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Клинические рекомендации

Клинические рекомендации EASL-EASD-EASO 
по диагностике и лечению неалкогольной жировой 

болезни печениа

Европейская ассоциация по изучению печени (EASL)*, 
Европейская ассоциация по изучению сахарного диабета (EASD) 

и Европейская ассоциация по изучению ожирения (EASO)

Введение

Настоящий документ содержит клинические рекомендации 
по диагностике, лечению и наблюдению пациентов с неалко-
гольной жировой болезнью печени (НАЖБП). Рекомендации 
разработаны совместными усилиями Европейской ассоциа-
ции по изучению печени (EASL), Европейской ассоциации по 
изучению сахарного диабета (EASD) и Европейской ассоциа-

ции по изучению ожирения (EASO). В основу рекомендаций 
положены обновленные данные доклада специальной кон-
ференции EASL 2009 г. [1].

Сведения извлекались путем обширного поиска в базе 
данных PubMed вплоть до апреля 2015 г. Рекомендациям 
присвоены уровни доказательности и настоятельности, 
которые могут быть скорректированы в соответствии с 
национальной нормативно-правовой базой и возможно-
стями лечебного учреждения (табл. 1) [2]. В частности, 
скрининг на НАЖБП должен проводиться в группе вы-
сокого риска с учетом имеющихся ресурсов, нагрузки на 
национальную систему здравоохранения и существую-
щих немногочисленных эффективных методов лечения. 
Документ предназначен как для практического приме-
нения, так и для дальнейших исследований и углубления 
знаний о НАЖБП у взрослых и детей. Основная цель — 
усовершенствовать диагностику и лечение НАЖБП, по-
высить осведомленность о ее значимости и предоставить 
лицам, участвующим в процессе принятия решений, на-
учно обоснованные данные, которые также учитывают 
нагрузку на здравоохранение, связанную с ведением па-
циентов.

Определение

НАЖБП характеризуется накоплением избыточного ко-
личества жира в печени, связанным с развитием рези-
стентности к инсулину (ИР). НАЖБП определяется на 
основании результатов гистологического исследования 
при наличии стеатоза более чем в 5 % гепатоцитов, либо 
при подсчете протонной плотности жировой фракции 
(дающем приблизительную оценку объема фракции 
жира в печени) > 5,6 % с помощью протонной магнитно-
резонансной спектроскопии (1H-МРС), либо с помощью 
селективной магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
с количественным определением жира и воды. НАЖБП 
включает два патоморфологически различных состояния 
с разными прогнозами: неалкогольную жировую дистро-
фию печени (НАЖДП) и неалкогольный стеатогепатит 
(НАСГ). Последний охватывает целый спектр состояний с 
различной степенью тяжести, включая фиброз, цирроз и 
гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) (табл. 2).
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за, активности и фиброза; PNHS — педиатрическая гистологиче-
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ГЦР — гепатоцеллюлярный рак; ИМТ — индекс массы тела; 
ИР — инсулинорезистентность; КТ — компьютерная томогра-
фия; ЛПВП — липопротеиды высокой плотности; ЛПНП — ли-
попротеиды низкой плотности; МРТ — магнитно-резонансная 
томография; МС — метаболический синдром; НАЖБП — неалко-
гольная жировая болезнь печени; НАЖДП — неалкогольная жи-
ровая дистрофия печени; НАСГ — неалкогольный стеатогепатит; 
ПГТТ — пероральный глюкозотолерантный тест; ПНЖК — по-
линенасыщенные жирные кислоты; РКИ — рандомизированное 
клиническое исследование; СД2 — сахарный диабет 2-го типа; 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания.
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Таблица 1. Уровень доказательности клинических реко-
мендаций EASL-EASD-EASO по НАЖБП (на основании систе-
мы GRADE [8])

Уровень дока-
зательности Примечания Обозначение
Высокий Маловероятно, что дальнейшие 

исследования могут повлиять на 
оценку эффекта

A

Умеренный Возможно, что результаты 
дальнейших исследований су-
щественно повлияют на уверен-
ность в оценке эффекта и могут 
изменить эту оценку

B

Низкий или 
очень низкий

Весьма вероятно, что результаты 
дальнейших исследований су-
щественно повлияют на уверен-
ность в оценке эффекта и могут 
изменить эту оценку. Возможно 
любое изменение оценки

C

Степень 
настоятель-
ности Примечания Обозначение
Сильные ре-
комендации

К факторам, влияющим на насто-
ятельность рекомендаций, от-
носятся качество доказательств, 
предполагаемые важные исходы 
у пациента и стоимость

1

Слабые реко-
мендации

Вариабельность предпочтений 
и значений, более выраженная 
неопределенность.
Рекомендация дана с высокой 
степенью неопределенности. 
Обусловливает высокую стои-
мость или потребление ресурсов

2

Таблица 2. Спектр проявлений НАЖБП и сопутствующие 
заболевания

Заболевание Подклассы
Наиболее частые сопут-
ствующие заболевания

НАЖБПа НАЖДП АЖБП — алкогольная жи-
ровая болезнь печениb

Простой стеатоз Лекарственная жировая 
болезнь печениb

Стеатоз и лобуляр-
ное воспаление лег-
кой степени

Жировая дистрофия пе-
чени, связанная с гепати-
том C (генотипа 3)b

НАСГ Другиеb

Ранняя стадия НАСГ: 
отсутствие фиброза 
или фиброз легкой 
степени (F0–F1) 

Гемохроматоз
Аутоиммунный гепатит
Целиакия

НАСГ с фиброзом: 
выраженный (≥ F2) 
или тяжелый (≥ F3, 
образование мости-
ков) фиброз

Болезнь Вильсона

А/гипобеталипопротеи-
демия, липоатрофия

НАСГ-цирроз (F4) Гипофункция гипофиза, 
гипотиреоз

ГЦРc Голодание, парентераль-
ное питание
Врожденные наруше-
ния обмена (болезнь 
Вольмана [дефицит лизо-
сомной кислой липазы]) 

а Называется также первичной НАЖБП и связана с 
метаболическими факторами риска/компонентами 
метаболического синдрома:
1. Окружность талии ≥ 94/≥ 80 см для женщин/мужчин 
европеоидной расы.
2. АД ≥ 130/85 мм рт. ст. или лечение по поводу артериальной 
гипертензии.
3. Уровень глюкозы натощак ≥ 100 мг/дл (5,6 ммоль/л) или 
лечение по поводу СД2.
4. Уровень триглицеридов > 150 мг/дл (> 1,7 ммоль/л).
5. Уровень холестерина ЛПВП < 40/50 мг/дл для мужчин/
женщин (< 1,0/< 1,3 ммоль/л).
b Называется также вторичной НАЖБП. Первичная и 
вторичная НАЖБП могут присутствовать одновременно у 
одного и того же больного. Кроме того, НАЖБП и АЖБП могут 
сосуществовать у лиц с метаболическими факторами риска, 
употребляющих чрезмерное количество алкоголя.
c Может развиться в отсутствие цирроза и гистологических 
признаков НАСГ, но при наличии метаболических 
факторов риска, предполагающих НАСГ с дистрофическими 
изменениями.

Диагноз НАЖБП требует исключения как вторичных 
причин, так и ежедневного потребления алкоголя ≥ 30 г 
у мужчин и ≥ 20 г у женщин [1]. Потребление алкоголя 
больше указанного количества свидетельствует об алко-
гольном характере поражения печени. Связь между по-
треблением алкоголя и повреждением печени зависит от 
нескольких сопутствующих факторов (типа алкогольных 
напитков, частоты и продолжительности употребления 
алкоголя, а также от индивидуальной или генетической 
предрасположенности), делая использование простых 
количественных порогов как минимум условным. В част-
ности, пациенты, употребляющие алкоголь в умеренном 
количестве, могут, тем не менее, быть предрасположен-
ными к НАЖБП при наличии у них метаболических фак-
торов риска. Необходимо отметить, что в целом у этих 
больных метаболические факторы оказывают более вы-
раженное влияние на развитие стеатоза, чем потребле-
ние алкоголя [3]. Установление диагноза НАСГ требует 
проведения биопсии печени.

Рекомендации

 • Пациентам с ИР и/или метаболическими факторами 
риска (т. е. ожирением или метаболическим синдро-
мом) должно быть выполнено необходимое обследо-
вание для установления диагноза НАЖБП, который 
основывается на обнаружении избыточного отложе-
ния жира в печени (А1).

 • Лица со стеатозом должны пройти скрининг на вто-
ричные причины НАЖБП, включая тщательную оценку 
потребления алкоголя. Необходимо всегда учитывать 
взаимодействие между умеренным потреблением 
алкоголя и метаболическими факторами (А1).

 • Необходимо выявить другие хронические заболе-
вания печени, которые могут сопутствовать НАЖБП, 
поскольку это может привести к более выраженному 
повреждению печени (B1).

Распространенность и заболеваемость

НАЖБП — самое распространенное заболевание печени в 
странах Запада, которым страдает 17–46 % взрослых в за-
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висимости от диагностического метода, возраста, пола и 
этнической принадлежности [4]. Ее распространенность 
сопоставима с распространенностью метаболического 
синдрома (МС) и его компонентов, наличие которого так-
же увеличивает риск более тяжелого поражения печени 
как у взрослых, так и у детей. НАЖБП также обнаружива-
ется у 7 % лиц с нормальной или низкой массой тела [5], 
чаще — у женщин, лиц молодого возраста и пациентов с 
нормальным уровнем печеночных ферментов. Однако 
даже у них болезнь может прогрессировать [6].

Заболеваемость НАЖБП оценивалась редко. Она со-
ставляла 20–86 случаев на 1000 человеко-лет на основа-
нии данных о повышении уровня печеночных ферментов 
и/или результатов УЗИ и 34 на 1000 человеко-лет на осно-
вании результатов 1H-МРС [7].

Вопрос относительно необходимости скрининга на 
НАЖБП представляется спорным с учетом высоких пря-
мых и непрямых затрат на диагностику, низкого про-
гностического значения неинвазивных тестов, рисков, 
связанных с проведением биопсии печени, и отсутствия 
эффективных методов лечения [8]. Тем не менее пациен-
тов из группы риска (в возрасте старше 50 лет, с сахарным 
диабетом 2-го типа [СД2] или МС) необходимо обследо-
вать на наличие прогрессирующей формы НАЖБП (т. е. 
НАСГ), особенно при наличии выраженного фиброза, в 
связи с неблагоприятным прогнозом. Ожидаются резуль-
таты исследований окупаемости затрат на интенсивные 
скрининговые программы. Точно так же, несмотря на 
наличие у пациентов с НАЖБП отягощенного семейного 
анамнеза, проведение семейного скрининга, как правило, 
не рекомендуется, за исключением случаев с установлен-
ными наследственными заболеваниями (например, дефи-
цитом лизосомной кислой липазы).

Рекомендации

 • Все лица со стеатозом должны пройти обследование 
на МС независимо от уровня печеночных ферментов. 
Все пациенты с длительно сохраняющимся патоло-
гическим уровнем печеночных ферментов должны 
пройти скрининг на НАЖБП в связи с тем, что НАЖБП 
служит основной причиной неожиданного повышения 
уровня печеночных ферментов (А1).

 • У лиц с ожирением или МС скрининг на НАЖБП (уро-
вень печеночных ферментов, УЗИ) должен быть ча-
стью рутинного обследования. Лицам из группы вы-
сокого риска (возраст > 50 лет, СД2, МС) рекоменду-
ется регулярное обследование, чтобы не пропустить 
развитие тяжелой стадии заболевания (т. е. НАСГ с 
фиброзом) (А2).

Патогенез: образ жизни и гены

Причинами избыточной массы тела и ожирения служат 
высококалорийное и «западное» питание, употребление 
избыточного количества (насыщенных) жиров, простых 
углеводов, напитков с содержанием сахара и высокое по-
требление фруктозы; с этими же факторами в последнее 
время связывают и развитие НАЖБП [9]. Высокое потре-

бление фруктозы увеличивает риск НАСГ и фиброза пече-
ни, хотя причиной повышенного риска могут быть также 
избыточная калорийность пищи и малоподвижный образ 
жизни [10], которые часто встречаются при НАЖБП [11].

Рекомендации

 • Нездоровый образ жизни играет важную роль в раз-
витии и прогрессировании НАЖБП. Оценка питания и 
физической активности является частью всесторон-
него обследования при НАЖБП (А1).

Обнаружено несколько генов-модификаторов НАЖБП 
[12], однако лишь для небольшого числа этих генов была 
доказана роль в развитии заболевания (см. дополни-
тельную табл. 1). Наиболее подробно была описана связь 
НАЖБП с геном PNPLA3, подтвержденная в многочислен-
ных когортах и этнических группах в качестве фактора, 
модифицирующего тяжесть всего гистологического спек-
тра НАЖБП [13, 14]. Недавно в качестве еще одного моди-
фикатора НАЖБП был описан ген TM6SF2 [15, 16], что мо-
жет иметь клиническое применение при стратификации 
рисков заболеваемости, связанной с поражением печени 
и сердечно-сосудистой системы.

Вариант PNPLA3 rs738409 также обусловливает вос-
приимчивость и влияет на гистологический характер 
НАЖБП, развитие фиброза у детей и подростков с ожире-
нием [17]. У детей с ожирением и повышенным уровнем 
печеночных ферментов была утверждена шкала риска 
НАСГ, основанная на четырех полиморфизмах [18].

Рекомендации

 • Для носителей вариантов PNPLA3 I148M и TM6SF2 
E167K характерны более высокое содержание жира в 
печени и повышенный риск НАСГ. НАЖБП, обусловлен-
ная этими вариантами, как правило, не связана с ИР. 
Генотипирование может рассматриваться у некоторых 
пациентов, а также в рамках клинических исследований, 
но не рекомендуется в повседневной практике (B2).

Биопсия печени

Биопсия печени — необходимое условие для диагностики 
НАСГ. Это единственный метод, который позволяет на-
дежно дифференцировать НАЖДП и НАСГ, несмотря на 
недостатки, связанные с вариабельностью образцов [19].

НАЖДП включает: а) стеатоз; б) стеатоз с лобулярным 
или портальным воспалением, без баллонной дистро-
фии; в) стеатоз с баллонной дистрофией, но без воспале-
ния [20]. Диагноз НАСГ ставится при сочетании стеатоза 
с баллонной дистрофией и лобулярным воспалением 
[20–22]. При НАСГ могут также обнаруживаться другие 
необязательные гистологические признаки: портальное 
воспаление, инфильтрация полиморфно-ядерными лей-
коцитами, тельца Мэллори—Денка, апоптозные тельца, 
светлые ядра с вакуолями, мелкокапельный стеатоз и ме-
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гамитохондрии. Кроме того, часто встречается перисину-
соидный фиброз, однако он не является диагностическим 
критерием. Термин «пограничный НАСГ» представляется 
неясным, ненужным, и его следует избегать. Применение 
проспективного алгоритма FLIP способствует получению 
согласованных данных от разных исследователей и по-
зволяет точно охарактеризовать степень баллонной дис-
трофии [22]. Термином «выгоревший НАСГ» описывается 
обратное развитие тяжелой стадии заболевания (стеато-
за, воспаления или баллонной дистрофии) у пациентов с 
метаболическими факторами риска.

Шкалу активности НАЖБП (NAS) не следует использо-
вать для диагностики НАСГ. Она применяется для оцен-
ки тяжести заболевания после установления диагноза с 
помощью тщательного гистологического исследования. 
Несмотря на то что оценка NAS коррелирует с уровнем 
аминотрансфераз и HOMA-IR (гомеостатическая модель 
оценки резистентности к инсулину) [23], эти показате-
ли обладают низким прогностическим значением [24]. 
Альтернативной является шкала SAF (шкала стеатоза, ак-
тивности и фиброза), которая характеризуется высокой 
воспроизводимостью результатов и дает более точное и 
подробное описание заболевания. Стадия фиброза уста-
навливается по классификации Клейнера [21] (использу-
ется в упрощенном варианте SAF) [22].

У детей НАСГ проявляется множеством симптомов, 
характерных для взрослых, хотя распределение пато-
логических изменений может быть другим. Портальное 
воспаление встречается часто, может обнаруживать-
ся и у взрослых с тяжелым течением заболевания [25]. 
Гепатоцеллюлярная баллонная дистрофия и тельца 
Мэллори—Денка встречаются у детей с НАСГ крайне ред-
ко, и преобладающим признаком у них служит хрониче-
ское портальное воспаление [21]. Учитывая различия в 
гистологической картине у детей и взрослых, для класси-
фикации заболевания у детей была принята специальная 
гистологическая шкала PNHS (педиатрическая гистоло-
гическая шкала НАЖБП) [26].

Неинвазивные методы исследования

Целью оценки неинвазивных маркеров является: 1) в ус-
ловиях первичной медицинской помощи — определение 
риска НАЖБП у лиц с повышенным метаболическим ри-
ском; 2) в условиях специализированной медицинской 
помощи — выявление пациентов с неблагоприятным 
прогнозом, например с тяжелым НАСГ; 3) наблюдение 
за прогрессированием заболевания; 4) прогнозирование 
ответа на терапевтические вмешательства. Достижение 
этих целей может сократить потребность в проведении 
биопсии печени.

Стеатоз

Обоснование. Наличие стеатоза должно быть зарегистри-
ровано независимо от того, подозревается ли НАЖБП в 
качестве основного или сопутствующего заболевания. 
Он также позволяет прогнозировать декомпенсацию 
сахарного диабета, развитие сердечно-сосудистых ос-

ложнений и артериальной гипертензии. В клинической 
практике количественное определение содержания 
жира не представляет интереса (за исключением тех 
случаев, когда оно служит суррогатным показателем эф-
фективности лечения) и поэтому, как правило, не реко-
мендуется. У отдельных больных, особенно в условиях 
специализированной помощи, наличие стеатоза следует 
устанавливать с помощью методов визуализации, пред-
почтительно с помощью УЗИ, поскольку этот метод яв-
ляется более доступным и менее дорогостоящим, чем 
«золотой стандарт» МРТ (см. дополнительную табл. 2). 
УЗИ обладает ограниченной чувствительностью и не по-
зволяет достоверно выявить стеатоз при уровне жира 
менее 20 % [27, 28] или у лиц с высоким индексом массы 
тела (ИМТ > 40 кг/м2) [29]. Несмотря на зависимость от 
мнения специалиста, выполняющего исследование, УЗИ 
(или КТ либо МРТ) позволяет надежно диагностировать 
умеренный или выраженный стеатоз и дает дополни-
тельную информацию относительно состояния гепато-
билиарной системы, поэтому оно должно быть первым 
диагностическим тестом. Тем не менее в условиях круп-
номасштабных скрининговых исследований предпо-
чтительным считается использование серологических 
биомаркеров, поскольку доступность и стоимость мето-
дов визуализации оказывают существенное влияние на 
целесообразность их проведения (см. дополнительную 
табл. 3). Наиболее эффективными утвержденными шка-
лами оценки стеатоза являются FLI (индекс жировой бо-
лезни печени), SteatoTest® и шкала оценки содержания 
жира при НАЖБП. Эти шкалы прошли внешнюю валида-
цию в общей популяции и у больных с ожирением III сте-
пени и в разной степени позволяют прогнозировать ме-
таболические, сердечно-сосудистые исходы, исходы со 
стороны печени и смертность. Эти шкалы коррелируют 
с ИР, и с их помощью можно достоверно прогнозировать 
наличие (но не выраженность) стеатоза [30].

Другой метод визуализации — ультразвуковая эласто-
графия печени (измерение контролируемого параметра 
затухания) — позволяет выявить стеатоз, но обладает 
ограниченной способностью дифференцировать его ги-
стологические стадии; ее результаты никогда не сопо-
ставлялись с результатами оценки стеатоза с помощью 
1H-МРС. Данные, полученные в исследованиях по срав-
нению результатов эластографии и УЗИ, неоднозначны. 
В связи с этим требуются дополнительные данные для 
установления роли ультразвуковой эластографии.

Рекомендации

 • УЗИ — предпочтительный метод первой линии для 
визуализационного исследования НАЖБП, поскольку 
оно позволяет получить дополнительную диагности-
ческую информацию (A1).

 • В тех случаях, когда методы визуализации недоступ-
ны или нецелесообразны для применения (например, 
в условиях крупных эпидемиологических исследо-
ваний), биомаркеры сыворотки и оценочные шкалы 
представляют собой приемлемый альтернативный 
способ диагностики стеатоза (B2).
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 • Количественную оценку содержания жира в печени 
можно выполнить только с помощью 1H-МРС. Этот 
метод имеет большую ценность в условиях клиниче-
ских и экспериментальных исследований, однако яв-
ляется дорогостоящим и не рекомендуется для при-
менения в условиях клинической практики (A1).

Стеатогепатит, НАСГ

Обоснование. Диагностика НАСГ дает важную прогности-
ческую информацию и указывает на повышение риска 
прогрессирования фиброза, развития цирроза и возмож-
ных осложнений со стороны печени (ГЦР). Установление 
этого диагноза может подтолкнуть к более тщательному 
обследованию и усиленной терапии.

С помощью клинических, биохимических и визуализа-
ционных показателей невозможно отличить НАСГ от сте-
атоза [31, 32]. Фрагменты цитокератина-18 (CK-18), кото-
рые образуются в результате гибели клеток (фрагменты 
М65) или апоптоза (фрагменты М30), характеризуются 
умеренной точностью для диагностики НАСГ (чувстви-
тельность 33 %, специфичность 82 %) [33, 34]. Уровень 
CK-18 изменяется параллельно гистологическому улуч-
шению, однако его эффективность в выявлении пациен-
тов, достигших гистологического ответа, не превышает 
эффективность аланинаминотрансферазы (АлАТ) [35]. На 
сегодня не утверждено неинвазивных тестов для диагно-
стики НАСГ.

Рекомендации

 • Диагноз НАСГ должен устанавливаться на основании 
результатов биопсии печени, при которой должны 
быть обнаружены стеатоз, баллонная дистрофия и 
лобулярное воспаление (A1).

Фиброз

Обоснование. Фиброз является наиболее важным про-
гностическим фактором при НАЖБП и коррелирует с ис-
ходами со стороны печени и смертностью [24]. Наличие 
выраженного фиброза свидетельствует о необходимости 
глубокого обследования печени, в т. ч., в зависимости от 
конкретного случая, повторной биопсии (подтвержда-
ющей диагноз), а также активной терапии. Важен также 
контроль за прогрессированием фиброза, который дол-
жен осуществляться в различные промежутки времени.

Многочисленные серологические маркеры облада-
ют приемлемой диагностической точностью, что под-
тверждается площадью под характеристической рабочей 
кривой (AUROC) > 0,8 (см. дополнительную табл. 3) [32]. 
Шкала фиброза при НАЖБП (NFS) и индекс FIB-4 прош-
ли внешнюю валидацию в этнически различных попу-
ляциях с НАЖБП и показали сопоставимые результаты. 
Шкалы NFS, FIB-4, ELF (повышенный фиброз печени) и 
FibroTest® позволяют прогнозировать общую смертность, 
смертность от сердечно-сосудистых осложнений и ослож-
нений со стороны печени. С помощью шкалы NFS можно 

прогнозировать заболеваемость сахарным диабетом, а 
изменения оценок по шкале NFS коррелируют с показа-
телями смертности. Указанные тесты эффективны для 
разграничения тяжелого (≥ F3) и раннего фиброза, одна-
ко с их помощью невозможно достоверно отличить вы-
раженный фиброз (≥ F2) или начальные стадии фиброза 
(≥ F1) от отсутствия фиброза [36]. Важно отметить, что у 
этих тестов прогностическая ценность отрицательного 
результата для исключения тяжелого фиброза превыша-
ет прогностическую ценность положительного резуль-
тата [36, 37]. В связи с этим неинвазивные тесты могут 
смело применяться в качестве первого средства страти-
фикации рисков для исключения тяжелого заболевания. 
Тем не менее прогностические значения зависят от пока-
зателей распространенности, и большинство подобных 
исследований было выполнено в медицинских центрах 
высокоспециализированной помощи, где предтестовая 
вероятность наличия тяжелого фиброза превышает его 
распространенность у населения в целом.

Ультразвуковая эластография более эффективна в об-
наружении цирроза (F4), чем тяжелого фиброза (F3). При 
проведении эластографии частота ложноположительных 
результатов превышает частоту ложноотрицательных ре-
зультатов, а прогностическая ценность отрицательного 
результата превышает прогностическую ценность положи-
тельного результата [38], в связи с чем способность диагно-
стировать мостовидный фиброз или цирроз недостаточна 
для принятия клинического решения. Основной недостаток 
ультразвуковой эластографии заключается в получении не-
надежных результатов при наличии высокого ИМТ и/или 
большой толщине подкожной жировой складки в области 
грудной клетки. В крупном европейском исследовании се-
рии неотобранных случаев практически в 20 % обследова-
ний были получены ненадежные результаты [39], главным 
образом у пациентов с ожирением и НАЖБП [38]. У этих па-
циентов высокая частота ошибок (35 %), и для ее снижения 
у них следует использовать датчик XL [40].

В настоящее время отсутствует единое мнение отно-
сительно пороговых значений или стратегий для приме-
нения в клинической практике с целью избежать биопсии 
печени [32]. Некоторые данные свидетельствуют о том, 
что сочетание эластографии и серологических маркеров 
дает более надежные результаты, чем каждый из методов 
по отдельности [41]. Важно отметить, что в настоящее 
время срочно требуются динамические данные относи-
тельно корреляции выраженности гистологических из-
менений и результатов, полученных при использовании 
неинвазивных методов.

Рекомендации

 • Биомаркеры и шкалы оценки фиброза, так же как и 
ультразвуковая эластография, представляют собой 
приемлемые неинвазивные методы идентификации 
случаев с низким риском наличия тяжелого фиброза 
или цирроза печени (А2). Сочетание биомаркеров 
или оценочных шкал с ультразвуковой эластографией 
может обеспечить повышение диагностической точ-
ности и позволить избежать выполнение ряда биоп-
сий печени (B2).
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 • Для контроля над прогрессированием фиброза в кли-
нической практике может использоваться сочетание 
биомаркеров или оценочных шкал с ультразвуковой 
эластографией, хотя эта стратегия требует валида-
ции (С2).

 • Идентификация тяжелого фиброза и цирроза с по-
мощью серологических биомаркеров, шкал и/или 
эластографии характеризуется меньшей точностью и 
требует подтверждения с помощью биопсии печени в 
соответствии с клиническим контекстом (B2).

 • У отдельных пациентов с высоким риском прогрес-
сирования заболевания печени мониторинг должен 
включать проведение повторной биопсии после как 
минимум 5-летнего периода наблюдения (С2).

Неинвазивные методы обследования детей 
с НАЖБП

В докладе гепатологического комитета Европейского 
общества педиатрической гастроэнтерологии, гепатоло-
гии и питания (ESPGHAN) были определены диагностиче-
ские критерии НАЖБП у детей [42]. У детей с ожирением 
следует всегда подозревать наличие НАЖБП. Повышение 
уровня аминотрансфераз и усиление эхогенности пече-
ни при УЗИ требуют дополнительного обследования и 
исключения других причин поражения печени. В связи 
с низкой чувствительностью указанных тестов у детей 
с избыточной массой тела и ожирением неинвазивные 
маркеры и методы визуализации служат первым диагно-
стическим этапом [43].

Рекомендации

 • У детей эластометрия, акустическая лучевая им-
пульсная визуализация и определение уровня био-
маркеров помогают сократить потребность в биопсии 
печени (B2).

Частые метаболические расстройства, 
связанные с НАЖБП

НАЖБП тесно связана с ИР не только в печени, но и в мыш-
цах и жировой ткани [44], а также с МС, который устанав-
ливается по совокупности любых трех из пяти перечислен-
ных ниже признаков: повышение уровня глюкозы натощак 
или наличие СД2, гипертриглицеридемия, снижение уров-
ня холестерина липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
(с поправкой на возраст), увеличение окружности талии (с 
поправкой на этническую принадлежность) и высокое АД 
[45]. Поскольку все компоненты МС коррелируют с содер-
жанием жира в печени независимо от ИМТ, выявление МС у 
любого конкретного пациента требует оценки риска нали-
чия НАЖБП и наоборот: диагностика НАЖБП должна стать 
поводом для оценки всех компонентов МС.

Накопление триглицеридов в печени сопровожда-
ется нарушением в ней энергетического обмена [46] и 

патологическим изменением инсулин-опосредованной 
супрессии выработки глюкозы и липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) [47], что приводит к развитию гипер-
гликемии, гипертриглицеридемии и гипреинсулинемии. 
У лиц, не страдающих сахарным диабетом, произведение 
уровня глюкозы крови натощак (в ммоль/л) и уровня ин-
сулина (в мЕД/мл), разделенное на 22,5 (HOMA-IR), может 
служить суррогатным маркером ИР [48] и поэтому явля-
ется приемлемой альтернативой более дорогостоящему и 
занимающему много времени динамическому тестирова-
нию. Прогрессирование поражения печени коррелирует с 
длительно существующими или нарастающими метабо-
лическими нарушениями, включая изменение параметра 
HOMA-IR [49, 50]. Однако ценность показателя HOMA-IR 
зависит от способности секреции инсулина адаптировать-
ся к ИР, что ставит под вопрос возможность его примене-
ния при клинически выраженном диабете. Более того, ме-
тоды исследования уровня инсулина сильно отличаются 
друг от друга, и единое мнение относительно порогового 
значения ИР на основании HOMA-IR отсутствует.

Рекомендации

 • HOMA-IR является суррогатным маркером ИР у лиц, 
не страдающих сахарным диабетом, и может ре-
комендоваться для применения при условии четко 
определенных референсных значений (A1).

 • HOMA-IR имеет ограниченное значение для диа-
гностики НАЖБП у пациентов с метаболическими 
факторами риска. На основании этого показателя 
можно подтвердить нарушение чувствительности к 
инсулину, что будет свидетельствовать в пользу ИР-
ассоциированной НАЖБП в диагностически неясных 
случаях (например, при выявлении стеатоза на УЗИ 
при нормальной массе тела) (B2).

 • В ходе наблюдения HOMA-IR может в отдельных слу-
чаях помочь в выявлении пациентов с риском НАСГ 
или прогрессирования фиброза. Уменьшение HOMA-
IR на фоне снижения массы тела может указывать на 
метаболическое улучшение, что может иметь благо-
приятный эффект при НАЖБП (С2).

Ожирение

ИМТ и окружность талии, показатель висцерального ожи-
рения, положительно коррелируют с НАЖБП [51] и указы-
вают на наличие поздней стадии заболевания, особенно у 
лиц пожилого возраста [52]. У большой доли пациентов с 
криптогенным циррозом печени отмечается высокая рас-
пространенность метаболических факторов риска [53], 
позволяя предположить, что большинство случаев крип-
тогенного цирроза представляет собой «выгоревший» 
НАСГ. Состояния, чаще всего сопровождающие ожирение, 
такие как СД2, апноэ во сне [54], синдром поликистоза 
яичников и другие эндокринные расстройства (гипого-
надизм), способствуют повышению распространенности 
и тяжести НАЖБП.

Необходимо отметить, что у пациентов с ИМТ < 30 кг/м2 
(или даже < 25 кг/м2), но с накоплением висцерального жира 
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или дисфункциональной жировой тканью НАЖБП может 
протекать как с патологическим, так и с нормальным уров-
нем печеночных ферментов [44, 45]. К существующей в на-
стоящее время концепции «метаболически здоровых» лиц с 
ожирением следует относиться с осторожностью, учитывая 
тот факт, что у них могут экспрессироваться такие же гены, 
как и у лиц с ожирением и нарушенным метаболизмом, мо-
гут измениться биохимические показатели функции печени 
и развиться неблагоприятные исходы с течением времени 
[56, 57].

Рекомендации

 • Наблюдение в динамике при ожирении должно про-
водиться в обязательном порядке, поскольку это со-
стояние считается основным проявлением и факто-
ром риска НАЖБП, обусловленной ИР, и приводит к 
повышению риска тяжелого заболевания (А1).

 • У большинства больных НАЖБП с нормальной мас-
сой тела отмечается ИР и нарушение распределения 
жира, даже несмотря на меньшую выраженность ме-
таболических расстройств, чем у больных с избыточ-
ной массой тела и НАЖБП. Такие больные нуждаются 
в наблюдении в связи с возможным прогрессирова-
нием заболевания (B2).

Сахарный диабет

Пациенты с СД2 резистентны к инсулину, зачастую стра-
дают ожирением, имеют дислипопротеидемию, повы-
шенный уровень печеночных ферментов [58] и склонны 
к накоплению жира в печени независимо от ИМТ [59, 
60]. Распространенность НАЖБП также повышена сре-
ди лиц с риском развития СД2, который характеризует-
ся уровнем гликозилированного гемоглобина (HbA1c) 
5,7–6,4 % (38,8–46,4 ммоль/моль), повышением уровня 
глюкозы натощак (100–125 мг/дл [5,55–6,94 ммоль/л]) 
и/или нарушением толерантности к глюкозе (глюко-
за 140–199 мг/дл [7,77–11,04 ммоль/л] через 2 ч после 
стандартного перорального глюкозотолерантного теста 
[ПГТТ] с 75 г глюкозы). Риск и наличие СД2 тесно связа-
ны с тяжестью НАЖБП, ее прогрессированием до НАСГ, 
развитием тяжелого фиброза и ГЦР [4, 61] независимо от 
уровня печеночных ферментов [6]. И наоборот, выявле-
ние НАЖБП при УЗИ коррелирует с 2–5-кратным повы-
шением риска СД2 после поправок на некоторые мета-
болические факторы и особенности образа жизни [62]. 
В связи с этим у лиц с повышенным риском сахарного 
диабета должен проводиться стандартизованный ПГТТ 
с 75 г глюкозы [63, 64].

Инсулинотерапия вызывает повышение содержания 
жира в организме, но, по-видимому, не приводит к увели-
чению или уменьшению тяжести НАЖБП при сахарном 
диабете [65, 66]. Тогда как однократное введение инсули-
на обусловливает дозозависимое увеличение содержания 
жира в печени при СД2 [67], длительное его применение 
способствует снижению ИР жировой ткани и, следова-
тельно, уменьшению притока неэтерифицированных 
жирных кислот и содержания жира в печени.

Рекомендации

 • У пациентов с НАЖБП обязателен скрининг на СД2 с 
определением уровня глюкозы натощак, произволь-
ного уровня глюкозы или HbA1c (A1) и, если возмож-
но, с помощью стандартизованного ПГТТ с 75 г глюко-
зы в группах высокого риска (B1).

 • Больных СД2 необходимо обследовать на НАЖБП не-
зависимо от уровня печеночных ферментов, посколь-
ку для пациентов с СД2 характерен высокий риск про-
грессирования заболевания (А2).

Диагностический алгоритм и наблюдение

Случайное обнаружение стеатоза должно стать поводом 
для всестороннего изучения семейного и персонального 
анамнеза для выявления НАЖБП-ассоциированных за-
болеваний и исключения вторичных причин стеатоза. 
Изучение метаболических факторов должно включать 
тщательное исследование всех компонентов МС [63]. 
Точно так же при наличии ожирения и СД2 или случайном 
выявлении повышенного уровня печеночных ферментов 
у пациента с метаболическими факторами риска необхо-
димо проведение неинвазивного скрининга на стеатоз, 
НАСГ и фиброз (табл. 3).

Суррогатные маркеры фиброза (NFS, FIB-4, ELF или 
FibroTest) должны рассчитываться для каждого пациента 
с НАЖБП с целью исключить выраженный фиброз (≥ F2). 
Если выраженный фиброз исключить нельзя, то паци-
енты должны направляться в гепатологическую клини-
ку для проведения ультразвуковой эластографии. При 
подтверждении выраженного фиброза окончательный 

Таблица 3. Протокол комплексного обследования при по-
дозрении на НАЖБП

Уровень Показатель
Перво-
начальный

1. Потребление алкоголя: < 20 г в сутки (женщи-
ны), < 30 г в сутки (мужчины)

2. Сахарный диабет, артериальная гипертензия 
или ССЗ в личном или семейном анамнезе

3. ИМТ, окружность талии, изменение массы тела
4. Гепатит B или C 
5. Прием препаратов, связанных с развитием 

стеатоза, в анамнезе
6. Печеночные ферменты (АсАТ, АлАТ, ГГТ)
7. Уровень глюкозы натощак, HbA1c, ПГТТ (уро-

вень инсулина натощак [HOMA-IR])
8. Клинический анализ крови
9. Общий холестерин, ЛПВП, триглицериды, 

мочевая кислота в сыворотке 
10. УЗИ (при подозрении на НАЖБП в связи с по-

вышением уровня печеночных ферментов)
Рас-
ширенныйа

1. Насыщение ферритина и трансферрина
2. Тесты на целиакию, заболевания щитовидной 

железы, синдром поликистоза яичников
3. Тесты на редкие заболевания (болезнь 

Вильсона, аутоиммунные заболевания, дефи-
цит α1-антитрипсина)

а В соответствии с установленной ранее вероятностью или 
результатами клинического обследования.
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диагноз устанавливается по результатам биопсии пече-
ни (рис. 1). Все больные с сахарным диабетом или риском 
его развития должны направляться к специалисту по са-
харному диабету для назначения оптимального лечения. 
Пациенты с повышенным риском диабета должны быть 
включены в структурированную программу модифика-
ции образа жизни. Наличие ожирения должно стать пово-
дом для их включения в структурированную программу 
снижения массы тела и направления к специалисту, за-
нимающемуся проблемами ожирения. И наконец, у всех 
этих пациентов должно быть выполнено комплексное 
обследование для выявления сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ).

Оптимальный порядок наблюдения за пациентами с 
НАЖБП до сих пор не определен. Риск прогрессирования 
как заболевания печени, так и лежащих в его основе мета-
болических состояний, так же как и стоимость медицин-
ского обслуживания и нагрузка на систему здравоохране-

ния, требуют подробного изучения. Мониторинг должен 
включать стандартное биохимическое исследование кро-
ви, оценку сопутствующих заболеваний и неинвазивный 
мониторинг фиброза. Пациенты с НАЖДП без ухудшения 
метаболических факторов риска должны проходить ре-
гулярное обследование с интервалом 2–3 года. Больные с 
НАСГ и/или фиброзом печени должны обследоваться еже-
годно, а пациенты с НАСГ и циррозом печени — каждые 
6 мес. По показаниям в каждом индивидуальном случае по-
вторная биопсия должна быть выполнена через 5 лет.

Естественное течение заболевания 
и осложнения

Прогрессирование заболевания

В целом НАЖБП является медленно прогрессирующим 
заболеванием как у взрослых, так и у детей, однако в 20 % 
случаев отмечается быстрое прогрессирование фиброза 
печени [68]. Скорость прогрессирования фиброза соот-
ветствует 1 стадии каждые 14 лет при НАЖДП и каждые 
7 лет при НАСГ и удваивается при наличии артериальной 
гипертензии [68]. НАСГ связан с повышением стандарти-
зованного коэффициента смертности по сравнению с об-
щей популяцией [69], и заболевания печени являются 3-й 
по частоте причиной смерти после сердечно-сосудистых 
и онкологических заболеваний. НАЖБП, выявленная с по-
мощью УЗИ, не связана с повышением смертности [70], 
предположительно из-за того, что изолированный стеа-
тоз редко прогрессирует до НАСГ или фиброза [49, 50].

Рекомендации

 • За пациентами с НАСГ и фиброзом на фоне артери-
альной гипертензии должно быть установлено более 
тщательное наблюдение в связи с повышенным ри-
ском прогрессирования заболевания (B1).

НАЖБП в детском возрасте вызывает особое беспокой-
ство в связи с возможностью развития тяжелых осложне-
ний со стороны печени в более поздние периоды жизни 
[8]. НАСГ-ассоциированный цирроз печени был описан 
уже в 8-летнем возрасте [71].

Сердечно-сосудистые заболевания

У больных НАЖБП повышена распространенность и за-
болеваемость ССЗ, что обусловлено компонентами МС 
[72, 73] (см. дополнительную табл. 4). Больные НАЖБП 
умирают от ССЗ чаще, чем от заболеваний печени [73]. 
В большинстве исследований биохимические маркеры 
атеросклероза (низкий уровень холестерина ЛПВП, вы-
сокий уровень триглицеридов) или воспаления (уровень 
высокочувствительного С-реактивного белка) и повы-
шение уровней прокоагулянтных и протромботических 
факторов при НАЖБП встречаются чаще, чем у лиц без 
стеатоза [73]. Предатерогенные нарушения, такие как 

Рис. 1. Диагностический алгоритм для обследования и мони-
торинга тяжести заболевания при наличии метаболических 
факторов риска и подозрении на НАЖБП. 1 Биомаркеры стеато-
за: FLI, SteatoTest, шкала НАЖБП) (см. таблицы). 2 Биохимические 
показатели функции печени: АлАТ, АсАТ, ГГТ. 3 Любое повышение 
уровня АлАТ, АсАТ, ГГТ. 4 Сывороточные маркеры фиброза: шка-
ла фиброза при НАЖБП, FIB-4, коммерческие тесты (FibroTest, 
FibroMeter, ELF). 5 Низкий риск: показатели отсутствия фиброза 
или фиброза легкой степени; средний/высокий риск: показатели 
выраженного фиброза или цирроза печени (см. таблицы).

Имеются метаболические факторы риска
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увеличение толщины комплекса интима-медиа сонной 
артерии, кальцификация коронарных артерий, брюшной 
аорты и аортального клапана, дисфункция эндотелия и 
функциональная резистентность стенки артерий, встре-
чаются чаще при НАЖБП и в некоторых исследованиях 
коррелируют с гистологической тяжестью заболевания. 
Обнаружены также и другие нарушения, такие как пато-
логические результаты ЭхоКГ и ЭКГ и изменение энер-
гетического обмена в сердце [74]. Эти нарушения, как 
правило, не зависят от традиционных факторов риска, 
длительности сахарного диабета, контроля гликемии, 
лекарственной терапии и компонентов МС. В общей попу-
ляции стеатоз, выявленный с помощью УЗИ, и его сурро-
гатные маркеры (например, FLI) коррелируют с повышен-
ным риском смерти от ССЗ при длительном наблюдении 
[75] и этот риск еще больше увеличивается при наличии 
НАСГ или тяжелого фиброза [73].

Единое мнение заключается в том, что пациентов с 
НАЖБП следует обследовать на ССЗ независимо от нали-
чия традиционных факторов риска. И наоборот, скрининг 
на НАЖБП должен быть выполнен у пациентов с высоким 
риском ССЗ. Проспективно была установлена связь между 
уровнем γ-глутамилтрансферазы (ГГТ) и заболеваемо-
стью ССЗ, хотя она не является достаточной для внесения 
соответствующих изменений в протокол наблюдения в 
динамике. Необходимо отметить, что ССЗ и метаболиче-
ские факторы риска также описываются и у подростков и 
детей с НАЖБП [76].

Рекомендации

 • Сердечно-сосудистые осложнения зачастую опреде-
ляют исходы НАЖБП, поэтому исследование состо-
яния сердечно-сосудистой системы (как минимум, 
подробная оценка факторов риска) считается обяза-
тельным у всех пациентов с НАЖБП (A1).

Гепатоцеллюлярный рак

В крупномасштабных эпидемиологических исследовани-
ях неоднократно обнаруживалась связь ожирения и СД2 с 
риском ГЦР, а возникновение ГЦР также описывалось при 
НАЖБП и криптогенном циррозе печени. Кумулятивная 
частота развития НАЖБП-ассоциированного ГЦР (в 
10 раз выше при наличии СД2) варьируе, в зависимости 
от исследуемой популяции (популяционные исследова-
ния естественного течения заболевания vs клинические 
когорты пациентов с фиброзом либо без фиброза или 
цирроза печени) от 7,6 % через 5 лет у лиц с тяжелым фи-
брозом до 0,25 % в более крупных сериях случаев, наблю-
давшихся в течение 5,6 года [77].

На момент диагностики ГЦР возраст у пациентов с 
НАЖБП превышает возраст больных без НАЖБП, у паци-
ентов с НАЖБП имеется больше сопутствующих заболе-
ваний, но при этом отмечается меньшая частота наличия 
цирроза печени (только в 2/3 случаев) (см. дополнитель-
ную табл. 5). НАЖБП-ассоциированный ГЦР, однако, мо-
жет быть выявлен в более поздних стадиях из-за менее 

систематического наблюдения, и поэтому больные могут 
получить менее интенсивную терапию. Противоречивые 
данные приводятся в отношении выживаемости. В насто-
ящее время НАЖБП является вторым ведущим показани-
ем для проведения ГЦР-ассоциированной транспланта-
ции печени в США [78].

Большое число случаев НАЖБП с риском развития ГЦР 
делает систематическое наблюдение трудноосуществи-
мым. Полиморфизм rs738409 C>G гена PNPLA3 связан с 
повышенным риском ГЦР, что может использоваться для 
стратификации рисков в процессе наблюдения за пациен-
тами с НАЖБП, однако на сегодня пока не считается эко-
номически эффективным (см. дополнительную табл. 1).

Рекомендации

 • Несмотря на то что НАЖБП считается фактором риска 
ГЦР, который может развиться в предцирротическую 
стадию, и этот риск дополнительно усиливается при 
наличии полиморфизма rs738409 C>G гена PNPLA3, 
рекомендации относительно мониторинга и его эко-
номической эффективности на сегодня отсутствуют 
(B1).

Другие внепеченочные расстройства

Хроническая болезнь почек обнаруживается у 20–50 % 
пациентов с НАЖБП, особенно при НАСГ, подтвержденном 
с помощью биопсии [79]. Для пациентов с НАЖБП, выяв-
ленной при УЗИ, характерно 1,5–2-кратное повышение 
риска хронической болезни почек при наличии сахарного 
диабета 1-го типа [80].

Наличие НАЖБП также коррелирует с колоректаль-
ным раком [81], нарушением метаболизма костной ткани 
(дефицитом витамина D, остеопорозом) [62, 82] и редки-
ми метаболическими заболеваниями (липодистрофиями, 
болезнями накопления гликогена).

Лечение

Обоснование. Успешное лечение НАСГ должно при-
вести к улучшению исходов, т. е. к снижению НАСГ-
ассоциированной смертности и замедлению прогрессиро-
вания до цирроза или ГЦР. Разрешение гистологических 
образований, определяющих наличие НАСГ, принято в 
настоящее время в качестве суррогатного показателя 
эффективности лечения, в частности, в клинических ис-
следованиях. На сегодня имеются результаты лишь не-
скольких тщательно разработанных рандомизированных 
контролируемых исследований (РКИ), в которых основ-
ными исходами были уменьшение/регрессия печеночно-
го некроза и воспаления и/или фиброза [83–105] (табл. 4).

Диета и изменение образа жизни

Обоснование. Эпидемиологические данные свидетель-
ствуют о тесной взаимосвязи между нездоровым образом 
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Таблица 4. Рандомизированные контролируемые исследования с гистологическими исходами при НАЖБП

Автор, год Лечение Длительность Значимые результаты Комментарий
Lindor, 2004 
[83]

УДХК 13–15 мг/кг: 
70; ПЛ: 74

2 года Изменения в выраженности стеатоза, 
воспаления или фиброза не различались 
между группами

Биопсии в динамике: УДХК: 50; ПЛ: 57. 
Отсутствие различий между группами в 
выраженности побочных эффектов

Bugianesi, 
2005 [84]

МЕТ 2 г: 55; вита-
мин E: 28; диета: 
27

12 мес. Уменьшение стеатоза, фиброза и вос-
паления в группе МЕТ при наблюдении в 
динамике

Витамин E и диета были объединены в 
качестве контрольной группы при на-
блюдении в динамике. Биопсия была 
выполнена только у пациентов, не до-
стигших ответа на лечение МЕТ

Belfort, 2006 
[85]

ПИО 45 мг: 29; кон-
сультирование по 
здоровому образу 
жизни: 25

6 мес. Улучшение биохимических и гистологиче-
ских показателей (включая фиброз)

4 пациента в группе ПИО и 3 пациента в 
группе консультирования выбыли из-
под наблюдения

Zelber-Sagi, 
2006 [86]

ОРЛ 120 мг × 3: 
21; ПЛ: 23 (40 би-
опсий)

6 мес. Более выраженное снижение массы тела 
и уменьшение стеатоза в группе ОРЛ. 
Отсутствие влияния на фиброз

Только 11 пациентам в каждой группе 
была выполнена повторная биопсия в 
динамике

Dufour, 2006 
[87]

УДХК 12–15 мг + 
витамин E 400 МЕ: 
15; УДХК + ПЛ: 18; 
ПЛ + ПЛ: 15

2 года Улучшение составного гистологического 
индекса на фоне комбинированной тера-
пии. Отсутствие влияния на фиброз

Только 32 пациентам была выполнена 
биопсия по окончании лечения

Ratziu, 2008 [88]
Исследование 
FLIRT

РСГ 8 мг: 32; ПЛ: 
31

12 мес. Уменьшение стеатоза, отсутствие влия-
ния на фиброз, некроз и воспаление

10 пациентов выбыли из-под наблюде-
ния (РСГ: 7; ПЛ: 3). Побочным эффектом 
лечения было увеличение массы тела

Aithal, 2008 
[89]

ПИО 30 мг: 37; 
ПЛ: 37

12 мес. Уменьшение гистологических проявлений 
(повреждения печени и фиброза)

13 пациентов прекратили участие в 
исследовании; различные показатели 
набора массы тела, 3 кг на фоне ПИО

Haukeland, 
2009 [90]

МЕТ 2,5–3 г: 24; 
контроль: 24

6 мес. Отсутствие различий в выраженности сте-
атоза по данным КТ, а также в биохимиче-
ских и гистологических показателях

Анализ по протоколу; 4 пациента выбы-
ли из группы МЕТ

Harrison, 2009 
[91]

Витамин E 
800 МЕ + ОРЛ 
120 мг × 3: 25; ви-
тамин E: 25

36 нед. Аналогичное уменьшение выраженности 
стеатоза, воспаления и снижение оценок 
активности

Только у 41 пациента проведена биоп-
сия в период наблюдения. Снижение 
массы тела ≥ 9 % было связано с гисто-
логическим улучшением независимо от 
применяемой терапии

Shields, 2009 
[92]

МЕТ 0,5–1 г: 9; пси-
хотерапия: 10; КПТ: 
21; контроль: 10

12 мес. Отсутствие различий в биохимических и 
гистологических показателях

Анализ по протоколу, 3 пациента выбы-
ли из группы психотерапии

Promrat, 2010 
[93]

КПТ: 21; контроль: 
10

48 нед. Снижение содержания жира и оценки по 
шкале NAS

Целью КПТ было снижение массы тела 
на 7–10 %. Результаты зависели от сни-
жения массы тела

Ratziu, 2010 [94]
Исследование 
FLIRT 2

РСГ: 53 (РСГ-РСГ: 
25; ПЛ-РСГ: 28)

24 мес. Отсутствие дополнительных гистологиче-
ских улучшений после 1 года

Продолженное исследование [88]. 
Только 40 пациентов наблюдались в 
динамике (РСГ-РСГ: 18; ПЛ-РСГ: 22)

Sanyal, 2010 
[95]
Исследование 
PIVENS

НАСГ (отсутствие 
СД2); ПИО 30 мг: 
87; витамин E: 84; 
ПЛ: 83

96 нед. Витамин E был более эффективен, чем 
ПЛ, но менее эффективен, чем ПИО. Оба 
препарата лучше, чем ПЛ, воздействова-
ли на стеатоз и лобулярное воспаление, 
но не влияли на фиброз

На фоне ПИО не удалось достичь ос-
новного оцениваемого показателя. На 
фоне витамина E произошло более вы-
раженное снижение оценки НАСГ, чем 
на фоне ПЛ. Побочным эффектом при-
менения ПИО был набор массы тела

Leuschner, 
2010 [96]

УДХК 23–28 мг/кг: 
95; ПЛ: 91

18 мес. УДХК оказывала более выраженное вли-
яние, чем плацебо, только на лобулярное 
воспаление

Оценка по шкале NAS была выполнена 
только у 69 (УДХК) и 68 (ПЛ) пациентов

Zein, 2011 [97] ПТФ 400 мг × 3: 26; 
ПЛ: 29

12 мес. На фоне ПТФ произошло более выражен-
ное снижение оценки по шкале NAS, чем 
на фоне ПЛ. Уменьшение выраженности 
фиброза (статистически незначимое) в 
группе ПТФ

Из обеих групп выбыло по 3 пациента; 
отсутствие различий в дополнительных 
оцениваемых показателях (печеночные 
ферменты, апоптоз, цитокины)

Lavine, 2011 
[98]
Исследование 
TONIC

Педиатрическое 
исследование; ви-
тамин E 800 МЕ: 57; 
MET 1 г: 57; ПЛ: 58

96 нед. Оценка по шкале NAS уменьшилась во всех 
группах. По сравнению с ПЛ в группах вита-
мина E и MET не обнаружено преимуществ в 
отношении уровня аминотрансфераз

Гистологические изменения были 
только дополнительным оцениваемым 
показателем

Neuschwander-
Tetri, 2015 [99]
Исследование 
FLINT 

ОХК 25 мг: 141; 
ПЛ: 142
Исследование 
было прекращено 
досрочно в связи 
с доказательством 
эффективности 
(ОХК: 102; ПЛ: 98)

72 нед. Досрочное прекращение исследования 
в связи с доказательством эффективно-
сти: улучшение гистологической картины 
(уменьшение стеатоза, лобулярного вос-
паления, баллонной дистрофии, фиброза) 
у 45 % больных на фоне ОХК и у 21 % — на 
фоне ПЛ

Повышение уровня холестерина ЛПНП 
и появление зуда у 23 % пациентов, по-
лучавших ОХК (в ряде случаев зуд был 
интенсивным, распространенным и/
или мешал ежедневной деятельности)
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Таблица 4. Окончание

Автор, год Лечение Длительность Значимые результаты Комментарий

Valenti, 2014 
[100]

НАСГ с высоким 
уровнем ферри-
тина или железа. 
Флеботомия + 
изменение об-
раза жизни: 21; 
изменение образа 
жизни: 17

2 года Существенное снижение оценки по шкале 
активности НАЖБП (основной оценива-
емый показатель). Гистологические из-
менения были дополнительным оценива-
емым показателем

Только 19 пациентам была выполнена 
биопсия в динамике

Takeshita, 2014 
[101]

ЭЗЕ 10 мг в сутки: 
17; ПЛ: 15

6 мес. Досрочное завершение исследования 
из-за развития нежелательных явлений 
на фоне лечения ЭЗЕ (повышение уров-
ня HbA1c). Умеренное снижение стадии 
НАЖБП и уменьшение выраженности бал-
лонной дистрофии

Только у 16 пациентов в группе ЭЗЕ 
и у 12 — в группе ПЛ было выполнено 
гистологическое исследование в дина-
мике (дополнительный оцениваемый 
показатель). Липидный профиль и экс-
прессия генов свидетельствуют о на-
рушении окисления длинноцепочечных 
жирных кислот

Sanyal, 2014 
[102]

ЭПК 1,8 г: 82; ЭПК 
2,7 г: 86; ПЛ: 75

12 мес. В указанных группах 40, 37 и 35,9 % паци-
ентов соответственно достигли основного 
оцениваемого показателя (оценка по 
шкале активности НАЖБП ≤ 3, отсутствие 
усиления фиброза)

Отсутствие значительного влияния на 
печеночные ферменты, резистентность 
к инсулину, адипонектин, CK-18, высо-
кочувствительный С-реактивный белок 
или гиалуроновую кислоту

Loomba, 
2015 [103] 
Исследование 
MOZART 

ЭЗЕ 10 мг: 25; 
ПЛ: 25

24 нед. ЭЗЕ не оказывал более выраженного 
влияния на содержание жира в печени по 
сравнению с ПЛ (основной показатель, 
оцениваемый по результатам МРТ)

Отсутствие разницы в гистологических 
изменениях или жесткости печени по 
данным МРТ (дополнительные оцени-
ваемые показатели)

Argo, 2015 
[104]

ПНЖК 3 г: 17; ПЛ: 
17

1 год ПНЖК не оказывали более выраженно-
го влияния на оценку по шкале NAS по 
сравнению с ПЛ (оценивалось снижение 
на ≥ 2 баллов без прогрессирования фи-
броза)

ПНЖК вызывали уменьшение содержа-
ния жира в печени по оценкам с помо-
щью множества методов независимо от 
снижения массы тела

Armstrong, 
2015 [105]
Программа 
LEAN

ЛИРА 1,8 мг: 26; 
ПЛ: 26

48 нед. (про-
должено до 
72 нед.)

На фоне применения ЛИРА статистически 
значимо более частое разрешение НАСГ 
(39 vs 9 % в группе ПЛ)

Разрешение НАСГ, отсутствие усиле-
ния фиброза в качестве основного оце-
ниваемого показателя (биопсии в дина-
мике выполнены у 23 + 22 пациентов)

ЛИРА — лираглутид; КПТ — когнитивно-поведенческая терапия; МЕТ — метформин; ОРЛ — орлистат; ОХК — обетихолевая кислота; 
ПЛ — плацебо; ПИО — пиоглитазон; ПТФ — пентоксифиллин; РСГ — росиглитазон; УДХК — урсодезоксихолевая кислота; ЭЗЕ — 
эзетимиб; ЭПК — эйкозапентаеновая кислота.

жизни и наличием НАЖБП [106], что делает изменение 
образа жизни обязательным у всех пациентов (табл. 5). 
Интересно отметить, что ежедневного употребления ал-
коголя до 30 г в сутки у мужчин и до 20 г в сутки у женщин 
недостаточно для развития алкогольного стеатоза. Более 
того, употребление алкоголя в таких количествах может 
оказывать даже защитное действие по сравнению с пол-
ным отказом от спиртного.

Относительно небольшое снижение массы тела 
приводит к сокращению содержания жира в печени и 
уменьшению ее ИР [119]. В пилотном РКИ, в котором 
проводилась когнитивно-поведенческая терапия, вме-
шательства, направленные на изменение образа жизни, 
привели к более выраженному снижению массы тела, 
более частому разрешению НАСГ и погранично более 
выраженному (p = 0,05) уменьшению оценки по шка-
ле NAS [93]. В апостериорном анализе снижение массы 
тела на 7 % и более было связано с гистологическим 
улучшением. В неконтролируемом 12-месячном иссле-
довании, в котором была проведена 261 парная биоп-
сия, умеренное снижение массы тела на фоне измене-
ния образа жизни коррелировало с регрессией НАСГ 
(25 % всех случаев) без увеличения выраженности фиб-
роза [120].

Предпочтителен комплексный подход, сочетающий ди-
ету и повышение аэробной нагрузки с применением сило-
вых упражнений [121] на индивидуальной основе. Данные 
относительно долгосрочного влияния такого подхода на 
естественное течение НАЖБП пока отсутствуют.

Рекомендации

 • При НАЖБП рекомендованы структурированные про-
граммы, направленные на изменение образа жизни в 
сторону здорового питания и формирования привыч-
ки заниматься физическими упражнениями (С2).

 • Пациентам без НАСГ или фиброза печени проводит-
ся только консультирование по здоровому питанию и 
физической активности и не рекомендуется примене-
ние фармакотерапии.

 • У больных НАЖБП с избыточной массой тела или 
ожирением целью большинства вмешательств, на-
правленных на изменение образа жизни, является 
уменьшение массы тела на 7–10 %, что приводит к 
снижению уровня печеночных ферментов и улучше-
нию гистологической картины (B1).
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Таблица 5. Элементы комплексного подхода к изменению образа жизни при лечении НАЖБП

Область Предполагаемое вмешательство Данные литературы, подтверждающие целесообразность вмешательства
Снижение ка-
лорийности 
питания

Дефицит 500–1000 ккал для снижения массы 
тела на 500–1000 г в неделю

Ограничение калорийности питания приводит к снижению массы тела и 
сокращению содержания жира в печени независимо от состава макро-
компонентов диеты [107]

Цель: общее снижение массы тела на 7–10 % Интенсивные вмешательства, направленные на изменение образа жиз-
ни, в течение 12 мес. со средним снижением массы тела 8 % приводят 
к значительному сокращению стеатоза в печени [108]

Долгосрочный функциональный подход в ком-
бинации с физической нагрузкой в соответ-
ствии с принципами когнитивно-поведенческой 
терапии

Содержание жира в печени увеличивается параллельно с увеличением 
общего содержания жира в организме, однако большинство положи-
тельных метаболических эффектов сохраняется и замедляется про-
грессирование до СД2  109]

Состав ма-
крокомпо-
нентов диеты

Потребление жиров от низкого до умеренного 
и потребление углеводов от умеренного до 
высокого.
Кетогенные диеты с низким содержанием 
углеводов или диеты с высоким содержанием 
белков

Обнаружено, что приверженность к средиземноморской диете приво-
дит к снижению содержания жира в печени по данным 1H-МРС по срав-
нению с диетами с низким содержанием жира/высоким содержанием 
углеводов при перекрестном сравнении [110, 111]

Потребление 
фруктозы

Исключение продуктов и напитков, содержащих 
фруктозу

В общей популяции была обнаружена связь между потреблением фрук-
тозы и развитием НАЖБП [9]

Потребление 
алкоголя

Строгое потребление алкоголя ниже установ-
ленного порога (30 г в сутки для мужчин и 20 г в 
сутки для женщин)

В эпидемиологических исследованиях умеренное потребление алко-
голя (а именно, вина) ниже установленного порога коррелировало с 
уменьшением распространенности НАЖБП, НАСГ и даже меньшей вы-
раженностью фиброза по данным биопсии [112–114]. Полный отказ от 
алкоголя считается обязательным при НАСГ-ассоциированном цирро-
зе для сокращения риска ГЦР [115]

Потребление 
кофе

Отсутствие ограничений в связи с заболевани-
ем печени

Защитная роль при НАЖБП, как и при болезнях печени другой этиоло-
гии, уменьшение гистологической тяжести и благоприятное влияние на 
исходы со стороны печени [116]

Физическая 
нагрузка

Предпочтение отдается физической нагрузке 
умеренной интенсивности общей продолжи-
тельностью 150–200 мин в неделю, 3–5 сеансов 
(быстрая ходьба, занятия на велотренажере).
Силовая нагрузка тоже эффективна и способ-
ствует укрепления скелетно-мышечной систе-
мы, оказывая положительное влияние на мета-
болические факторы риска.
Вялость и сонливость в дневное время снижают 
приверженность к физическим упражнениям

Физическая нагрузка вызывает дозозависимый эффект; интенсивная 
нагрузка (бег) оказывает более благоприятное воздействие, чем уме-
ренная нагрузка (быстрая ходьба), в т. ч. на НАСГ и фиброз [110, 117, 
118].
Любая физическая активность или ее повышение по сравнению с преж-
ним уровнем более эффективны, чем полное отсутствие физической 
нагрузки

 • Рекомендации по диете должны включать ограниче-
ние калорийности питания и исключение стимулиру-
ющих развитие НАЖБП компонентов (пищевых про-
дуктов, подвергшихся технологической обработке, 
продуктов и напитков с высоким содержанием фрук-
тозы). Состав макрокомпонентов питания должен 
быть скорректирован в соответствии со средиземно-
морской диетой (B1).

 • Как аэробные, так и силовые упражнения способству-
ют сокращению жира в печени. Выбор физической 
нагрузки должен быть основан на предпочтениях па-
циента и рассчитан на длительное время (B2).

Медикаментозная терапия

Обоснование. Медикаментозная терапия должна на-
значаться при прогрессирующем НАСГ (мостовидный 
фиброз или цирроз), а также при ранних стадиях НАСГ 
с повышенным риском прогрессирования фиброза (воз-
раст > 50 лет, наличие сахарного диабета, МС, повышение 
уровня АлАТ [122]) или при активном НАСГ с высокой 

активностью воспаления и некроза [123]. Какие-либо 
препараты для лечения НАСГ в исследованиях III фазы в 
последние годы не изучались и не одобрены для клини-
ческого использования. В связи с этим строгие рекомен-
дации относительно специфической терапии отсутству-
ют и любое медикаментозное лечение будет считаться 
лечением по незарегистрированным показаниям (обзо-
ры [124–126]; см. табл. 4). Необходимыми условиями для 
проведения медикаментозной терапии являются без-
опасность и хорошая переносимость в связи с наличием 
НАСГ-ассоциированных сопутствующих заболеваний и 
возможного развития лекарственных взаимодействий.

Препараты, повышающие чувствительность к 
инсулину
В настоящее время накоплено недостаточно данных от-
носительно гистологической эффективности метформи-
на при НАСГ [84, 90, 92]. Метформин оказывает слабое 
влияние на содержание жира в печени из-за его неспособ-
ности восстановить уровень адипонектина в сыворотке в 
короткие сроки [127]. Некоторые доклинические данные 
указывают на антионкогенную активность метформина в 
отношении рака печени [128], хотя свидетельства сокра-
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щения частоты ГЦР ограничены результатами ретроспек-
тивных исследований [129], что недостаточно для форму-
лировки научно обоснованных рекомендаций.

Тиазолидиндионы представляют собой агонисты ре-
цепторов, активируемых пролифераторами пероксисом 
(PPAR-γ). В исследовании PIVENS сравнивалась эффектив-
ность низких доз пиоглитазона, витамина E и плацебо 
при применении в течение 2 лет у пациентов без сахар-
ного диабета. На фоне применения пиоглитазона про-
изошло улучшение всех гистологических признаков (за 
исключением фиброза) и разрешение НАСГ достигалось 
чаще, чем на фоне плацебо [95]. Гистологический эффект 
сопровождался снижением уровня АлАТ и частичной 
коррекцией ИР. Аналогичные результаты были описаны 
в 2 РКИ меньшего размера с менее длительным перио-
дом [85, 89]. Продолжительная терапия розиглитазоном 
вплоть до 2 лет не привела к дополнительному гистоло-
гическому улучшению [88, 94]. Вызывают беспокойство 
побочные эффекты глитазонов: увеличение массы тела, 
переломы костей у женщин и (редко) развитие хрониче-
ской сердечной недостаточности. Несмотря на недостат-
ки, связанные с безопасностью и переносимостью, пио-
глитазон может использоваться у отдельных пациентов 
с НАСГ, особенно при наличии СД2, при котором данный 
препарат был зарегистрирован для применения.

Инкретиномиметики, влияющие на взаимодействие 
глюкозы и инсулина, показали благоприятные результа-
ты в предмаркетинговых исследованиях, посвященных 
изучению печеночных ферментов [130]. В небольшом 
пилотном исследовании с ежедневным введением лира-
глутида была достигнута ремиссия НАСГ без усиления 
фиброза [105].

Антиоксиданты, цитопротекторы 
и гиполипидемические средства
В исследовании PIVENS применение витамина E (800 МЕ 
в сутки) привело к уменьшению выраженности стеатоза, 
воспаления и баллонной дистрофии и к разрешению НАСГ 
у 36 % пациентов (21 % в группе плацебо) [95]. Снижение 
уровня АлАТ коррелировало с гистологическим улучшени-
ем, а у пациентов, не достигших гистологического ответа, 
уровень АлАТ не снизился [131]. В исследовании TONIC, 
проведенном у детей [98], применение витамина E не вы-
звало снижения уровня аминотрансфераз, уменьшения 
выраженности стеатоза и воспаления, однако привело к со-
кращению баллонной дистрофии. Частота излечения НАСГ 
на фоне применения витамина E вдвое превышала тако-
вую на фоне плацебо. Эти данные противоречат резуль-
татам предыдущих исследований, которые по большей 
части были отрицательными как у детей, так и у взрослых. 
Существуют опасения по поводу длительного применения 
витамина E, главным образом, в отношении повышения 
общей смертности [132], увеличения частоты геморраги-
ческих инсультов [133], а также рака простаты у мужчин 
старше 50 лет [134]. Витамин E может использоваться у 
пациентов с НАСГ без сахарного диабета и цирроза печени, 
однако требуются дальнейшие исследования, чтобы сфор-
мулировать четкие рекомендации по его назначению.

В нескольких РКИ изучалось применение урсодезок-
сихолевой кислоты в разных дозах вплоть до 2 лет, однако 

были обнаружены лишь некоторые биохимические, но не 
гистологические улучшения [83, 87, 96].

Применение синтетического агониста фарнезоидно-
го X-рецептора, обетихолевой кислоты, сопровождалось 
уменьшением ИР при СД2 [135]. В исследовании IIb фазы 
FLINT применение обетихолевой кислоты в течение 
72 нед. у пациентов с НАСГ без цирроза печени привело к 
уменьшению выраженности всех гистологических образо-
ваний НАСГ и фиброза [99]. Основные проблемы, связан-
ные с безопасностью и переносимостью лечения, касались 
повышения уровня холестерина ЛПНП и появления зуда.

Предварительные данные, полученные в небольших 
неконтролируемых исследованиях, свидетельствуют о 
том, что n-3 полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) 
способствуют снижению содержания жира в печени [136], 
однако в 2 исследованиях, в которых изучалось влияние 
ПНЖК на гистологические исходы, были получены от-
рицательные результаты [102, 104]. Имеющиеся данные 
относительно эффектов пентоксифиллина и орлистата 
ограничены и противоречивы [86, 91, 97]. Кроме того, 
скудные данные получены также относительно эффек-
тивности гиполипидемических средств; в проведенных 
недавно исследованиях по применению эзетимиба по-
казаны отрицательные результаты [101, 103], тогда как 
применение статинов подробно не изучалось. Их исполь-
зование при НАЖБП представляется безопасным, при 
этом отсутствует повышение риска гепатотоксических 
эффектов и возможно даже существенное снижение уров-
ня аминотрансфераз [137].

В настоящее время в поздних фазах РКИ изучается 
применение при НАСГ новых многообещающих препа-
ратов с противовоспалительными, антифибротическими 
свойствами и способностью повышать чувствительность 
к инсулину (двойных агонистов PPARα/δ, двойных анта-
гонистов хемокиновых рецепторов CCR2/CCR5 и конъю-
гатов жирных кислот/желчных кислот).

Рекомендации

 • Фармакотерапия показана пациентам с НАСГ, осо-
бенно при наличии выраженного фиброза (в стадии 
F2 или выше). Пациенты с менее тяжелым заболева-
нием, но имеющие высокий риск прогрессирования 
(т. е. с сахарным диабетом, МС, длительным повыше-
нием уровня АлАТ, выраженным воспалением) также 
могут считаться кандидатами для проведения фарма-
котерапии с целью профилактики прогрессирования 
заболевания (B1).

 • При НАСГ можно назначать пиоглитазон (наиболее 
убедительные данные относительно эффективности, 
но официально препарат одобрен только для при-
менения при СД2), витамин E (более благоприятный 
профиль безопасности и переносимости при кратко-
срочном применении) или их сочетание (B2).

 • Оптимальная продолжительность терапии неизвест-
на. У пациентов с исходным повышением уровня АлАТ 
лечение должно быть прекращено при отсутствии 
снижения уровня аминотрансфераз через 6 мес. Для 
больных с нормальным исходным уровнем АлАТ четких 
рекомендаций сформулировать невозможно (C2).
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 • Статины можно применять для снижения уровня хо-
лестерина ЛПНП и профилактики сердечно-сосу-
дистого риска без какого-либо положительного или 
отрицательного влияния на состояние печени. Точно 
так же ПНЖК снижают уровень липидов как в плазме, 
так и в печени, однако данные относительно целесоо-
бразности их назначения при НАСГ отсутствуют (B1).

Снижение уровня железа

Накопление железа в печени связано с ИР, а выведение 
железа приводит к ее снижению [138]. Для НАЖБП харак-
терен высокий уровень ферритина при разных уровнях 
насыщения трансферрина независимо от наличия гене-
тических полиморфизмов, связанных с семейным гемох-
роматозом. У таких больных флеботомия, направленная 
на снижение уровня железа вплоть до развития его де-
фицита, приводит к снижению оценки по шкале NAS без 
усиления выраженности фиброза [100]. Однако для под-
тверждения этих эффектов требуется большее количе-
ство данных.

НАЖБП у детей

У детей диета и физическая нагрузка приводят к сокраще-
нию стеатоза, но не влияют на выраженность баллонной 
дистрофии, воспаления и фиброза [139]. Несмотря на то 
что на фоне ряда медикаментозных схем, включающих 
витамин E, метформин или пищевые добавки, такие как 
пробиотики или докозагексаеновая кислота, отмечалось 
благоприятное влияние на баллонную дистрофию, стеа-
тоз и воспаление, фиброз оставался рефрактерным к ле-
чению [140]; и в целом отдаленные исходы НАСГ у детей 
неблагоприятны [141].

Рекомендации

 • Диета и физическая активность уменьшают выра-
женность стеатоза и воспаления в печени у детей с 
НАЖБП, однако благоприятного действия на фиброз 
продемонстрировано не было. Ни для одного из без-
опасных медикаментозных методов терапии не было 
обнаружено благоприятного влияния на фиброз у де-
тей с НАЖБП (B1).

Бариатрическая (метаболическая) хирургия

У больных, у которых изменение образа жизни и фарма-
котерапия не дали улучшения, бариатрическая хирур-
гия может быть методом выбора для снижения массы 
тела и сокращения метаболических осложнений с полу-
чением стабильных долгосрочных результатов [142]. 
Суррогатные маркеры свидетельствуют о положитель-
ном влиянии бариатрической хирургии на НАЖБП-
ассоциированное повреждение печени, также имеются 
первоначальные данные об уменьшении воспаления и 
фиброза [143]. Результаты проведенного недавно когорт-

ного исследования с наблюдением в течение 1 года по-
казали, что снижение массы тела после бариатрических 
операций привело к излечению НАСГ у 85 % пациентов 
и к уменьшению выраженности фиброза у 34 % больных 
[144], хотя при этом следует учитывать развитие пери- и 
послеоперационных осложнений. Сравнительных данных 
относительно влияния разных бариатрических процедур 
на содержание жира в печени пока не получено.

Рекомендации

 • За счет уменьшения выраженности ожирения и са-
харного диабета бариатрические (метаболические) 
операции приводят к сокращению содержания жира в 
печени и, по-видимому, к замедлению прогрессиро-
вания НАСГ. Проспективные данные свидетельствуют 
об уменьшении всех гистологических изменений при 
НАСГ, включая фиброз (B1).

Трансплантация печени

НАЖБП-ассоциированный цирроз входит в число 
трех основных показаний к трансплантации печени. 
Выживаемость в течение 3 и 5 лет у пациентов с НАЖБП 
примерно такая же, как у пациентов с другими заболе-
ваниями. Для больных НАЖБП характерен повышенный 
риск смерти от сердечно-сосудистых осложнений и сепси-
са, тогда как риск отторжения трансплантата низкий [145, 
146]. Общая смертность коррелирует с показателем ИМТ 
и наличием сахарного диабета. При этом 50 % пациентов 
с ИМТ > 35 кг/м2 умирают в течение первого года после 
трансплантации [147]. Недостаточность трансплантата 
(10 и 45 % через 10 и 20 лет соответственно [148]) у лиц 
с ожирением редко бывает связана с рецидивом цирроза 
при НАСГ (≈ 2 %) [146].

Рекомендации

 • Трансплантация печения является приемлемым ме-
тодом лечения у пациентов с НАСГ в терминальной 
стадии. Выживаемость после трансплантации сопо-
ставима с таковой при других показаниях, несмотря 
на более высокую смертность от сердечно-сосуди-
стых осложнений. Больные НАСГ с печеночной не-
достаточностью и/или ГЦР являются кандидатами на 
проведение трансплантации печени (А1).
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