболевания пече-
ни, особенно у детей [10]. Другим подтвержден-
ным важным фактором риска жировой болезни 
печени является полиморфизм одного нуклеотида 
rs58542926, который приводит к варианту E167K в 
TM6SF2 (Transmembrane-6 superfamily mem ber� 2). 
Этот вариант белка способствует накоплению 
жира в печени и повышает восприимчивость пече-
ни к действию повреждающих факторов в детском 
и взрослом возрасте [42]. Описаны 10 однонуклео-
тидных полиморфизмов, связанных с ожирением, 
а также 9�полиморфизмов, связанных с инсулино-
резистентностью, HbA1C (Glycated Hemoglobin) и 
HOMA-IR (Homeostasis model assessment of insulin 
resistance) [43].

Интеграция оценки генетического риска МАЖБП 
в клиническую практику будет иметь решающее 
значение по мере появления новых данных в этой 
области. Раннее выявление лиц из группы риска 
позволит производить своевременную коррекцию. 
Дальнейшее изучение влияния аллелей риска на 
прогрессирование заболевания, степень тяжести и 
возраст начала заболевания представляется важ-
ным и перспективным [44].

Перинатальный период считается важным для 
развития ожирения [45] и связанных с ним состоя-
ний, таких как кардиометаболические заболевания 
и МАЖБП [46–48]. Исследования показывают, что 
неправильное питание матери, будь то переедание 
или недоедание, повышает риск развития МАЖБП 
в детском возрасте и ускоряет прогрессирование 
заболевания на протяжении всей жизни, особенно 
если дети подвергаются воздействию диеты с вы-
соким содержанием жиров в постнатальном пери-
оде [47]. Кроме того, материнское ожирение и инсу-
линорезистентность приводят к внутриутробному 
воздействию повышенных уровней фетального 
инсулина, липидов, воспаления и, возможно, гипок-
сии, что программирует развитие гепатостеатоза 
еще до рождения [49]. Точные механизмы, посред-
ством которых реализуется фетальное програм-
мирование метаболических заболеваний, активно 
изучаются наряду с другими эпигенетическими 
факторами.

Значительный прогресс достигнут в изучении 
эпигенетических механизмов в развитии метабо-
лических заболеваний, в частности определены: 
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роль метилирования ДНК в модификации экспрес-
сии генов; значение белков-гистонов в регуляции 
ядерных процессов; влияние некодируемой или 
микроРНК на стволовые клетки, клеточный и гу-
моральный иммунитет, процесс высвобождения 
медиаторов воспаления [50–52]. Еще предстоит 
выявить ранние эпигенетические, воспалительные 
и микробные маркеры у матери и ребенка, указыва-
ющие на риск или наличие метаболиче ских заболе-
ваний и МАЖБП.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ИНСТРУМЕНТЫ 
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКИ АССОЦИИРОВАННОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ

Реальная опасность МАЖБП в детском возрасте 
и возможность ее прогрессирования до терминаль-
ной стадии заболевания печени у взрослых под-
тверждены. Важность ранней диагностики МАЖБП, 
способной быстро прогрессировать до тяжелого 
фиброза и цирроза, не вызывает сомнений [53].

Ключевым моментом диагностики жировой дис-
трофии печени является обнаружение стеатоза, обыч-
но выполняемое с помощью методов визуализации. 
Ультразвуковое исследование (УЗИ)— наиболее 
доступный метод, применяется для неколичествен-
ной оценки стеатоза, информативен при умеренной 
и тяжелой степени заболевания (более 30% жира в 
печени), чувствительность и специфичность дости-
гают соответственно 85 и 94% при морфологически 
подтвержденной МАЖБП [54]. Чувствительность 
метода ограничена при нетяжелом стеатозе (менее 
30% жира в печени); точность исследования может 
снижаться у пациентов с ожирением.

Возможность количественной оценки стеатоза 
путем измерения затухания ультразвуковой эхо-
волны была реализована на устройствах, исполь-
зующих технологию CAP (Controlled Attenuation 
Parameter), которая позволяет количественно 
определять снижение амплитуды ультразвуко-
вого сигнала в печени. По данным метаанализа, 
включившего данные 16 исследований, в котором 
результаты количественной оценки стеатоза мето-
дом CAP сравнивались с гистологическими данны-
ми, результат применения технологии оказался хо-
рошим для определения стеатоза любой степени в 
сравнении с отсутствием стеатоза, но неоптималь-
ным для разграничения стеатоза легкой и более 
высокой степени выраженности [55].

Магнитно-резонансная (МРТ) визуализация проде-
монстрировала высокую диагностическую точность 
в оценке количества жира в печени [56]. Наиболее 

точный результат получают по значению протонной 
плотности фракции жира (Proton Density Fat Fraction — 
PDFF). M.S. Middleton и соавт. показали, что фракция 
жира в печени, измеренная с помощью МРТ, хорошо 
коррелирует с гистологическими степенями стеатоза 
в крупном педиатрическом исследовании [57].

Таким образом, CAP, являясь многообещающим 
методом для быстрого и стандартизированного 
выявления стеатоза, в количественных оценках 
уступает методу МРТ-PDFF. МРТ, несмотря на вы-
сокую точность в количественном определении 
стеатоза, имеет ограниченную доступность из-за 
высокой стоимости, необходимости седации или 
общей анестезии. УЗИ при всех ограничениях оста-
ется наиболее широко используемым и приемле-
мым инструментом первой линии для выявления 
стеатоза именно в клинической практике [58].

Основным методом диагностики НАСГ остается 
биопсия печени, она служит эталонным стандартом 
диагностики МАЖБП. Гистологические критерии 
НАСГ: стеатоз, баллонная дистрофия, преимуще-
ственно лобулярное воспаление [55]. Степень тяже-
сти определяется по доле гепатоцитов, содержащих 
жировые макровезикулы при окраске гематоксили-
ном и эозином: степень 0 — менее 5%; степень 1 — 
5–33%; степень 2 — 34–66%; степень 3 — более 66%. 
Рекомендации NASPGHAN (North American Society 
for Pediatric Gastroenterology Hepatology & Nutrition, 
Североамериканское общество детской гастро-
энтерологии, гепатологии и питания) предлагают 
выполнять биопсию печени пациентам с повышен-
ным риском НАСГ и/или выраженным фиброзом с 
учетом таких факторов рис ка, как сахарный диабет 
2-го типа, спленомегалия, высокий уровень АЛТ 
(>80 Ед/л) или соотношение АСТ/АЛТ >1 [60].

БИОМАРКЕРЫ

Биохимический анализ крови для определения 
уровней АЛТ, АСТ, γ-глутамилтрансферазы, холесте-
рина, триглицеридов, липопротеинов высокой и низ-
кой плотности, глюкозы, инсулина является рутин-
ной частью диагностики и оценки течения МАЖБП.

Неинвазивную оценку тяжести МАЖБП усложня-
ет отсутствие специфических биомаркеров, способ-
ных заменить биопсию печени. В настоящее время 
в качестве таких маркеров рассматриваются:

• отдельные циркулирующие молекулы, такие 
как адипонектин, ряд интерлейкинов (IL-1, 
IL-6 и IL-17), проколлагеновый пептид III типа 
(PIIINP�— Procollagen III N-Terminal Propeptide), 
гиалуроновая кислота;
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• комбинации показателей для прогнозирования 
МАЖБП, фиброза и НАСГ; ряд алгоритмов за-
имствован из взрослой практики (например, 
индекс APRI (Aspartateaminotransferase-to-
Platelet Ratio Index, индекс соотношения АСТ 
к числу тромбоцитов) — индекс соотношения 
АСТ и тромбоцитов), другие разработаны спе-
циально для детей (педиатрический индекс 
фиброза при НАЖБП (Pediatric NAFLD Fibrosis 
Index, PNFI)) [32]; шкала оценки фиброза при 
НАЖБП у детей (Pediatric NAFLD Fibrosis Score, 
PNFS) [61]; продолжается исследование специ-
фичности, чувствительности, положительной и 
отрицательной прогностической ценности ука-
занных тестов в отношении фиброза [62].

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
МЕТАБОЛИЧЕСКИ АССОЦИИРОВАННОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ

При диагностике МАЖБП/неалкогольного 
стеато гепатита следует учитывать весь спектр воз-
можных причин жировой дистрофии печени: же-
лудочно-кишечные, алиментарные, эндокринные, 
генетические и метаболические, инфекционные и 
аутоиммунные поражения печени, действие токси-
нов и лекарственных препаратов [2].

В связи с распространенностью ожирения и 
избыточного веса в популяции для правильной 
оценки стеатоза следует комплексно учитывать 
некоторые факторы: возраст, соответствующий/
не соответствующий классическому возрасту для 
МАЖБП; динамику биохимических маркеров и ре-
зультатов инструментальной диагностики (УЗИ) 
печени в соотношении со снижением веса, достиг-
нутым с помощью диеты и физической активно-
сти; проявления МАЖБП у худых пациентов вслед-
ствие врожденных нарушений метаболизма [3, 15]. 
МАЖБП обычно не встречается у детей очень ран-
него возраста (младше 3 лет) и редко встречается 
у детей младше 10 лет. Однако в этих случаях воз-
можно наличие/сочетание центрального ожирения 
(окружность талии 90-й процентиль), повышенного 
индекса массы тела (ИМТ) (85-й процентиль), кли-
нических или лабораторных признаков инсулино-
резистентности, семейной истории жировой болез-
ни печени или сахарного диабета 2-го типа [2].

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

Обязательным условием успешного лечения 
является модификация образа жизни детей и 

подростков с ожирением или избыточной массой 
тела и членов их семьи (диетотерапия, расшире-
ние физической активности и коррекция пище-
вого поведения). Результатом мероприятий по 
изменению образа жизни должны стать развитие 
самостоятельности и мотивации к самоконтролю 
пищевого поведения. В случае неэффективности 
мероприятий используется медикаментозное ле-
чение, при морбидном осложненном ожирении у 
подростков может применяться бариатрическая 
хирургия.

МОДИФИКАЦИИ ОБРАЗА ЖИЗНИ 
И ДИЕТЫ

Модификация образа жизни и диеты остается 
основным методом лечения, включает обучение 
детей здоровым привычкам и формирование на-
выка внедрения запланированной и контролируе-
мой физической активности в ежедневную рутину. 
Несколько рандомизированных контролируемых 
исследований изучали влияние диетических и по-
веденческих вмешательств на детей с МАЖБП [63]. 
D.F. Chan и соавт. провели исследование с участи-
ем 52 китайских подростков с ожирением, оце-
нивая влияние изменений в образе жизни. Они 
консультировали участников раз в неделю по во-
просам питания и упражнений в течение четырех 
месяцев, а затем проводили поддерживающие сес-
сии два раза в месяц в течение 52 недель. Исследо-
вание показало снижение уровня жира в организ-
ме и внутрипеченочных триглицеридов по данным 
протонной магнитно-резонансной спектроскопии 
[64]. P. Malecki и соавт. исследовали влияние сре-
диземноморской диеты и аэробной программы 
физических упражнений на 49 пациентов в возрас-
те от 3 до 16 лет с диагнозом МАЖБП по резуль-
татам УЗИ. Они также ограничили использование 
электронных устройств до менее 2 часов в день. 
Результаты показали снижение уровней АСТ и АЛТ 
у всех пациентов, включая тех, кто не снизил свой 
ИМТ [65]. Датское исследование изучало влияние 
гипокалорийной диеты (три приема пищи в день) 
и физических упражнений в течение 1 часа в день 
на 117 детей с ожирением (43% из которых имели 
МАЖБП, а 50% имели повышенные уровни АСТ и 
АЛТ и сниженную чувствительность к инсулину). 
Данные показали снижение массы тела, повыше-
ние чувствительности к инсулину и улучшение па-
раметров МАЖБП, таких как эхогенность печени 
и выраженность изменений ее структуры, а также 
снижение уровней АЛТ [66].
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Основу современной диетотерапии составляет 
нормокалорийный рацион по возрасту с достаточ-
ным количеством белков, углеводов, витаминов и 
микроэлементов и необходимым минимумом жи-
ров, составленный с учетом вкусовых предпочте-
ний ребенка [58, 63]. Необходимые условия эффек-
тивного лечения:

• ограничение сладких напитков — потребление 
газированных сладких напитков, соков, ком-
потов, морсов не более 1 порции не чаще чем 
1�раз в неделю;

• прием питьевой воды по желанию ребенка;
• ограничение сладких фруктов до 1 порции 

(100�г) в день;
• запрет сладких молочных продуктов;
• как минимум четырехразовое питание, обяза-

тельный завтрак;
• контроль размера/количества порций — ис-

пользование «тарелки питания»; если ребенок 
хочет съесть вторую порцию обеда/ужина, раз-
решить ее через 20 минут после первой (при�ус-
ловии регулярного, как минимум четырехразо-
вого, приема пищи в день);

• обогащение рациона овощами (для детей 
младшего возраста — 300 г, подростков — 400�г 
в�день, с ограничением применения в таких ко-
личествах картофеля как единственного ово-
ща), пищевыми волокнами, цельнозерновыми 
продуктами;

• прием пищи медленный, без компьютерного/те-
левизионного/мобильного сопровождения [58].

ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ 
И ПРОФИЛАКТИКА ГИПОДИНАМИИ

Детям и подросткам с ожирением и избыточной 
массой тела в возрасте от 6 до 17 лет рекомендова-
ны ежедневные физические нагрузки умеренной и 
высокой интенсивности в общей сложности не ме-
нее 60 минут. Большая часть ежедневной физиче-
ской активности должна быть аэробной. Для�кон-
троля и самоконтроля интенсивности нагрузки 
используется учет ее метаболического эквивален-
та и «разговорный тест» [58].

Поведенческая терапия повышает эффектив-
ность мероприятий по модификации образа жизни, 
должна проводиться для пациентов и их близких, 
предполагает участие психотерапевтов и клиниче-
ских психологов. Несмотря на значительное умень-
шение метаболических изменений, связанных с 
НАЖБП, эти вмешательства не всегда приводят к 
полному обратному развитию заболевания.

ФАРМАКОТЕРАПИЯ

При развитии МАЖБП на фоне ожирения в Рос-
сийской Федерации у детей старше 12 лет при не-
эффективности мероприятий, направленных на 
формирование здорового образа жизни, продолжи-
тельностью не менее 1 года разрешено применение 
аналога глюкагоноподобного пептида 1 (ГПП-1) ли-
раглутида, а также ингибитора желудочной и пан-
креатической липаз орлистата [58, 67].

Лираглутид, активируя рецепторы ГПП-1, ре-
гулирует аппетит, усиливая чувство наполнения 
желудка и насыщения и ослабляя чувство голода. 
Помимо этого, препарат глюкозозависимым путем 
стимулирует секрецию инсулина и уменьшает се-
крецию глюкагона. Орлистат ингибирует фермен-
ты, участвующие в гидролизе триглицеридов, кото-
рые необходимы для всасывания жиров в тонкой 
кишке.

Применение метформина в педиатрической 
практике при сочетании МАЖБП с ожирением раз-
решено в возрасте старше 10 лет в случае уста-
новленного диагноза сахарного диабета 2-го типа. 
Влияние препарата на течение жировой болезни пе-
чени и метаболическую дисфункцию требует даль-
нейшего изучения.

ГЕПАТОПРОТЕКТОРЫ

Учитывая антиоксидантные свойства витами-
на�Е, J.E. Lavine и соавт. сравнили его с метформи-
ном и контрольной группой в рандомизированном 
двойном слепом исследовании (173 пациента в 
возрасте от 8 до 17 лет с подтвержденной биопси-
ей МАЖБП). В течение 96 недель участники полу-
чали ежедневные дозы 800 МЕ витамина Е, 1000�мг 
метформина или плацебо. Результаты показали, 
что ни витамин Е, ни метформин не превосходили 
плацебо в достижении устойчивого снижения уров-
ня АЛТ [68]. Однако витамин Е продемонстрировал 
некоторое преимущество в улучшении активности 
МАЖБП, гистологических характеристик, включая 
баллонирование гепатоцитов, и доле случаев раз-
решения стеатогепатита к 96-й неделе наблюдения. 
Американская ассоциация по изучению заболева-
ний печени (AASLD — American Association for the 
Study of Liver Diseases) рекомендует рассмотреть 
использование витамина Е у детей и продолжить 
изучение эффектов метформина при лечении жиро-
вой болезни печени.

Оценка возможности коррекции метаболизма 
желчных кислот при МАЖБП стала целью нескольких 
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исследований, сфокусированных на урсодезок-
сихолевой кислоте (УДХК), естественном антаго-
нисте фарнезоидных X-рецепторов. Результаты у 
взрослых с НАСГ показывают, что УДХК эффек-
тивно снижает сывороточные уровни печеночных 
ферментов, но не оказывает значительного влия-
ния на гистологию печени [60]. Имеющиеся данные 
о применении УДХК у детей с МАЖБП также под-
тверждают безопасность препарата и способность 
нормализовать активность печеночных фермен-
тов [70, 71].

КОРРЕКЦИЯ ДИСБИОЗА КИШЕЧНИКА

Возможность лечения дисбиоза кишечника, 
развивающегося при МАЖБП, пробиотиками изуча-
лась неоднократно. Метаанализ четырех педиатри-
ческих исследований, проведенный Gkiourtzis, 
показал, что пробиотические добавки, особенно 
Lactobacillus acidophilus в сочетании с другими 
штаммами Bifidobacterium или Lactobacillus, могут 
улучшить уровни АСТ и АЛТ, показатели липидного 
обмена, а также ультразвуковые и антропометри-
ческие параметры у детей с МАЖБП. Способность 
пробиотиков влиять на гистологическую характе-
ристику МАЖБП у детей и оптимальные для реше-
ния этой задачи штаммы еще предстоит опреде-
лить [72, 73].

Омега-3 жирные кислоты (докозагексаеновая и 
эйкозапентаеновая) рекомендуются взрослым при 
гипертриглицеридемии. Метаанализ использова-
ния омега-3 жирных кислот при жировой болезни 
печени показал статистически значимое снижение 
концентрации трансаминаз, значительное улучше-
ние стеатоза печени, оцененного с помощью уль-
трасонографии, и снижение ИМТ [74]. 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Метаболическая бариатрическая хирургия пре-
вратилась из спорной темы в жизнеспособный 
стратегический терапевтический компонент в ар-
сенале различных медицинских обществ, чтобы 
предотвратить повреждение конечных органов во 
взрослом возрасте [75, 76]. Хирургические методы 
лечения ожирения могут быть рекомендованы под-
росткам с морбидным ожирением в соответствии с 
установленными показаниями и противопоказани-
ями [58]. Трансплантация печени рассматривается 
в связи с ростом доли МАЖБП в структуре причин 
развития декомпенсированного цирроза печени и 
гепатоцеллюлярной карциномы.

ПЕРСПЕКТИВЫ И БУДУЩИЕ 
НАПРАВЛЕНИЯ

Новые противодиабетические препараты, на-
пример агонисты глюкагоноподобного пептида 1, 
которые также действуют как средства против 
ожирения, показали многообещающие результа-
ты у взрослых с МАЖБП, снижая стеатоз печени 
и активность печеночных ферментов [77]. Однако 
эффективность этих препаратов у детей с МАЖБП 
требует дальнейшего изучения.

Коррекция микробиома кишечника с помощью 
трансплантации аллогенной фекальной микробио-
ты восстанавливает проницаемость кишечника, 
снижает выраженность стеатоза и воспаления пе-
чени в мышиных моделях. Использование данно-
го метода у пациентов с МАЖБП пока остается в 
рамках экспериментальных исследований и имеет 
ограничения в плане безопасности [78, 79].

МАЖБП становится все более серьезной про-
блемой для мирового общественного здраво-
охранения. Несмотря на множество общих черт 
со� взрослой формой заболевания, развитие и 
течение МАЖБП у детей имеет существенные от-
личия, такие как влияние раннего периода жизни, 
восприимчивость, особенности диагностики и диф-
ференциальной диагностики, подходы к терапии. 
С�новыми открытиями в области генетического по-
лиморфизма и воздействия микробиома кишечни-
ка появляются реальные возможности для внедре-
ния профилактических мер и изменения течения 
МАЖБП в�детском возрасте, что поможет избежать 
развития терминальной стадии заболевания пече-
ни у�взрослых.
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