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Неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП) – хронічне захворювання, яке об’єднує 
стани від доброякісного стеатозу (накопичення 
тригліцеридів у печінці понад 5,5% за даними 
магнітно-резонансної томографії) до розвитку ло-
булярного запалення, балонної дегенерації гепа-
тоцитів, фіброзу, які є морфологічними ознаками 
неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ), та може 
прогресувати до цирозу печінки з формуванням 
гепатоцелюлярної карциноми [2, 18].

Термін «неалкогольний стеатогепатит» був 
введений J.Ludwig у 1980 році для характеристи-
ки морфології печінки у 20 хворих, які не вживали 
алкоголь, але мали зміни, що були характерними 
для алкогольної хвороби [17]. Переважно це були 
пацієнти з різними ступенями ожиріння та цукро-
вим діабетом.

Поширеність НАЖХП і НАСГ у популяції стано-
вить 20 і 3% відповідно. Близько 30% дорослого 
населення США та країн Західної Європи страж-
дає на НАЖХП, а в 74-94% із них спостерігаються 
зміни при дослідженні біоптатів печінки. За дани-
ми дослідження NHANES III (Third National Health 
and Nutritional Examination Survey), поширеність 
жирової дистрофії печінки становить до 16% ви-
падків у пацієнтів із нормальною масою тіла та до 
76% – у хворих з ожирінням [20, 21]. 

Як модель патогенезу НАСГ C.P.Day і O.F.James 
запропонували «гіпотезу двох ударів» [11]. Згід-
но з нею, перший удар (морфологічно – жирова 
дистрофія) полягає в тому, що при ожирінні підви-
щується поступлення до печінки вільних жирних 
кислот (ВЖК) і розвивається стеатоз печінки; а при 

другому ударі (морфологічно – стеатогепатит) – 
оксидативному стресі – виникає реакція окислен-
ня ВЖК і формуються продукти перекисного окис-
лення ліпідів (ПОЛ) і реактивні форми кисню [10]. 
При порушенні мітохондріального окислення па-
ралельно відбувається продукція супероксидані-
онів, що стимулюють реакції ПОЛ. Оксидативний 
стрес сприяє прогресуванню стеатозу печінки до 
стеатогепатиту, фіброзу та некрозу з подальшим 
формуванням цирозу печінки. При стеатозі може 
проявитись так званий ефект ліпотоксичності [15]. 
Ліпідні медіатори – продукти ПОЛ (хемотаксичних 
альдегідів та органічних кислот) – спроможні ви-
кликати апоптоз і підтримувати запальний процес. 
У пацієнтів із метаболічним синдромом підвищу-
ється інтенсивність процесів ПОЛ. Серед чинників, 
відповідальних за підтримання патологічного про-
цесу з прогресуванням фіброзу (крім мітохондрі-
ального ураження), варто відзначити активацію 
зірчастих клітин, що впливає на мобілізацію про-
фіброгенних цитокінів: чинника росту сполучної 
тканини, трансформуючого чинника росту. Підви-
щується експресія мікросомальної жирнокислот-
ної оксидази CYP2E1, цитохрому P450 (CYP)2E1. 
Останній здатний самостійно генерувати вільні 
радикали з ендогенних кетонів, альдегідів і хар-
чових нітрозамінів [5, 23, 25]. Ряд вчених вказу-
ють на важливу роль бактеріальної транслокації, а 
саме – синдрому надмірного бактеріального росту 
(СНБР), у розвитку НАЖХП та її ускладнень [14].

Під СНБР (small intestinal bacterial overgrowth 
syndrome – SIBOS) розуміють обсіменіння прокси-
мальних відділів тонкої кишки понад 105 колоній-
утворюючих одиниць у мл кишкового вмісту за 
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рахунок умовно-патогенної мікрофлори, яка по-
ступає або з верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту (ШКТ), або внаслідок ретроградної транс-
локації умовно-патогенних представників мікро-
біоти товстої кишки. Найменша кількість мікро-
організмів міститься в шлунку та дванадцятипалій 
кишці (менше 103 бактеріальних клітин на грам 
вмісту), так як соляна кислота, жовч і ферменти 
підшлункової залози пригнічують ріст більшості 
мікробів, які потрапляють разом з їжею, а мотор-
на активність перешкоджає стабільній колонізації 
в просвіті кишечнику. 

Кількість бактерій прогресивно збільшується 
від близько 104 клітин у тонкій кишці до 107 на 
грам вмісту в дистальних відділах клубової киш-
ки. У товстій кишці популяція анаеробів становить 
1012 клітин на грам вмісту кишечника [6]. 

Фундамент сучасної концепції про кишкову 
мікрофлору було закладено ще на початку ХХ 
століття в роботах великого російського вченого, 
основоположника еволюційної патології, ембріо-
логії та імунології, лауреата Нобелівської премії 
за 1908 рік І.І. Мечникова, який вказував на цент-
ральну роль «біоплівки із сотень видів мікроор-
ганізмів, що вкривають, як рукавичкою, шкіру та 
слизові оболонки організму, у підтримці духовно-
го і фізичного здоров’я людини, його стійкості до 
впливу несприятливих зовнішніх чинників». 

Кишкова мікрофлора відіграє важливу роль 
у життєзабезпеченні організму людини, так як у 
нормальних умовах вона виконує цілий ряд ко-
рисних функцій: захисну, імунну, детоксикуючу, 
стимуляцію синтезу біологічно активних речовин і 
вітамінів, стимуляцію моторної функції ШКТ, бере 
участь у перетравлюючій функції кишечника. Фак-
тично метаболічні можливості кишкової мікро-
флори можна порівняти з можливостями печінки, 
тому її можна розглядати як окремий «орган» [7, 
9, 12].

В. Hoefert вперше описав зв’язок між хроніч-
ними захворюваннями печінки та порушенням 
мікрофлори кишечника ще 80 років тому. З того 
часу значна поширеність СНБР у пацієнтів із пато-
логією печінки, його зв’язок із ступенем важкості, 
мінімальною та латентною печінковою енцефало-
патією, а також підвищеним ризиком спонтанно-
го бактеріального перитоніту, були неодноразово 
показані в багаточисленних дослідженнях [22]. 
Згідно з останніми даними, кишкова мікробіота 
може впливати на розвиток або прогресування 
НАЖХП, НАСГ, хвороб печінки, асоційованих із не-
достатністю кишечника, первинного склерозив-
ного холангіту. Основна її роль пов’язана з пря-
мою дією бактерій та продуктів їх життєдіяльності 
на вироблення медіаторів запалення, таких як 
фактор некрозу пухлини (TNF-α), або з перехрес-
ними реакціями між мікробними антигенами та 
компонентами тканин людини [1]. 

Виявлено декілька механізмів, за допомогою 
яких кишкова мікрофлора сприяє розвитку та про-
гресуванню НАЖХП і НАСГ. Досить добре вивчена 
роль мікрофлори та її взаємодія з характером хар-
чування в патогенезі ожиріння. Було показано, 
що грамнегативні анаероби, такі як Bacteroides 
thetaiotamicron, можуть розщеплювати більшість 
глікозидних зв’язків, викликати деградацію полі-
сахаридів рослин, і, таким чином, давати організ-
му хазяїна 10-15% від його потреб в енергії. Саме 
здатність патологічної мікрофлори кишечника до 
посиленого катаболізму з часом призводить до 
розвитку ожиріння, що є основним чинником ви-
никнення НАЖХП [1, 4]. 

Основою лікування хворих на НАЖХП є вплив 
на патогенетичні механізми розвитку захворю-
вання, корекція метаболічних порушень, оксида-
тивного стресу [16, 18, 19, 24], а також, зважаючи 
на вищеперераховані дані, нормалізація кишкової 
мікрофлори, яка, згідно із сучасними рекоменда-
ціями, досягається завдяки застосуванню пробіо-
тиків, пребіотиків (лактулоза, інулін), симбіотиків 
(пробіотики + пребіотики) [2, 7, 13].

Пробіотики (від лат. pro – для, замість, на за-
хист + грец. bios – життя) – лікарські засоби та 
продукти, які містять живі клітини непатогенних 
мікроорганізмів і використовуються для віднов-
лення нормальної мікрофлори людини.

Корекцію дисбіотичних порушень за допомо-
гою замісної бактеріотерапії, що ґрунтується на 
застосуванні пробіотиків, стали використовувати 
на початку 70-х років минулого століття. Це були 
одно-, двоштамові препарати, які містили ліофілі-
зовану біомасу клітин coli-бактерій, біфідобакте-
рій і лактобацил, які часто застосовують й сьогодні 
для корекції дисбіозів. Останніми роками асорти-
мент пробіотиків помітно розширився, нині їх ві-
домо близько 60.

Мультипробіотик останнього покоління Сим-
бітер ацидофільний являє собою мутуалістичний 
симбіоз 14 штамів пробіотичних бактерій (біфі-
добактерій, лактобацил, лактококів і пропіоново-
кислих бактерій) із високою концентрацією жит-
тєдіяльних клітин, має важливі фізіологічні та про-
біотичні властивості. Він не потребує додаткової 
активації, а починає проявляти свою дію одразу 
з ротової порожнини, оскільки це жива біомаса 
клітин, а не ліофілізат, в якому мікроорганізми 
знаходяться в анабіозі. Згідно із сучасним уявлен-
ням, механізм позитивної дії пробіотика заснова-
ний на багатоманітності властивостей індигенної 
мікрофлори та передбачає його здатність активно 
пригнічувати життєдіяльність патогенної та умов-
но-патогенної мікрофлори, укріплювати бар’єрну 
функцію слизових оболонок, активувати природ-
ну мікробіоту, позитивно впливати на її метабо-
лічну активність, стимулювати імунну систему, 
брати участь у покращенні травної функції, прояв-
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ляти антагоністичну, антитоксичну, антимутагенну 
та антиоксидантну дію [3, 8].

Таким чином, проаналізувавши дані сучасних 
джерел світової літератури, можна констатувати, 
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ROLE OF SMALL INTESTINAL BACTERIAL OVERGROWTH SYNDROME IN THE DEVELOPMENT AND PROGRESSION OF 
NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE

A.S. Svintsitskyy, K.M. Revenok, Y.Y. Liva

Summary
The article presents a new data about epidemiology, etiology and pathogenesis of nonalcoholic fatty liver disease and the role 

of small intestinal bacterial overgrowth syndrome in its development. Mechanisms of intestinal microflora influence on nonalcoholic 
fatty liver disease and nonalcoholic steatohepatitis development and progression are shown. It is emphasized that intestinal microflora 
normalization is very important component of nonalcoholic fatty liver disease and nonalcoholic steatohepatitis management. 

Keywords: nonalcoholic fatty liver disease, nonalcoholic steatohepatitis, small intestinal bacterial overgrowth syndrome, 
microbiota, probiotics.

що СНБР відіграє вагому роль у розвитку та прогре-
суванні НАЖХП і НАСГ, що обов’язково варто врахо-
вувати при лікуванні даної категорії пацієнтів.
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