
П Е Р Е Д О В А Я  С Т А Т Ь Я

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 4 7

УДК [616.36-008.6-003.826-02-07-036]-053.2
https://doi.org/10.56871/CmN-W.2025.15.51.001 

Современные патофизиологические 
и лабораторно-инструментальные аспекты 
метаболически ассоциированной 
жировой болезни печени у детей
Марина Юрьевна Комиссарова1, Валерия Павловна Новикова2, 
Маргарита Михайловна Гурова2, 3

1  Детский научно-клинический центр им. Л.М. Рошаля, 143400, г.о. Красногорск, Московская область, территория Детский 
клинический центр, к. 1, Российская Федерация

2 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, 194100, г. Санкт-Петербург, 
ул. Литовская, д. 2, Российская Федерация

3 Белгородский государственный национальный исследовательский университет, 308015, г. Белгород, ул. Победы, д. 85, 
Российская Федерация

Для цитирования: Комиссарова М.Ю., Новикова В.П., Гурова М.М. Современные патофизиологические и лабораторно-инстру-
ментальные аспекты метаболически ассоциированной жировой болезни печени у детей. Children’s Medicine of the North-West. 
2025;13(4):7–23. https://doi.org/10.56871/CmN-W.2025.15.51.001.

Поступила: 03.09.2025 Одобрена: 28.10.2025  Принята к печати: 10.12.2025

РЕЗЮМЕ. Статья посвящена эволюции терминологии и классификации жировой болезни печени у детей. 
Ранее используемый собирательный термин «неалкогольная жировая болезнь печени» трансформировал-
ся. В современной педиатрической номенклатуре жировая болезнь печени подразделяется на три типа: 
1) наследственные заболевания обмена веществ; 2) метаболически ассоциированная жировая болезнь 
печени, связанная с инсулинорезистентностью и ожирением; 3) жировая болезнь печени неустановленной 
этиологии. Авторы детально описывают генетические и метаболические дефекты, входящие в 1-й тип, 
и приводят перечень состояний, которые могут относиться к 3-му типу. Таким образом, метаболически 
ассоциированная жировая болезнь печени рассматривается как хорошо изученная часть спектра заболе-
ваний, ранее объединявшихся под диагнозом «неалкогольная жировая болезнь печени».

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболически ассоциированная жировая болезнь печени, стеатоз печени, неалко-
гольная жировая болезнь печени, дети 
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ABSTRACT. The article focuses on the evolution of terminology and classifi cation of fatty liver disease in chil-
dren. The previously used umbrella term “non-alcoholic fatty liver disease” has been transformed. In modern 
pediatric nomenclature, fatty liver disease is subdivided into three types: 1) hereditary metabolic diseases; 
2) metabolic-associated fatty liver disease, associated with insulin resistance and obesity; 3) fatty liver disease 
of unknown etiology. The authors describe in detail the genetic and metabolic defects included in type 1 and 
provide a list of conditions that may belong to type 3. Thus, metabolic-associated fatty liver disease is consi-
dered a well-studied part of the spectrum of diseases previously grouped under the diagnosis of non-alcoholic 
fatty liver disease.
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ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ МЕТАБОЛИЧЕСКИ 
АССОЦИ ИРОВАННОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ 
ПЕЧЕНИ

Появление термина «метаболически ассоци-
ированная жировая болезнь печени» вызвано из-
менениями в номенклатуре состояний, объединя-
емых термином «жировая болезнь печени» (ЖБП), 
характерным признаком которых является избы-
точное накопление липидов в печени. Ранее ЖБП 
включала два основных патологических состоя-
ния: алкогольную болезнью печени (АБП), развитие 
которой связано с употреблением алкоголя, и не-
алкогольную жировую болезнь печени (НАЖБП)�— 
собирательный термин, охватывающий все па-
тологические состояния печени, которые имеют 
морфологическое сходство с АБП, но не связаны 
с приемом алкоголя [1–3]. Таким образом, термин 
НАЖБП только указывал на исключение употребле-
ния алкоголя как этиологического фактора, но не 
помогал в расшифровке причин развития стеатоза. 

Результаты эпидемиологических данных пока-
зали, что у большей части пациентов развитие стеа-
тоза печени тесно связано с ожирением, инсулино-
резистентностью (ИР), нарушением углеводного 
обмена, атерогенной дислипидемией и с высокими 
рисками развития сердечно-сосудистых заболева-
ний: атеросклероза, ишемической болезни сердца, 
инфаркта миокарда. Подобные метаболические из-
менения в сочетании с высокими рисками развития 
сердечно-сосудистой патологии в перспективе при-
вели к выделению из кластера НАЖБП отдельного 
состояния�— метаболически ассоциированной жи-
ровой болезни печени (МАЖБП)�— наиболее хорошо 
изученного заболевания, имеющего критерии диа-
гностики, рекомендации по лечению, наблюдению 
и профилактике. Однако еще оставалась группа па-
циентов со стеатозом печени, не укладывающихся 
в клиническую характеристику МАЖБП, у которых с 
высокой частотой выявлялись наследственные за-
болевания обмена веществ. В связи с этим в педи-
атрии рекомендовано выделять следующие группы 
заболеваний, протекающих со стеатозом печени [4]:

• 1-й тип�— пациенты с ЖБП по причине наслед-
ственных заболеваний обмена веществ;

• 2-й тип�— пациенты с МАЖБП;
• 3-й тип�— пациенты с неустановленной этиоло-

гией жировой болезни печени.
Генетические заболевания и метаболические 

дефекты, сопровождающиеся развитием стеатоза 
печени (1-й тип жировой болезни печени у детей), 
приведены в таблице 1 [4, 5]. 

К группе заболеваний с неустановленной этиологи-
ей ЖБП (3-й тип) могут относиться поздний дебют ЖБП 
1-го типа и все патологические состояния, которые не 
могут быть отнесены к 1-му и 2-му типам (табл. 2) [6, 7]. 

Таким образом, в новой педиатрической но-
менклатуре НАЖБП трансформировалась в термин 
ЖБП, включающий три типа патологических состо-
яний со стеатозом печени. При этом МАЖБП яв-
ляется одной из групп патологических состояний, 
ранее входящих в состав НАЖБП.

Метаболически ассоциированная жировая бо-
лезнь печени� — это хроническое заболевание 

Таблица 1. Наследственные заболевания, включен-
ные в 1-й тип жировой болезни печени [4, 5]

Table 1. Hereditary diseases included in type 1 fatty liver 
disease [4, 5] 

•  Нарушения цикла мочевины.
Urea cycle disorders.

•  Наследственная непереносимость фруктозы /
тирозинемия / галактоземия. 
Hereditary fructose intolerance / Tyrosinemia / 
Galactosemia.

•  Гликогенозы I, VI, IX типов.
Glycogen storage diseases (GSD) types I, VI, IX.

•  Дефекты синтеза желчных кислот.
Bile acid synthesis disorders.

•  Муковисцидоз.
Cystic fi brosis.

•  Дефицит цитрина.
Citrin defi ciency.

•  Синдром Швахмана–Даймонда.
Shwachman–Diamond syndrome.

•  Болезнь Вилсона. 
Wilson's disease.

•  Болезни накопления липидов.
Lipid storage diseases.

•  Болезнь Нимана–Пика, тип С. 
Niemann–Pick disease, type C.

•  Абета/гипобеталипопротеинемия. 
Abetalipoproteinemia / Hypobetalipoproteinemia.

•  Дефекты α- и β-окисления жирных кислот. 
Disorders of fatty acid α- and β-oxidation.

•  Нарушения обмена белков.
Protein metabolism disorders.

•  Болезнь Шерешевского–Тернера.
Turner syndrome.

•  Дефицит α1-антитрипсина. 
α1-antitrypsin defi ciency.

•  Липодистрофия.
Lipodystrophy.

•  Семейная гиперлипопротеинемия. 
Familial hyperlipoproteinemia.

•  Поздняя кожная порфирия.
Porphyria cutanea tarda.

•  Портосистемный шунт.
Portosystemic shunt.

•  Отдельные миопатические расстройства
Selected myopathic disorders
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Таблица 2. Патологические состояния, которые могут сопровождаться стеатозом печени [6, 7]

Table 2. Pathological conditions that may be accompanied by liver steatosis [6, 7]

Применение препаратов 
и токсических агентов
Use of drugs and toxic agents

Причины, связанные с особенностями питания, 
гастроинтестинальной и печеночной патологией
Causes related to dietary habits, gastrointestinal and liver pathology

•  Глюкокортикоиды.
Glucocorticoids.

•  Эстрогены. 
Estrogens.

•  Вальпроат натрия.
Sodium valproate.

•  Метотрексат.
Methotrexate.

•  Амиодарон.
Amiodarone.

•  Тетрациклин. 
Tetracycline.

•  L-аспарагиназа. 
L-asparaginase.

•  Аспирин.
Aspirin.

•  Антипсихотики.
Antipsychotics.

•  Антидепрессанты.
Antidepressants.

•  Антиретровирусные препараты.
Antiretroviral drugs.

•  Витамин Е.
Vitamin E.

•  Этанол. 
Ethanol.

•  Экстази. 
Ecstasy.

•  Нифедипин. 
Nifedipine.

•  Дилтиазем. 
Diltiazem.

•  Кокаин. 
Cocaine.

•  Растворители.
Solvents.

•  Пестициды
Pesticides

•  Целиакия. 
Celiac disease.

•  Воспалительные заболевания кишечника.
Infl ammatory bowel disease.

•  Кишечная недостаточность.
Intestinal failure.

•  Дисбиоз. 
Dysbiosis.

•  Вирусные гепатиты (HCV, HBV).
Viral Hepatitis (HCV, HBV).

•  Аутоиммунные гепатиты.
Autoimmune hepatitis.

•  Квашиоркор/голодание.
Kwashiorkor/fasting.

•  Нервная анорексия.
Anorexia nervosa.

•  Быстрое снижение массы тела.
Rapid weight loss.

•  Парентеральное питание. 
Parenteral nutrition.

•  Ожирение. 
Obesity.

•  Синдром поликистозных яичников. 
Polycystic ovary syndrome.

•  Синдром обструктивного апноэ сна.
Obstructive sleep apnea syndrome.

•  Гипотиреоз.
Hypothyroidism.

•  Гипоталамо-гипофизарные нарушения.
 Hypothalamic-pituitary disorders.

•  Сахарный диабет 1-го типа.
Type 1 diabetes mellitus

•  Сепсис
Sepsis

печени, характеризующееся избыточным накопле-
нием жира в гепатоцитах (стеатозом) с возмож-
ным прогрессированием до фиброза, цирроза и 
гепатоцеллюлярной карциномы, ассоциирующе-
еся с�избыточной массой тела/ожирением, ИР, на-
рушением углеводного обмена, дислипидемией и 
хроническим неспецифическим воспалением низ-
кой степени активности. Данная патология явля-
ется независимым фактором риска развития или 
более тяжелого течения кардиоваскулярной пато-
логии в детском и в последующем во взрослом 
возрас те [8, 9].

Критерии МАЖБП включают следующие группы 
признаков [4]:

1)  признаки стеатоза печени, выявленные по 
результатам ультразвукового или другого 
визуализирующего метода исследований или 
гистологическим методом;

2)  наличие избытка массы тела / ожирение� — 
индекс массы тела (ИМТ) от +1,0 до 2,0 SDS 
или более 2,0 SDS для соответствующего воз-
раста и пола пациента;

3)  признаки метаболических нарушений:
• окружность живота более 90-го перцен-

тиля для соответствующего возраста и 
пола;

• нарушение метаболизма углеводов (глюко-
за натощак >6,1 ммоль/л, постпрандиальная 



П Е Р Е Д О В А Я  С Т А Т Ь Я

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 4 11

глюкоза >7,8 ммоль/л, НbA1c >5,7%) или диа-
гноз сахарного диабета 2-го типа;

• повышение артериального давления (АД) 
≥130/85 мм рт.ст. или более 90-го перцентиля 
для соответствующего возраста и пола;

• триглицериды в плазме ≥1,7 ммоль/л;
• холестерин липопротеидов высокой плотно-

сти (ЛПВП) в плазме <1,3 ммоль/л.
МАЖБП включает два основных фенотипа (фор-

мы): простой стеатоз и метаболически ассоцииро-
ванный стеатогепатит (МАСГ, ранее неалкоголь-
ный стеатогепатит (НАСГ)) [9].

Простой стеатоз�— состояние, при котором вы-
является макровезикулярное отложение жира в 
гепатоцитах при отсутствии признаков воспаления 
и фиброза в печени или при наличии незначитель-
ного лобулярного воспаления. При сохраняющихся 
факторах риска простой стеатоз может приобре-
тать прогрессирующее течение с развитием фибро-
за, но скорость его прогрессирования значительно 
медленнее, чем при МАСГ [10]. 

Метаболически ассоциированный стеатогепа-
тит характеризуется стеатозом, внутридольковым 
воспалением, баллонной дегенерацией гепатоци-
тов и может протекать с развитием перицентраль-
ного и перисинусоидального (реже портального) 
фиброза. Для детей, в отличие от взрослых, бал-
лонная дегенерация гепатоцитов не характерна. 
МАСГ является прогрессирующей формой МАЖБП 
с риском развития цирроза печени, гепатоцеллю-
лярного рака (ГЦР), а также сердечно-сосудистых 
заболеваний и их осложнений [11].

Эпидемиологические исследования демонстри-
руют четкую корреляцию между глобальным ро-
стом распространенности ожирения и увеличением 
заболеваемости МАЖБП [12–15]. Особую медико-
социальную значимость представляет изучение 
данной патологии в педиатрической популяции, 
что обусловлено длительным потенциальным пе-
риодом прогрессирования заболевания, высоким 
кумулятивным риском развития жизнеугрожающих 
осложнений, существенным увеличением нагрузки 
на систему здравоохранения [8, 12].

МАЖБП представляет собой мультифакториаль-
ное заболевание, патогенез которого обусловлен 
сложным взаимодействием экологических, генети-
ческих и эпигенетических факторов [9, 16]. 

Факторы риска представлены в таблице 3 [8, 13, 16].
Влияние генетических факторов опосредуется 

определенными полиморфными вариантами генов, 
ассоциированных с повышенным риском возникно-
вения МАЖБП. Среди них наиболее значимыми яв-

ляются полиморфизмы генов, участвующих в регу-
ляции липидного метаболизма: PNPLA3 (patatin-like 
phospholipase domain-containing protein� 3)� — пата-
тин-подобный домен, содержащий 3�фосфолипазу; 
TM6SF2 (transmembrane 6 superfamily member)� — 
трансмембранный белок 6 суперсемейства 2 [4, 9].

Кроме того, имеют значение полиморфизмы 
генов, участвующих в регуляции окислительного 
стресса, путей передачи сигнала инсулина и регу-
ляции фиброгенеза. В то же время продолжается 
активный поиск других генов-кандидатов, влияю-
щих на развитие и прогрессирование МАЖБП. Так, 
в исследовании Н.В. Евдокимовой и соавт. (2024, 
2025) с помощью молекулярно-генетических ме-
тодов изуча лась взаимосвязь между полиморфиз-
мами гена, связанного с жировой массой (FTO): 
с.�23525T>A, p.A23525T (rs9939609), и гена рецептора 
лептина (LEPR): с. 233A>G, p.Arg223Gln (rs1137101) у 
детей с ожирением и МАЖБП. Выявлено, что носи-
тельство полиморфизма с. 233A>G гена LEPR ассо-
циировано с развитием МАЖБП у детей с ожирени-
ем, установлен протективный эффект носительства 
генотипа TA полиморфизма с. 23525T>A гена FTO в 
отношении развития стетаоза печени [17, 18]. 

К ключевым патогенетическим механизмам 
МАЖБП относятся [8, 9, 19]:

1)  инсулинорезистентность с развитием глюко-
токсичности;

2)  феномены липотоксичности и оксидативного 
стресса;

3)  нарушение функционирования оси «микро-
биота–кишечник–печень»;

4)  формирование провоспалительного фенотипа.
Инсулинорезистентность при метаболически 

ассоциированной жировой болезни печени. Ин-
сулинорезистентность (ИР) и компенсаторная ги-
перинсулинемия представляют собой ключевые 
метабо лические нарушения при ожирении, играющие 
цен тральную роль в патогенезе МАЖБП. Данные со-
стояния сопровождаются повышением уровня ин-
сулиноподобного фактора роста-1 (IGF-1), который 
через активацию специфического рецептора (IGF-1R) 
инициирует каскад внутриклеточных сигнальных пу-
тей: фосфатидилинозитол-3-киназный (PI3K/AKT) и 
митогенактивируемой протеинкиназы (MAPK) [20, 21]. 

Активация этих путей приводит к усиленной 
пролиферации поврежденных гепатоцитов, ингиби-
рованию апоптоза, прогрессированию печеночной 
патологии [22, 23]. Метаболические последствия 
ИР включают нарушение липидного гомеостаза 
с�избыточным накоплением липидов в гепатоцитах, 
развитие энергетического дисбаланса, усиление 
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Таблица 3. Пренатальные и постнатальные факторы риска развития метаболически ассоциированной жировой 
болезни печени в детском возрасте [16, 20, 30]

Table 3. Prenatal and postnatal risk factors for the development of metabolic dysfunction-associated steatotic liver 
disease in childhood [16, 20, 30]

Пренатальные факторы риска 
Prenatal risk factors

Постнатальные факторы риска
Postnatal risk factors

• Гипертрофический фенотип матери (избыточная 
масса тела/ожирение).
Maternal hypertrophic phenotype (overweight/obesity).

• Метаболические нарушения у матери (метаболи-
ческий синдром, гестационный сахарный диабет).
Metabolic disorders in the mother (metabolic syndrome, 
gestational diabetes mellitus).

• Низкая масса тела плода при рождении
Low birth weight

• Грудное вскармливание менее 6 месяцев.
Breastfeeding for less than 6 months.

• Питание с избыточным содержанием насыщенных 
жиров и фруктозы.
Diets high in saturated fat and fructose.

•  Гиподинамия и нарушение циркадных ритмов
Hypodynamia and circadian rhythm disorders

Таблица 4. Патологические изменения со стороны кишечного барьера, вызванные избыточным потреблением 
липидов [20, 25]

Table 4. Pathological changes in the intestinal barrier caused by excessive lipid consumption [20, 25]

Дисфункция кишечного барьера
Intestinal barrier dysfunction

Микробная транслокация
Microbial translocation

Иммунологические механизмы
Immunological mechanisms

• Повышение парацеллюлярной 
проницаемости.
Increased paracellular permeability.

• Нарушение плотных контактов 
(окклюдина, клаудина-4 и ZO-1).
Violation of tight junctions 
(occludin, claudin-4 and ZO-1).

• Снижение экспрессии муцино-
вых белков
Decreased expression of mucin 
proteins

• Проникновение ЛПС и других 
PAMPs. 
Penetration of LPS and other 
PAMPs.

• Активация портального крово-
тока как основного пути 
транспорта.
Activation of portal blood fl ow as 
the main transport route

• Связывание ЛПС с Toll-подобными 
рецепторами (TLR4/CD14/MD2 
комплекс).
Binding of LPS to Toll-like receptors 
(TLR4/CD14/MD2 complex).

• Активация NF-�B и MAPK сигналь-
ных путей. 
Activation of NF-�B and MAPK signaling 
pathways.

• Индукция провоспалительного 
каскада:
Induction of the proinfl ammatory 
cascade: 
–  цитокины TNFα, IL-1β, IL-6; 

cytokines: TNFα, IL-1β, IL-6 ; 
–  хемокины: CCL2 (MCP-1), CXCL2 

(MIP-2α), CXCL10 (IP-10), CXCL16;
chemokines: CCL2 (MCP-1), CXCL2 
(MIP-2α), CXCL10 (IP-10), CXCL16; 

–  реактивные формы кислорода
reactive oxygen species

Примечание: ЛПС — липополисахариды; PAMPs (Pathogen-associated molecular patterns) — патоген-ассоциированные моле-
кулярные паттерны; ZO-1 (Zonula Occludens-1) — белок плотных контактов; NF-�B (ядерный фактор каппа-би) — универсальный 
фактор транскрипции; MAPK (mitogen-activated protein kinase) — митогенактивируемая протеинкиназа.
Note: LPS — lipopolysaccharides; PAMPs — pathogen-associated molecular patterns; ZO-1 (Zonula Occludens-1) — tight junction 
protein; NF-�B (nuclear factor kappa-B) — universal transcription factor; MAPK — mitogen-activated protein kinase.

липотоксических эффектов, повышенное высво-
бождение свободных жирных кислот, избыточное 
отложение триглицеридов в  печеночной паренхи-
ме. Эти процессы инициируют каскад дегенера-
тивных изменений гепатоцитов [24]. При оценке ИР 
у�детей необходимо учитывать физиологические из-
менения углеводного обмена в пубертатном перио-
де, возможность транзиторной ИР как компонента 
нормального полового созревания, гормонально 

опосредованные механизмы накопления жировой 
ткани, направленные на формирование взрослого 
фенотипа. Эти факторы могут затруднять диффе-
ренциальную диагностику между физиологически-
ми изменениями и патологическими нарушениями 
при МАЖБП [8].

Роль оси «микробиота–кишечник–печень» в па-
тогенезе метаболически ассоциированной жировой 
болезни печени: механизмы нарушения кишечного 
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барьера и воспалительной активации. Кишечный 
барьер выполняет критически важную физиологи-
ческую функцию, обеспечивая селективную про-
ницаемость для нутриентов при одновременной 
защите от транслокации бактериальных метабо-
литов и патоген-ассоциированных молекулярных 
структур (PAMPs — pathogen-associated molecular 
patterns). Однако избыточное потребление липидов 
индуцирует ряд патологических изменений, пред-
ставленных в таблице 4 [20, 25].

Последствиями вышеперечисленных процессов 
со стороны печени являются: 

• активация клеток Купфера;
• стимуляция звездчатых клеток печени;
• индукция апоптоза гепатоцитов;
• прогрессирование стеатогепатита и фиброге-

неза [22].
Современные исследования подчеркивают клю-

чевую роль следующих факторов: эндотоксемии в 
прогрессировании МАЖБП, кишечного микробиома 
как модулятора воспаления, отмечая перспектив-
ность терапевтических стратегий, направленных 
на восстановление кишечного барьера.

Роль воспалительных механизмов в патогене-
зе метаболически ассоциированной жировой бо-
лезни печени. Воспалительный каскад при МАЖБП 
формируется под влиянием трех основных факто-
ров: адипокинового дисбаланса при ожирении [26], 
ИР и действия микробных метаболитов кишечного 
происхожде ния. Ключевым элементом воспали-
тельного ответа является активация клеток Купфе-
ра (печеночных макрофагов), которые приобретают 
провоспалительный фенотип (M1) и начинают актив-
но секретировать интерлейкин-1β (IL-1β), интерлей-
кин-6 (IL-6) и фактор некроза опухоли α (TNFα). IL-6 
при МАЖБП усиливает гепатоцеллюлярную апопто-
тическую чувствительность, стимулирует фиброге-
нез через активацию звездчатых клеток, участвует в 
патогенезе гепатоцеллюлярной карциномы [27]. Па-
тогенетическая роль TNFα заключается в изменении 
регуляции липидного метаболизма (индукция клю-
чевых липогенных ферментов, стимуляция липолиза 
в адипоцитах), активации провоспалительных путей 
(JNK/AP-1 и NF-�B), фибро генных эффектах (стиму-
ляция трансформации клеток Ито, индукция синтеза 
коллагена I и III типов) [28]. Данные механизмы при-
водят к формированию хронического воспаления 
низкой интенсивности, которое лежит в основе про-
грессирования стеатоза к стеатогепатиту и фиброзу.

Окислительный стресс в патогенезе МАЖБП: 
роль митохондриальной дисфункции. Митохон-
дриальная дисфункция представляет собой ключе-

вое звено в развитии окислительного стресса при 
МАЖБП. В физиологических условиях митохондрии 
гепатоцитов обеспечивают энергетический метабо-
лизм посредством: 1) β-окисления свободных жир-
ных кислот; 2) цикла трикарбоновых кислот; 3)�окис-
лительного фосфорилирования [25, 29, 30]. При 
МАЖБП наблюдается характерный комплекс струк-
турно-функциональных нарушений митохондрий, а 
именно: фрагментация митохондриальной сети, на-
рушение кальциевого гомеостаза, избыточная гене-
рация реактивных форм кислорода (ROS — reactive 
oxygen species), дисфункция электрон-транспортной 
цепи. Патологические последствия митохондри-
альной дисфункции включают следующие метабо-
лические нарушения: накопление внутриклеточных 
липидов, развитие ИР (нарушение IRS/PI3K/Akt сиг-
налинга), окислительное повреждение клеточных 
структур (окисление ДНК, карбонилирование бел-
ков, перекисное окисление липидов), функциональ-
ные нарушения (инактивация ферментов антиокси-
дантной защиты, активация апоптотических путей). 
Вышеперечисленные процессы приводят к структур-
ной дезорганизации печеночной паренхимы и про-
грессированию стеатогепатита [21].

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ АС ПЕКТЫ 
МЕТАБОЛИЧЕСКИ АССОЦИИРОВАННОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Клиническая картина МАЖБП у детей неспецифич-
на и вариабельна, на первое место выходят проявле-
ния метаболических нарушений: ожирение, нарушение 
толерантности к глюкозе, артериальная гипертензия 
[9, 20, 25]. Как правило, интенсивность предъявляемых 
жалоб у детей не коррелирует со степенью поражения 
паренхимы печени. К особенностям клинических про-
явлений МАЖБП можно отнести: 

1)  бессимптомное течение в 50–80% случаев;
2)  появление неспецифических симптомов� — 

астения, абдоминальный дискомфорт;
3)  умеренно выраженная гепатомегалия (основ-

ной физикальный признак у 40–60% пациентов);
4)  acanthosis nigricans� — маркер инсулинорези-

стентности, встречающийся у 30–50% детей [30]. 
В связи вышесказанным заболевание часто 

выявляется случайно при проведении ультра-
звукового исследования (УЗИ) органов брюшной 
полости. Для ранней диагностики заболевания не-
обходимо определить группу риска по его развитию 
и проводить скрининговые мероприятия, которые 
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позволят обнаружить патологические изменения 
на начальных этапах [20, 29].

Особое значение имеет дифференциальная диа-
гностика со стеатозом печени другой этиологии и, 
прежде всего, с наследственными нарушениями 
обмена веществ (1-й тип стеатоза). К симптомам 
тревоги (указывающим на наличие другой патоло-
гии) относятся [4]:

1)  появление признаков стеатоза у детей ранне-
го возраста (младше 10 лет), так как МАЖБП 
не встречается у детей младше трех лет и 
редко�— у детей до 10 лет; наибольшая рас-
пространенность МАЖБП (17,8%) отмечается 
у пациентов от 15 до 19 лет [31];

2)  наличие лабораторных изменений, нехарак-
терных для МАЖБП;

3)  особенности клинической картины, включа-
ющие симптомы острой печеночной недоста-
точности, симптомы холестаза, выраженную 
гепатомегалию [22, 32].

Алгоритм диагностики включает:
1)  скрининг групп риска (дети с ожирением, са-

харным диабетом 2-го типа, метаболическим 
синдромом);

2)  оценку данных анамнеза, включая семейный 
анамнез, для выявления факторов риска раз-
вития МАЖБП.

3)  оценку физического развития для подтверж-
дения наличия у пациента избытка массы 
тела и ожирения, степени и типа ожирения; 
согласно Федеральным клиническим реко-
мендациям, с учетом рекомендаций Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ), 
ожирение у детей и подростков от 0 до 19 лет 
следует определять как ИМТ, равный +2,0 SDS 
ИМТ или более, а избыточную массу тела — от 
+1,0 до +2,0 SDS ИМТ; нормальная масса тела 
диагностируется при значениях ИМТ в преде-
лах ±1,0 SDS ИМТ; диагноз абдоминального 
ожирения связан с показателем окружности 
живота (>90-го процентиля) при сравнении с 
возрастной нормой показателя [33];

4)  физикальное обследование с обязательной 
оценкой АД, определением размеров печени;

5)  лабораторную и инструментальную диагностики.

Лабораторная диагностика
Для скрининга МАЖБП наиболее распростра-

ненными показателями являются аланинамино-
трансфераза (АЛТ), гамма-глутамилтрансфераза 
(ГГТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ). Часто у 
детей из группы риска имеются повышенные уров-

ни аминотрансфераз, однако их уровень в пределах 
референсных значений не исключает у ребенка на-
личие данного заболевания и не отражает степень 
фиброза печени [8, 12, 34, 35]. Согласно результа-
там А.Н. Демяненко и соавт., наиболее значимым 
ранним маркером жировой инфильтрации печени 
является подсчет коэффициента де Ритиса: при 
соотношении АСТ/АЛТ >1 риск возникновения у 
ребенка МАЖБП увеличивается в 9 раз [36]. Повы-
шение уровня аминотрансфераз сыворотки крови 
может свидетельствовать о развитии стеатогепа-
тита [37].  

Оценка нарушений углеводного обмена, уровня 
ИР проводится на основании определения уров-
ня глюкозы, инсулина крови (плазмы) натощак 
для расчета индекса инсулинорезистентности 
 (HOMA-IR, homeostasis model assessment of insulin 
resistance) [38]. Состояние липидного обмена кон-
тролируется при определении показателей липид-
ного обмена (общий холестерин, холестерин липо-
протеидов низкой плотности (ЛПНП), холестерин 
ЛПВП, триглицериды) у пациентов с МАЖБП для 
выявления нарушений метаболизма липидов, оцен-
ки кардиометаболических факторов риска�[38,�39].

В настоящие время активно ведется поиск новых 
неинвазивных биомаркеров фиброза печени. Так, в 
исследовании D. Jayasekera и P. Hartmann проведен 
обзор некоторых из них с указанием чувствительно-
сти и специфичности [37]. Для оценки воспалитель-
ной реакции печени изучается роль таких цитокинов, 
как IL-1β, -6, -17, резистина, ретинолсвязывающего 
белка 4 (RBP4, retinol binding protein 4) и других, кон-
центрация которых повышается у детей со стеатоге-
патитом. Из�серологических маркеров фиброза рас-
сматриваются гиалуроновая кислота�(НА, hyaluronic 
acid), N-концевой пропептид коллагена III (PIIINP, 
procollagen III N-terminal peptide), СК18 и др.

В последнее время в клиническую практику 
активно внедряются методы «неморфологиче-
ской биопсии печени», суть которых заключает-
ся в комплексной оценке биомаркеров фиброза 
печени в крови [40]. Одним из них является тест 
для определения продвинутых стадий фиброза 
печени (enhanced liver fibrosis тест�— ELF-тест), ко-
торый определяет количественное соотношение 
HA, PIIINP, тканевого ингибитора металлопроте-
иназы (TIMP-1). У детей наиболее распространен 
тест Parsimony-Adjusted Measures Index (PNFI-тест). 
В современных исследованиях, посвященных дан-
ной проблеме, подтверждается, что сочетанное 
использование у детей тестов ELF и PNFI наиболее 
точно отражает морфофункциональное состояние 
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печени. Высокая диагностическая ценность тестов 
определяет их перспективность для неинвазивной 
диагностики стеатоза и фиброза печени. Однако 
требуется дальнейшее изучение их эффективности 
на разных стадиях фиброза печени в более крупных 
когортах пациентов для последующего их широко-
го применения [37, 41, 42]. 

Инструментальная диагностика
При проведении инструментальной диагности-

ки наиболее доступным методом является УЗИ, 
что было продемонстрировано при оценке степени 
фиброза от умеренной до тяжелой с чувствительно-
стью 85% и специфичностью 94%, однако имеются 
существенные ограничения в постановке диагноза 
на начальных этапах заболевания. Также данный 
метод не дает высокой точности в количественной 
оценке изменений печени и определении стадии 
заболевания [8]. Чувствительность и специфич-
ность повышаются с нарастанием тяжести стеато-
за и в определенной мере зависят от опыта врача, 
проводящего исследование [9].

Для более точной количественной оценки жиро-
вой инфильтрации и фиброза печени применяется 
эластометрия. Данное исследование позволяет оце-
нить степень и определить стадию развития патоло-
гического процесса по шкале METAVIR. Основным 
оцениваемым критерием является эластичность пе-
чени, которая представляет собой разницу распро-
странения вибрационной и ультразвуковых волн в 
ее паренхиме. В норме показатели находятся в диа-
пазоне 2,5–7,0 кПа, при патологических изменениях 
наблюдается их повышение. Эластометрия имеет 
свои ограничения и недостатки в исследовании, 
что делает его пригодным для диагностики МАЖБП 
только в комплексе с клиническими данными [43].

Кроме того, для диагностики могут использо-
ваться компьютерная (КТ) и магнитно-резонансная 
томография (МРТ). При сравнении каждого этих 
методов более высокую точность показала МРТ, 
применение которой ограничивается вследствие 
длительности исследования, большого количества 
двигательных артефактов, которые затрудняют ин-
терпретацию результатов (что особенно актуально 
в педиатрической практике), а также высокой стои-
мости. В работе J.B. Schwimmer и соавт. приводит-
ся сравнительный анализ результатов, полученных 
при проведении МРТ, и гистологического исследо-
вания у детей с МАЖБП, показавший корреляцию 
между гистологическими изменениями и картиной, 
полученной при выполнении магнитно-резонансно-
го исследования. Увеличение патологических из-

менений печени повышает точность МРТ. Соответ-
ственно, наиболее низкое значение было отмечено 
на начальных стадиях заболевания, что также не 
позволяет говорить об этом методе исследования 
как об абсолютном индикаторе наличия у ребенка 
МАЖБП�[12, 37].

Применение магнитно-резонансной томографии 
с оценкой доли жира в диагностике 
метаболически ассоциированной жировой 
болезни печени у детей

МРТ-PDFF (Proton Density Fat Fraction)�— неинва-
зивный количественный метод оценки стеатоза пе-
чени, основанный на различии резонансных частот 
протонов воды и жира, мультиэховой технологии, 
коррекции T1- и T2*-эффектов. Преимуществами 
перед другими методами исследования являются 
высокая точность (чувствительность 92%, специ-
фичность 95%), возможность оценки всего объема 
печени, отсутствие ионизирующего излучения, объ-
ективная количественная оценка. Среди ограниче-
ний в педиатрической практике следует отметить 
необходимость седации у детей младше 7 лет, 
высокую стоимость и ограниченную доступность. 
Данное исследование рекомендуется в качестве 
исследования второй линии для подтверждения 
стеатоза печени в специализированных лечебных 
учреждениях [9, 32].

Биопсия печени. Несмотря на то что в настоящее 
время идут активные поиски неинвазивных методов 
исследования, биопсия печени продолжает оставать-
ся «золотым стандартом» в диагностике МАЖБП [12]. 
Проведение пункционной  биопсии печени с последу-
ющим патологоанатомическим исследованием био-
псийного материала показано пациентам с МАЖБП 
при подозрении на МАСГ, при прогрессирующем фи-
брозе и в диагностически неясных случаях для про-
ведения дифференциальной диагностики [9, 38].

Генетический метод. Молекулярно-генетиче-
ский метод является малоизученным, однако до-
статочно перспективным, так как благодаря ему 
можно на ранних этапах определить у детей пред-
расположенность к развитию МАЖБП.

ЛЕЧЕНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИ 
АССОЦИИРОВАННОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

К основным целям терапии МАЖБП относятся:
1)  профилактика прогрессирования заболева-

ния печени и регресс имеющегося стеатоза, 
стеатогепатита и фиброза;
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2)  снижение кардиометаболических факторов 
риска (коррекция избыточной массы тела 
для улучшения показателей дислипидемии, 
резистентности к инсулину, АД), которые тес-
но связаны с МАЖБП [22, 29].

Лечение МАЖБП включает немедикаментозные 
методы (диету и физические нагрузки), являющие-
ся основными, и фармакотерапию.

Немедикаментозная терапия
В качестве терапии первой линии детям с 

МАЖБП рекомендуется изменить образ жизни, при-
держиваться норм сбалансированного питания с 
учетом возрастных особенностей и увеличить фи-
зическую активность [8, 19].

Изменения в рационе питания, резко ограничи-
вающие общее количество калорий, вызывающие 
кетоз или снижающие потребление углеводов, 
могут усилить защиту печени, что делает диети-
ческие вмешательства многообещающей страте-
гией лечения МАЖБП. Ограничение калорийности 
рациона является наиболее распространенным 
подходом. Рекомендации по клинической практи-
ке трех европейских ассоциаций, имеющих опыт 
в области лечения ожирения, диабета и заболева-
ний печени (European Association for the Study of 
Obesity, EASO; European Association for the Study of 
Diabetes, EASD; и European Association for the Study 
of the Liver, EASL), предлагают средиземномор-
скую диету (СЗД), поскольку она может улучшить 
обмен веществ за счет снижения ИР и количества 
липидов и индуцировать регресс стеатоза, а также 
значительно снизить риск сердечно-сосудистых 
осложнений [44]. СЗД — это растительная диета, 
характеризующаяся высоким содержанием моно-
ненасыщенных и насыщенных жирных кислот, при 
которой общее количество жиров составляет 30–
40% ежедневного потребления энергии. Ра цион 
включает фрукты, овощи, рыбу, цельное зерно, 
бобовые и оливковое масло. Согласно исследова-
ниям, данный курс питания снижает риск разви-
тия МАЖБП на 23%, в то время как западные мо-
дели питания повышают его на 58% [45]. Недавние 
клинические испытания показали возможность 
применения СЗД у подростков и детей с МАЖБП: 
при ее соблюдении уменьшались ИМТ, ИР, жиро-
вая масса, стеатоз печени, уровни трансаминаз, 
маркеров воспаления и окислительного стрес-
са [46, 47]. Остальные виды диет�— кетогенная, с 
ограничением сахара, низкокалорийная, высоко-
белковая�— также демонстрируют положительные 
эффекты, однако из-за малого количества клини-

ческих исследований нет убедительных результа-
тов, подтверждающих их эффективность.

Физическая активность вместе с диетотера-
пией способствует улучшению углеводного и ли-
пидного обменов, снижает уровень содержания 
жира в печени. Метаанализ K. González-Ruiz и 
соавт., основанный на 14 клинических исследо-
ваниях (1231�пациент в возрасте от 7 до 18 лет), 
оценивающих влияние контролируемых физиче-
ских нагрузок на динамику массы тела и функцио-
нальное состояние печени, продемонстрировал 
значительное снижение содержания висцераль-
ного, подкожного и внутрипеченочного жира, а 
также активности ГГТ (но� без изменений АСТ и 
АЛТ). Согласно результатам этого исследования, 
физические упражнения, особенно аэробные, про-
должительностью не менее 60�минут, эффективны 
у молодых людей с ожирением и МАЖБП [8]. Од-
нако количество клинических исследований, по-
священных эффективности физических нагрузок, 
было небольшим [44]. Стоит подчеркнуть, что со-
четание физических упражнений с ограничением 
потребления калорий увеличивает расход энер-
гии, снижая липидную нагрузку и улучшая метабо-
лический гомеостаз. 

Медикаментозная терапия
В настоящее время, несмотря на прогресс, ко-

торый достигнут в понимании патогенеза, особен-
ностей клинического течения и прогноза МАЖБП, 
рутинное назначение медикаментозной терапии 
(лекарственные препараты и биологические до-
бавки к пище) детям с МАЖБП из-за отсутствия 
убедительных доказательств эффективности не 
рекомендуется [9]. 

В немногих исследованиях сообщалось о фар-
макологических подходах к лечению данной па-
тологии у детей. В многоцентровом рандомизиро-
ванном двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании по оценке эффективности витамина 
Е или метформина для лечения МАЖБП у детей 
(TONIC) продемонстрированы преимущества вита-
мина Е в�улучшении гистологических показателей 
и уменьшение доли пациентов со стеатогепатитом 
через 96 недель. Американская ассоциация по изу-
чению заболеваний печени (American Association 
for the Study of Liver Diseases, AASLD) рекомендует 
рассмотреть возможность применения витамина Е 
у детей с учетом рисков и преимуществ [4]. В недав-
нем метаанализе G. Dionysopoulos и соавт., посвя-
щенном применению омега-3 жирных кислот при 
жировой болезни печени, показано снижение по-
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казателей трансаминаз, снижение выраженности 
стеатоза печени и ИМТ [48]. Однако эти результаты 
могли быть получены благодаря изменению образа 
жизни, то есть роль фармакотерапии не была до-
казана.

Многообещающие результаты были получены 
у взрослых и детей с МАЖБП при лечении пробио-
тиками [49]. Применение мультипробиотика VSL#3 
(смесь пробиотических бактерий) у пациентов с 
МАЖБП показало его эффективность в снижении 
массы тела и уменьшении фиброза печени у детей 
с ожирением�[44]. В работе P. Vajro и соавт., вклю-
чавшей 20 детей с ожирением, страдающих МАЖБП, 
продемонстрировано, что Lactobacillus rhamnosus 
GG значительно снижает уровень АЛТ в сыворотке 
крови (нормализация в 80%�случаев) [4]. Аналогич-
ные результаты были получены и в обзоре F. Famouri 
и соавт. у 64�детей, страдающих ожирением,�— улуч-
шился липидный профиль и уменьшилась окруж-
ность талии.

Пациентам с МАЖБП и ожирением рекомендо-
вано применение агонистов рецепторов глюкого-
ноподобного пептида 1 (ГПП-1) с целью снижения 
массы тела, уменьшения инсулинорезистентности, 
признаков воспаления и повреждения печени�[50]. 

Хирургическое лечение
Применение бариатрической хирургии оста-

ется крайней мерой, и показания к ней строго 
регламентированы. Педиатрический комитет 
Американского общества метаболической и ба-
риатрической хирургии (American Society for 
Metabolic and Bariatric Surgery, ASMBS) рекоменду-
ет метаболическую и бариатрическую хирургию в 
качестве эффективного метода лечения тяжелого 
ожирения у подростков� [51]. Аналогичным обра-
зом, AALSD рекомендует рассмотреть возмож-
ность бариатрической хирургии у пациентов с 
ожирением, МАЖБП и метаболически ассоцииро-
ванным стеатогепатитом [52]. 

Бариатрическая хирургия может быть рассмо-
трена в качестве метода лечения подростков с 
морбидным ожирением (ИМТ ≥35 кг/м²) и МАЖБП 
при отсутствии сформированного цирроза. Данный 
подход особенно актуален при наличии у пациента 
других серьезных сопутствующих заболеваний (на-
пример, сахарного диабета 2-го типа, тяжелого син-
дрома обструктивного апноэ сна, идиопатической 
внутричерепной гипертензии), течение которых с вы-
сокой вероятностью улучшится на фоне хирургиче-
ски индуцированного снижения веса [53]. Показания 
и метод бариатрического вмешательства должны 

определяться в индивидуальном порядке мульти-
дисциплинарной командой, включающей врача-хи-
рурга.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Увеличение количества детей с ожирением 
будет способствовать росту числа детей с мета-
болически ассоциированной жировой болезнью 
печени. Несмотря на прогресс в изучении моле-
кулярно-генетических механизмов МАЖБП, все 
еще остается много «белых пятен» в возможно-
стях ранней диагностики заболевания, примене-
ния неинвазивных методов диагностики фиброза, 
уточнения дифференциально-диагностических 
алгоритмов. Недостаточно доказательной базы 
для обоснованного применения лекарственной 
терапии, продолжают совершенствоваться схемы 
профилактики. Получение ответов на поставлен-
ные вопросы значительно увеличит возможности 
предотвращения прогрессирования метаболиче-
ских нарушений, профилактики социально значи-
мых заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
приблизив решение проблемы активного долго-
летия.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Вклад авторов. Все авторы внесли существен-
ный вклад в разработку концепции, проведение ис-
следования и подготовку статьи, прочли и одобри-
ли финальную версию перед публикацией.

Конфликт интересов. Авторы декларируют 
отсутствие явных и потенциальных конфликтов 
интересов, связанных с публикацией настоящей 
статьи.

Источник финансирования. Авторы заявляют об 
отсутствии внешнего финансирования при прове-
дении исследования.

ADDITIONAL INFORMATION

Authors’ contribution. All authors’ made a substan-
tial contribution to the conception of the study, acquisi-
tion, analysis, interpretation of data for the work, draft-
ing and revising the article, fi nal approval of the version 
to be published and agree to be accountable for all as-
pects of the study.

Competing interests. The authors’ declare that they 
have no competing interests.

Funding. This study was not supported by any 
external sources of funding.



E D I T O R I A L

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 13 N 4    202518

ЛИТЕРАТУРА

1. Райхельсон К.Л., Маевская М.В., Жаркова М.С., Гре-
чишникова В.Р., Оковитый С.В., Деева Т.А., Марчен-
ко�Н.В., Прашнова М.К., Ивашкин В.Т. Жировая болезнь 
печени: новая номенклатура и ее адаптация в Россий-
ской Федерации. Российский журнал гастроэнтероло-
гии, гепатологии, колопроктологии. 2024;34(2):35–44. 
https://doi.org/10.22416/1382-4376-2024-961.

2. Eslam M., Sanyal A.J, George J. International Consen-
sus Panel. MAFLD: a consensus-driven proposed no-
menclature for metabolic associated fatty liver disease. 
Gastroenterology. 2020;158(7):1999–2014. https://doi.
org/10.1053/j.gastro.2019.11.312. 

3. Eslam M., Newsome P.N., Sarin S.K., Anstee Q.M., Tar-
gher G., Romero-Gomez M. et al. A new defi nition for 
metabolic dysfunction-associated fatty liver disease: 
An international expert consensus statement. J Hepa-
tol. 2020;73(1):202–209. https://doi.org/10.1016/j.
jhep.2020.03.039. 

4. Hegarty R., Kyrana E., Fitzpatrick E., Dhawan A. Fatty liver 
disease in children (MAFLD/PeFLD Type 2): unique clas-
sifi cation considerations and challenges. Ther Adv Endo-
crinol Metab. 2023;14: 14:20420188231160388. https://
doi.org/10.1177/20420188231160388.

5. Vajro P., Maddaluno S., Veropalumbo C. Persistent hyper-
transaminasemia in asymptomatic children: a stepwise 
approach. World J Gastroenterol. 2013;19(18):2740–
2751. https://doi.org/10.3748/wjg.v19.i18.2740.

6. Colucci A., Chaira Rocco M., De Anseris A. et al. Pediat-
ric vs. adult NAFLD to MAFLD transition: a welcome but 
tangled path. Explor Med. 2021;2(4):333–342.

7. Schwimmer J.B., Deutsch R., Kahen T. et al. Preva-
lence of fatty liver in children and adolescents. Pediat-
rics. 2006;118(4):1388–1393. https://doi.org/10.1542/
peds.2006-1212.

8. Le Garf S., Nègre V., Anty R., Gual P. Metabolic fatty liver 
disease in children: A growing public health problem. Bio-
medicines. 2021;9(12):1915. https://doi.org/10.3390/bio-
medicines9121915.

9. Баранов А.А., Волынец Г.В., Власов Н.Н., Горячева Л.Г., 
Гурова М.М., Грешнякова В.А., Завьялова�А.Н., Евдоки-
мова Н.В., Комиссарова М.Ю., Намазова-Баранова�Л.С., 
Новикова В.П., Павловская Е.В., Рогозина Н.В., Строко-
ва Т.В., Сурков А.Н., Хавкин А.И. Проект клинических 
рекомендаций по диагностике и лечению метаболи-
чески ассоциированной жировой болезни печени 
у детей (неалкогольной жировой болезни печени). 
Педиатрическая фармакология. 2025;22(2):147–163. 
https://doi.org/10.15690/pf.v22i2.2884.

10. Castillo-Leon E., Cioffi C.E., Vos M.B. Perspectives on 
youth-onset nonalcoholic fatty liver disease. Endocrinol 

Diabetes Metab. 2020;3(4):e00184. https://doi.
org/10.1002/edm2.184.

11. Vos M.V., Abrams S.H., Barlow S.E. et al. NASPGHAN 
clinical practice guideline for the diagnosis and 
treatment of nonalcoholic fatty liver disease in children: 
recommendations from the expert committee on NAFLD 
(ECON) and the North American Society of Pediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (NASPGHAN). 
J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2017;64(2):319–334. https://
doi.org/10.1097/MPG.0000000000001482.

12. Mărginean C.O., Meliț L.E., Săsăran M.O. Metabolic as-
sociated fatty liver disease in children-from atomistic 
to holistic. Biomedicines. 2021;9(12):1866. https://doi.
org/10.3390/biomedicines9121866.

13. Flisiak-Jackiewicz M., Bobrus-Chociej A., Wasilewska�N., 
Lebensztejn D.M. From Nonalcoholic Fatty Liver Disease 
(NAFLD) to Metabolic Dysfunction-Associated Fatty Li-
ver Disease (MAFLD)�— new terminology in pediatric pa-
tients as a step in good scientifi c direction? J Clin Med. 
2021;10(5):924. https://doi.org/10.3390/jcm10050924. 

14. Грицинская В.Л., Новикова В.П., Хавкин А.И. К вопро-
су об эпидемиологии ожирения у детей и подростков 
(систематический обзор и мета-анализ научных 
публикаций за 15-летний период). Вопросы практи-
ческой педиатрии. 2022;17(2):126–135. https://doi.
org/10.20953/1817-7646-2022-2-126-135.

15. Грицинская В.Л., Новикова В.П. К эпидемиологии жи-
ровой болезни печени, связанной с метаболической 
дисфункцией (систематический обзор литературы). 
Children’s Medicine of the North-West. 2025;13(3):108–
117. https://doi.org/10.56871/CmN-W.2025.62.51.009.

16. Zhang L., El-Shabrawi M., Baur L.A. et al. An interna tional 
multidisciplinary consensus on pediatric metabolic dys-
functionassociated fatty liver disease. Med. 2024;7(5):
797–815. https://doi.org/10.1016/j.medj.2024.03.017.

17. Евдокимова Н.В., Шогирадзе Л.Д., Похлебкина А.А., 
Петренко Ю.В., Михнина Е.А., Новикова В.П., Глуша-
ков Р.И., Прохорова Н.Д., Бунтовская А.С., Транди-
на А.Е., Беженарь В.Ф. Генетические детерминанты 
ожирения у девочек-подростков. Российский вестник 
перинатологии и педиатрии. 2024;69(2):65–71. https://
doi.org/10.21508/1027-4065-2024-69-2-65-71.

18. Евдокимова Н.В., Новикова В.П., Глушаков Р.И. и др. 
Роль полиморфизма гена, ассоциированного с жиро-
вой массой (FTO), рецептора лептина (LERP) у детей, 
страдающих ожирением и неалкогольной жировой 
болезнью печени. Экспериментальная и клиническая 
гастроэнтерология. 2025;(2):101–107. https://doi.
org/10.31146/1682-8658-ecg-234-2-101-107.

19. Antonella M., Pietrobattista A., Maggiore G. metabolic-
associated steatotic liver disease (masld): a new term 
for a more appropriate therapy in pediatrics? Pediatr Rep. 



П Е Р Е Д О В А Я  С Т А Т Ь Я

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 4 19

2024;16(2):288–299. https://doi.org/10.3390/pediat-
ric16020025.

20. Автомонова Т.С., Алешина Е.И., Афончикова О.Л. и др. 
Мультидисциплинарные проблемы ожирения у детей. 
СПб.: СПбГПМУ; 2019.

21. Marques P., Francisco V., Martínez-Arenas L., Carvalho-
Gomes Â., Domingo E. et al. Overview of cellular and 
soluble mediators in systemic inflammation associ-
ated with non-alcoholic fatty liver disease. Int J Mol Sci. 
2023;24(3):2313. https://doi.org/10.3390/ijms24032313.

22. Chen Y., Wang W., Morgan M.P., Robson T., Annett S. 
Obesity, non-alcoholic fatty liver disease and hepatocel-
lular carcinoma: current status and therapeutic targets. 
Front Endocrinol (Lausanne). 2023;14:1148934. https://
doi.org/10.3389/fendo.2023.1148934.

23. Ding Z., Wang L., Sun J., Zheng L., Tang Y., Tang H. Hepato-
cellular carcinoma: pathogenesis, molecular mechanisms, 
and treatment advances. Front Oncol. 2025;15:1526206. 
https://doi.org/10.3389/fonc.2025.1526206. 

24. Ibrahim S.H., Kohli R., Gores G.J. Mechanisms of lipotoxi-
city in NAFLD and clinical implications. J Pediatr Gastroen-
terol Nutr. 2011;53(2):131–140. https://doi.org/10.1097/
MPG.0b013e31822578db. 

25. Алешина Е.И., Ахметов И.И., Барышникова Н.В., Бело-
усова Л.Н., Воронцова Л.В., Гурова М.М., Гусева�А.А., 
Егорова Э.С., Калашникова В.А., Калинина Е.Ю., Ко-
миссарова М.Ю., Кузьмина Д.А., Новикова В.П., Пе-
тровский А.Н., Файзуллина Р.А., Фишман М.Б., Шаки-
рова А.Т. Желудочно-кишечный тракт и ожирение у 
детей. СПб.: СпецЛит; 2016.

26. Хавкин А.И., Шрайнер Е.В., Новикова В.П. Адипокины 
и их роль в патогенезе детского ожирения. Children’s 
Medicine of the North-West. 2025;13(2):109–121. https://
doi.org/10.56871/CmN-W.2025.85.14.009.

27. Dwi Astarini F., Ratnasari N., Wasityastuti W. Update 
on non-alcoholic fatty liver disease-associated single 
nucleotide polymorphisms and their involvement in 
liver steatosis, infl ammation, and fi brosis: a narrative 
review. Iran Biomed J. 2022;26(4):252–268. https://doi.
org/10.52547/ibj.3647.

28. Potoupni V., Georgiadou M., Chatzigriva E., Polychroni-
dou�G., Markou E. et al. Circulating tumor necrosis factor-α 
levels in non-alcoholic fatty liver disease: A systematic re-
view and a meta-analysis. J Gastroenterol Hepatol. 2021; 
36(11):3002–3014. https://doi.org/10.1111/jgh.15631.

29. Ивашкин В.Т., Маевская М.В., Жаркова М.С. и др. Кли-
нические рекомендации Российского общества по изу-
чению печени, Российской гастроэнтерологической 
ассоциации, Российской ассоциации эндокринологов, 
Российской ассоциации геронтологов и гериатров и На-
ционального общества профилактической кардиологии 
по диагностике и лечению неалкогольной жировой бо-

лезни печени. Российский журнал гастроэнтерологии, 
гепатологии, колопроктологии. 2022;32(4):104–140. 
https://doi.org/10.22416/1382-4376-2022-32-4-104-140.

30. Иванов Д.О., Захаров Д.В., Новикова В.П. и др. Ме-
таболически ассоциированная жировая болезнь 
печени у детей: современное состояние и перспек-
тивы на будущее. Children’s Medicine of the North-
West. 2025;13(2):84–89. https://doi.org/10.56871/
CmN-W.2025.62.70.007.

31. Yu E.L., Schwimmer J.B. Epidemiology of pediatric 
nonalcoholic fatty liver disease. Clin Liver Dis (Hobo-
ken). 2021;17(3):196–199. https://doi.org/10.1002/
cld.1027.

32. Лазебник Л.Б., Голованова Е.В., Туркина С.В. и др. 
Неалкогольная жировая болезнь печени у взрослых: 
клиника, диагностика, лечение. Рекомендации для те-
рапевтов, третья версия. Экспериментальная и клини-
ческая гастроэнтерология. 2021;185(1):4–52. https://
doi.org/10.31146/1682-8658-ecg-185-1-4-52.

33. Zhao Y., Wang S.Z., Zhao Y.B. et al. Mitochondrial 
dysfunction in metabolic dysfunction fatty liver disease 
(MAFLD). Int J Mol Sci. 2023;24(24):17514. https://doi.
org/10.3390/ijms242417514

34. Giorgio V., Prono F., Graziano F., Nobili V. Pediatric non 
alcoholic fatty liver disease: old and new concepts on de-
velopment, progression, metabolic insight and potential 
treatment targets. BMC Pediatr. 2013;13:40. https://doi.
org/10.1186/1471-2431-13-40.

35. Molleston J.P., Schwimmer J.B., Yates K.P., Murray�K.F., 
Cummings O.W. et al. NASH Clinical Research Network. 
Histological abnormalities in children with nonalcoholic 
fatty liver disease and normal or mildly elevated alanine 
aminotransferase levels. J Pediatr. 2014;164(4):707–
713.e3. https://doi.org/10.1016/j.jpeds.2013.10.071.

36. Демяненко А.Н., Алимова И.Л., Поварова О.В. Ранние 
маркеры формирования неалкогольной жировой бо-
лезни печени у детей с экзогенно-конституциональ-
ным ожирением. Российский вестник перинатологии 
и педиатрии. 2021;66(4):192.

37. Jayasekera D., Hartmann P. Noninvasive biomarkers in 
pediatric nonalcoholic fatty liver disease. World J Hepatol. 
2023;15(5):609–640. https://doi.org/10.4254/wjh.v15.i5.609.

38. EASL-EASD-EASO Clinical Practice Guidelines for the 
management of non-alcoholic fatty liver disease. J Hepa-
tol. 2016;64(6):1388–1402. https://doi.org/10.1016/j.
jhep.2015.11.004.

39. Rinella M.E., Lazarus J.V., Ratziu V. et al. A multisociety 
Delphi consensus statement on new fatty liver disease no-
menclature. Hepatology. 2023;78(6):1966–1986. https://
doi.org/10.1097/HEP.0000000000000520.

40. Калашникова В.А., Новикова В.П., Смирнова Н.Н. 
Неинвазивная диагностика неалкогольной жировой 



E D I T O R I A L

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 13 N 4    202520

болезни печени у детей с ожирением. Эксперименталь-
ная и клиническая гастроэнтерология. 2019;168(8):90–
94. https://doi.org/10.31146/1682-8658-ecg-168-8-90-94.

41. Alkhouri N., Carter-Kent C., Lopez R., Rosenberg� W.M., 
Pinzani M. et al. A combination of the pediatric NAFLD 
fibrosis index and enhanced liver fibrosis test identifies 
children with fibrosis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2011;
9(2):150–155. https://doi.org/10.1016/j.cgh.2010.09.015.

42. Draijer L.G., van Oosterhout J.P.M., Vali Y., Zwetsloot S., 
van der Lee J.H. et al. Diagnostic accuracy of fi brosis 
tests in children with non-alcoholic fatty liver disease: 
A systematic review. Liver Int. 2021;41(9):2087–2100. 
https://doi.org/10.1111/liv.14908.

43. Широкова Е.Н., Павлов Ч.С., Карасёва А.Д., Алие-
ва А.М., Седова А.В., Ивашкин В.Т. Эластография в 
диагностике неалкогольной жировой болезни пе-
чени. Вестник РАМН. 2019;74(1):5–13. https://doi.
org/10.15690/vramn1071.

44. Rong L., Zou J., Ran W., Qi X., Chen Y., Cui H., Guo J. Advance-
ments in the treatment of non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD). Front Endocrinol (Lausanne). 2023;13:1087260. 
https://doi.org/10.3389/fendo.2022.1087260.

45. Hassani Zadeh S., Mansoori A., Hosseinzadeh M. Rela-
tionship between dietary patterns and non-alcoholic fatty 
liver disease: A systematic review and meta-analysis. J 
Gastroenterol Hepatol. 2021;36(6):1470–1478. https://
doi.org/10.1111/jgh.15363.

46. Akbulut U.E., Isik I.A., Atalay A., Eraslan A., Durmus E., Turk-
men S., Yurttas A.S. The effect of a Mediterranean diet vs. a 
low-fat diet on non-alcoholic fatty liver di sease in children: a 
randomized trial. Int J Food Sci Nutr. 2022;73(3):357–366. 
https://doi.org/10.1080/09637486.2021.1979478.

47. Yurtdaş G., Akbulut G., Baran M., Yılmaz C. The effects 
of Mediterranean diet on hepatic steatosis, oxidative 
stress, and inflammation in adolescents with non-
alcoholic fatty liver disease: A randomized controlled 
trial. Pediatr Obes. 2022;17(4):e12872. https://doi.
org/10.1111/ijpo.12872.

48. Dionysopoulos G., Kalopitas G., Vadarlis A., Bakaloudi�D.R., 
Gkiourtzis N. et al. Can omega-3 fatty acids be benefi -
cial in pediatric NAFLD? A systematic review and meta-
analysis. Crit Rev Food Sci Nutr. 2023;63(27):8545–8553. 
https://doi.org/10.1080/10408398.2022.2062589.

49. Wang J.S., Liu J.C. Intestinal microbiota in the treatment 
of metabolically associated fatty liver disease. World 
J Clin Cases. 2022;10(31):11240–11251. https://doi.
org/10.12998/wjcc.v10.i31.11240.

50. Armstrong M.J., Gaunt P., Aithal G.P. et al. Liraglutide safety 
and effi  cacy in patients with non-alcoholic steatohepatitis 
(LEAN): a multicentre, double-blind, rando mised, placebo-
controlled phase 2 study. Lancet. 2016;387(10019):679–
690. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(15)00803-X.

51. Pratt J.S.A., Browne A., Browne N.T., Bruzoni M., Cohen�M. 
et al. ASMBS pediatric metabolic and bariatric surgery 
guidelines, 2018. Surg Obes Relat Dis. 2018;14(7):882–
901. https://doi.org/10.1016/j.soard.2018.03.019.

52. Chalasani N., Younossi Z., Lavine J.E., Charlton M., Cusi�K. 
et al. The diagnosis and management of nonalcoholic 
fatty liver disease: Practice guidance from the American 
Association for the Study of Liver Diseases. Hepatology. 
2018;67(1):328–357. https://doi.org/10.1002/hep.29367.

53. Alqahtani A.R., Elahmedi M.O., Al Qahtani A. Co-morbidity 
resolution in morbidly obese children and adolescents 
undergoing sleeve gastrectomy. Surg Obes Relat 
Dis. 2014;10(5):842–850. https://doi.org/10.1016/j.
soard.2014.01.020.

REFERENCES

1. Raikhelson�K.L., Maevskaya�M.V., Zharkova�M.S., Gre-
chishnikova� V.R., Okovityi� S.V., Deeva� T.A., Marchen-
ko� N.V., Prashnova� M.К., Ivashkin� V.T. Steatotic Liver 
Disease: New Nomenclature and Its Localization in the 
Russian Federation. Russian Journal of Gastroenterology, 
Hepatology, Coloproctology. 2024;34(2):35–44. (In Rus-
sian). https://doi.org/10.22416/1382-4376-2024-961.

2. Eslam M., Sanyal A.J, George J. International Consen-
sus Panel. MAFLD: a consensus-driven proposed no-
menclature for metabolic associated fatty liver disease. 
Gastroenterology. 2020;158(7):1999–2014. https://doi.
org/10.1053/j.gastro.2019.11.312. 

3. Eslam M., Newsome P.N., Sarin S.K., Anstee Q.M., Targ her G., 
Romero-Gomez M. et al. A new defi nition for metabolic dys-
function-associated fatty liver disease: An international ex-
pert consensus statement. J Hepatol. 2020;73(1):202–209. 
https://doi.org/10.1016/j.jhep.2020.03.039. 

4. Hegarty R., Kyrana E., Fitzpatrick E., Dhawan A. Fatty liver 
disease in children (MAFLD/PeFLD Type 2): unique clas-
sifi cation considerations and challenges. Ther Adv Endo-
crinol Metab. 2023;14: 14:20420188231160388. https://
doi.org/10.1177/20420188231160388.

5. Vajro P., Maddaluno S., Veropalumbo C. Persistent hyper-
transaminasemia in asymptomatic children: a stepwise 
approach. World J Gastroenterol. 2013;19(18):2740–
2751. https://doi.org/10.3748/wjg.v19.i18.2740.

6. Colucci A., Chaira Rocco M., De Anseris A. et al. Pediat-
ric vs. adult NAFLD to MAFLD transition: a welcome but 
tangled path. Explor Med. 2021;2(4):333–342.

7. Schwimmer J.B., Deutsch R., Kahen T. et al. Preva-
lence of fatty liver in children and adolescents. Pediat-
rics. 2006;118(4):1388–1393. https://doi.org/10.1542/
peds.2006-1212.

8. Le Garf S., Nègre V., Anty R., Gual P. Metabolic fatty liver 
disease in children: A growing public health problem. Bio-



П Е Р Е Д О В А Я  С Т А Т Ь Я

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 4 21

medicines. 2021;9(12):1915. https://doi.org/10.3390/bio-
medicines9121915.

9. Baranov� A.A., Volynets� G.V., Vlasov� N.N., Goryache-
va� L.G., Gurova� M.M., Greshnyakova� V.A., Zaviyalo-
va�A.N., Evdokimova�N.V., Komissarova�M.Yu., Nama-
zova-Baranova� L.S., Novikova� V.P., Pavlovskaya� E.V., 
Rogozina�N.V., Strokova�T.V., Surkov�A.N., Havkin�A.I. 
Draft clinical guidelines for the diagnosis and treatment 
of metabolically associated fatty liver disease in children 
(non-alcoholic fatty liver disease). Pediatric pharmaco-
logy. 2025;22(2):147–163. (In Russian). https://doi.
org/10.15690/pf.v22i2.2884.

10. Castillo-Leon E., Cioffi   C.E., Vos M.B. Perspectives on 
youth-onset nonalcoholic fatty liver disease. Endo-
crinol Diabetes Metab. 2020;3(4):e00184. https://doi.
org/10.1002/edm2.184.

11. Vos M.V., Abrams S.H., Barlow S.E. et al. NASPGHAN 
cli ni cal practice guideline for the diagnosis and treat-
ment of nonalcoholic fatty liver disease in children: 
recom mendations from the expert committee on NAFLD 
(ECON) and the North American Society of Pediatric Gas-
troenterology, Hepatology and Nutrition (NASPGHAN). 
J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2017;64(2):319–334. 
https://doi.org/10.1097/MPG.0000000000001482.

12. Mărginean C.O., Meliț L.E., Săsăran M.O. Metabolic as-
sociated fatty liver disease in children-from atomistic 
to holistic. Biomedicines. 2021;9(12):1866. https://doi.
org/10.3390/biomedicines9121866.

13. Flisiak-Jackiewicz M., Bobrus-Chociej A., Wasilews-
ka�N., Lebensztejn D.M. From Nonalcoholic Fatty Liver 
Disease (NAFLD) to Metabolic Dysfunction-Associated 
Fatty Liver Disease (MAFLD)�— new terminology in pe-
diatric patients as a step in good scientifi c direction? 
J Clin Med. 2021;10(5):924. https://doi.org/10.3390/
jcm10050924.

14. Gritsinskaya V.L., Novikova V.P., Khavkin A.I. Epidemio-
logy of obesity in children and adolescents (systematic 
review and meta-analysis of publications over a 15-year 
period). Clinical Practice in Pediatrics. 2022;17(2):126–
135. (In Russian). https://doi.org/10.20953/1817-7646-
2022-2-126-135.

15. Gritsinskaya V.L., NovikovaV.Р. Towards the epidemio-
logy of fatty liver disease associated with metabolic dys-
function (systematic literature review). Children’s Medi-
cine of the North-West. 2025;13(3);108–117. (In Russian). 
https://doi.org/10.56871/CmN-W.2025.62.51.009.

16. Zhang L., El-Shabrawi M., Baur L.A. et al. An internatio nal 
multidisciplinary consensus on pediatric metabolic dys-
functionassociated fatty liver disease. Med. 2024;7(5):797–
815. https://doi.org/10.1016/j.medj.2024.03.017.

17. Evdokimova� N.V., Shogiradze� L.D., Pokhlebkina� A.A., 
Petrenko� Yu.V., Mikhnina� E.A., Novikova� V.P., Glusha-

kov� R.I., Prokhorova� N.D., Buntovskaya� A.S., Trandi-
na�A.E., Bezhenar�V.F. Genetic determinants of obesity 
in adolescent girls. Russian Bulletin of Perinatology and 
Pediatrics. 2024;69(2):65–71. (In Russian). https://doi.
org/10.21508/1027-4065-2024-69-2-65-71.

18. Evdokimova� N.V., Novikova� V.P., Glushakov� R.I., Bun-
tovskaya�A.S., Trandina�A.E., Komissarova�M.Yu. Role of 
polymorphisms of the fat mass associated gene (FTO), 
leptin receptor (LEPR) in obese children and nonalco-
holic fatty liver disease. Experimental and Clinical Gastro-
enterology. 2025;(2):101–107. (In Russian). https://doi.
org/10.31146/1682-8658-ecg-234-2-101-107.

19. Antonella M., Pietrobattista A., Maggiore G. Metabolic-
Associated Steatotic Liver Disease (MASLD): a new term 
for a more appropriate therapy in pediatrics? Pediatr Rep. 
2024;16(2):288–299. https://doi.org/10.3390/pediat-
ric16020025.

20. Avtomonova T.S., Aleshina E.I., Afonchikova O.L. et al. 
Multidisciplinary problems of obesity in children. Saint 
Petersburg:  SPbSPMU; 2019. (In Russian).

21. Marques P., Francisco V., Martínez-Arenas L., Carvalho- 
Gomes Â., Domingo E. et al. Overview of cellular and 
soluble mediators in systemic inflammation asso-
ciated with non-alcoholic fatty liver disease. Int J 
Mol Sci. 2023;24(3):2313. https://doi.org/10.3390/
ijms24032313.

22. Chen Y., Wang W., Morgan M.P., Robson T., Annett S. 
Obesity, non-alcoholic fatty liver disease and hepatocel-
lular carcinoma: current status and therapeutic targets. 
Front Endocrinol (Lausanne). 2023;14:1148934. https://
doi.org/10.3389/fendo.2023.1148934.

23. Ding Z., Wang L., Sun J., Zheng L., Tang Y., Tang H. Hepato-
cellular carcinoma: pathogenesis, molecular mechanisms, 
and treatment advances. Front Oncol. 2025;15:1526206. 
https://doi.org/10.3389/fonc.2025.1526206. 

24. Ibrahim S.H., Kohli R., Gores G.J. Mechanisms of lipo-
toxicity in NAFLD and clinical implications. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr. 2011;53(2):131–140. https://doi.
org/10.1097/MPG.0b013e31822578db.

25. Aleshina E.I., Akhmetov I.I., Baryshnikova N.V., Belouso-
va� L.N., Vorontsova L.V., Gurova M.M., Guseva� A.A., 
Egorova EH.S., Kalashnikova V.A., Kalinina E.YU., Komis-
sarova M.Yu., Kuzmina D.A., Novikova V.P., Petrov-
skii�A.N., Faizullina R.A., Fishman M.B., Shakirova A.T. 
Gastrointestinal tract and obesity in children. Saint Pe-
tersburg: SpetsLit; 2016. (In Russian).

26. Khavkin A.I., Shrainer E.V., Novikova V.P. Adipokines and 
their role in pathogenesis of childhood obesity. Children’s 
Medicine of the North-West. 2025;13(2):109–121. (In Rus-
sian). https://doi.org/10.56871/CmN-W.2025.85.14.009.

27. Dwi Astarini F., Ratnasari N., Wasityastuti W. Update on 
non-alcoholic fatty liver disease-associated single nucleo-



E D I T O R I A L

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 13 N 4    202522

tide polymorphisms and their involvement in liver steatosis, 
infl ammation, and fi brosis: a narrative review. Iran Biomed 
J. 2022;26(4):252–268. https://doi.org/10.52547/ibj.3647.

28. Potoupni V., Georgiadou M., Chatzigriva E., Polych-
ronidou G., Markou E. et al. Circulating tumor necro-
sis factor-α levels in non-alcoholic fatty liver disease: 
A�systematic review and a meta-analysis. J Gastroen-
terol Hepatol. 2021; 36(11):3002–3014. https://doi.
org/10.1111/jgh.15631.

29. Ivashkin�V.T., Maevskaya�M.V., Zharkova�M.S. et al. Clini-
cal Practice Guidelines of the Russian Scientifi c Liver So-
ciety, Russian Gastroenterological Association, Russian 
Association of Endocrinologists, Russian Association of 
Gerontologists and Geriatricians and National Society 
for Preventive Cardiology on Diagnosis and Treatment of 
Non-Alcoholic Liver Disease. Russian Journal of Gastro-
enterology, Hepatology, Coloproctology. 2022;32(4):104–
140. (In Russian). https://doi.org/10.22416/1382-4376-
2022-32-4-104-140.

30. Ivanov D.O., Zakharov D.V., Novikova V.P., Korbeso-
va�N.G., Gulunov Z.K., Starostin B.D. Metabolic dysfunc-
tion associated steatotic liver disease in children: current 
status and future prospects. Children’s Medicine of the 
North-West. 2025;13(2):84–99. (In Russian). https://doi.
org/10.56871/CmN-W.2025.62.70.007.

31. Yu E.L., Schwimmer J.B. Epidemiology of pediatric non-
alcoholic fatty liver disease. Clin Liver Dis (Hoboken). 
2021;17(3):196–199. https://doi.org/10.1002/cld.1027.

32. Lazebnik�L.B., Golovanova�E.V., Turkina�S.V. et al. Non-
alcoholic fatty liver disease in adults: clinic, diagnostics, 
treatment. Guidelines for therapists, third version.� Ex-
perimental and Clinical Gastroenterology. 2021;1(1):4–
52. (In Russian). https://doi.org/10.31146/1682-8658-
ecg-185-1-4-52.

33. Zhao Y., Wang S.Z., Zhao Y.B. et al. Mitochondrial dys-
function in metabolic dysfunction fatty liver disease 
(MAFLD). Int J Mol Sci. 2023;24(24):17514. https://doi.
org/10.3390/ijms242417514.

34. Giorgio V., Prono F., Graziano F., Nobili V. Pediatric non 
alcoholic fatty liver disease: old and new concepts on de-
velopment, progression, metabolic insight and potential 
treatment targets. BMC Pediatr. 2013;13:40. https://doi.
org/10.1186/1471-2431-13-40.

35. Molleston J.P., Schwimmer J.B., Yates K.P., Mur-
ray�K.F., Cummings O.W. et al. NASH Clinical Research 
Network. Histological abnormalities in children with 
nonalcoholic fatty liver disease and normal or mildly 
elevated alanine aminotransferase levels. J Pediatr. 
2014;164(4):707–713.e3. https://doi.org/10.1016/j.
jpeds.2013.10.071.

36. Demyanenko A.N., Alimova I.L., Povarova O.V. Early mar-
kers of non-alcoholic fatty liver disease in children with 

exogenous-constitutional obesity. Rossiiskii vestnik per-
inatologii i pediatrii. 2021;66(4):192. (In Russian).

37. Jayasekera D., Hartmann P. Noninvasive biomarkers in 
pediatric nonalcoholic fatty liver disease. World J Hepatol. 
2023;15(5):609–640. https://doi.org/10.4254/wjh.v15.i5.609.

38. EASL-EASD-EASO Clinical Practice Guidelines for the 
management of non-alcoholic fatty liver disease. J Hepa-
tol. 2016;64(6):1388–1402. https://doi.org/10.1016/j.
jhep.2015.11.004.

39. Rinella M.E., Lazarus J.V., Ratziu V. et al. A multisociety 
Delphi consensus statement on new fatty liver disease no-
menclature. Hepatology. 2023;78(6):1966–1986. https://
doi.org/10.1097/HEP.0000000000000520.

40. Kalashnikova�V.A., Novikova�V.P., Smirnova�N.N. Non-
invasive diagnostic method of nonalcoholic fatty liver 
disease in obese children. Experimental and Clinical Gas-
troenterology. 2019;(8):90–94. (In Russian). https://doi.
org/10.31146/1682-8658-ecg-168-8-90-94.

41. Alkhouri N., Carter-Kent C., Lopez R., Rosenberg W.M., Pin-
zani M. et al. A combination of the pediatric NAFLD fi bro-
sis index and enhanced liver fi brosis test identifi es chil-
dren with fi brosis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2011;9(2):
150–155. https://doi.org/10.1016/j.cgh.2010.09.015.

42. Draijer L.G., van Oosterhout J.P.M., Vali Y., Zwetsloot S., 
van der Lee J.H. et al. Diagnostic accuracy of fi brosis 
tests in children with non-alcoholic fatty liver disease: 
A systematic review. Liver Int. 2021;41(9):2087–2100. 
https://doi.org/10.1111/liv.14908.

43. Shirokova E.N., Pavlov C.S., Karaseva A.D., Alieva A.M., 
Sedova A.V., Ivashkin V.T. Elastography in the diagnosis 
of non-alcoholic fatty liver disease. Annals of the Russian 
Academy of Medical Sciences. 2019;74(1);5–13. (In Rus-
sian). https://doi.org/10.15690/vramn1071.

44. Rong L., Zou J., Ran W., Qi X., Chen Y., Cui H., Guo J. Advan-
cements in the treatment of non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD). Front Endocrinol (Lausanne). 2023;13:1087260. 
https://doi.org/10.3389/fendo.2022.1087260.

45. Hassani Zadeh S., Mansoori A., Hosseinzadeh M. Rela-
tionship between dietary patterns and non-alcoholic fatty 
liver disease: A systematic review and meta-analysis. J 
Gastroenterol Hepatol. 2021;36(6):1470–1478. https://
doi.org/10.1111/jgh.15363.

46. Akbulut U.E., Isik I.A., Atalay A., Eraslan A., Durmus E., Turk-
men S., Yurttas A.S. The effect of a Mediterranean diet vs. a 
low-fat diet on non-alcoholic fatty liver disease in children: 
a randomized trial. Int J Food Sci Nutr. 2022;73(3):357–366. 
https://doi.org/10.1080/09637486.2021.1979478.

47. Yurtdaş G., Akbulut G., Baran M., Yılmaz C. The effects of 
Mediterranean diet on hepatic steatosis, oxidative stress, 
and infl ammation in adolescents with non-alcoholic fatty 
liver disease: A randomized controlled trial. Pediatr Obes. 
2022;17(4):e12872. https://doi.org/10.1111/ijpo.12872.



П Е Р Е Д О В А Я  С Т А Т Ь Я

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West 2025    Том 13 № 4 23

48. Dionysopoulos G., Kalopitas G., Vadarlis A., Bakalou-
di D.R., Gkiourtzis N. et al. Can omega-3 fatty acids be 
benefi cial in pediatric NAFLD? A systematic review and 
meta-analysis. Crit Rev Food Sci Nutr. 2023;63(27):8545–
8553. https://doi.org/10.1080/10408398.2022.2062589.

49. Wang J.S., Liu J.C. Intestinal microbiota in the treatment 
of metabolically associated fatty liver disease. World 
J Clin Cases. 2022;10(31):11240–11251. https://doi.
org/10.12998/wjcc.v10.i31.11240.

50. Armstrong M.J., Gaunt P., Aithal G.P. et al. Liraglutide 
safety and effi  cacy in patients with non-alcoholic ste-
atohepatitis (LEAN): a multicentre, double-blind, ran-
domised, placebo-controlled phase 2 study. Lancet. 
2016;387(10019):679–690. https://doi.org/10.1016/
S0140-6736(15)00803-X.

51. Pratt J.S.A., Browne A., Browne N.T., Bruzoni M., Cohen M. 
et al. ASMBS pediatric metabolic and bariatric surgery 
guidelines, 2018. Surg Obes Relat Dis. 2018;14(7):882–
901. https://doi.org/10.1016/j.soard.2018.03.019.

52. Chalasani N., Younossi Z., Lavine J.E., Charlton M., Cusi�K. 
et al. The diagnosis and management of nonalcoholic 
fatty liver disease: Practice guidance from the Ameri-
can Association for the Study of Liver Diseases. Hepa-
tology. 2018;67(1):328–357. https://doi.org/10.1002/
hep.29367.

53. Alqahtani A.R., Elahmedi M.O., Al Qahtani A. Co-mor-
bidity resolution in morbidly obese children and adoles-
cents undergoing sleeve gastrectomy. Surg Obes Relat 
Dis. 2014;10(5):842–850. https://doi.org/10.1016/j.
soard.2014.01.020.

Authors’ info

Marina Yu. Komissarova�— Cand. Sci. (Med.), 
Deputy Chief Physician for Clinical Expertise Work. 
E-mail: komissarova_m_u @mail.ru; 
https://orcid.org/0000-0002-1533-4498; SPIN: 1809-1118
Valeriya P. Novikova�— Dr. Sci. (Med.), Professor, Head of 
the Department of Propaedeutics of Childhood Diseases, 
Head of the Laboratory of Medical and Social Problems 
in�Pediatrics. E-mail: novikova-vp@mail.ru; 
https://orcid.org/0000-0002-0992-1709; SPIN: 1875-8137

 Margarita M. Gurova�— Dr. Sci. (Med.), Professor of 
the Department of Propaedeutics of Childhood Diseases, 
Leading Researcher of the Laboratory of Medical and Social 
Problems in Pediatrics at SPbSPMU; Professor of the Depart-
ment of�Pediatrics at BSNRU. E-mail: itely@mail.ru; 
https://orcid.org/0000-0002-2666-4759; SPIN: 8139-7866

Об авторах

Марина Юрьевна Комиссарова�— к.м.н., заместитель 
главного врача по клинико-экспертной работе. 
E-mail: komissarova_m_u @mail.ru; 
https://orcid.org/0000-0002-1533-4498; SPIN: 1809-1118
Валерия Павловна Новикова�— д.м .н., профессор, заве-
дующая кафедрой пропедевтики детских болезней, 
заведующая лабораторией медико-социальных проблем 
в педиатрии. E-mail: novikova-vp@mail.ru; 
https://orcid.org/0000-0002-0992-1709; SPIN: 1875-8137

 Маргарита Михайловна Гурова�— д.м.н., профессор 
кафедры пропедевтики детских болезней, ведущий 
научный сотрудник лаборатории медико-социальных 
проблем в педиатрии СПбГПМУ; профессор кафедры 
педиатрии БГНИУ. E-mail: itely@mail.ru; 
https://orcid.org/0000-0002-2666-4759; SPIN: 8139-7866


