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Вступ
Неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) — найбільш поширене захворювання пе-
чінки в дітей та підлітків у розвиненому світі, що тіс-
но пов’язане з центральним ожирінням, інсуліноре-
зистентністю, цукровим діабетом, застосуванням 
певних медикаментів і розглядається як печінко-
вий прояв метаболічного синдрому [1–3]. НАЖХП 
включає спектр захворювань, пов’язаних із наявніс-
тю везикулярного стеатозу печінки (накопичення 
жирових відкладень у більше ніж 5 % гепатоцитів 
на підставі результатів гістологічного досліджен-
ня або в більше ніж 5,6 % — на підставі протонної 
магнітно-резонансної спектроскопії) за відсутності 
значного вживання алкоголю [4]. Патологічні змі-
ни включають простий стеатоз та неалкогольний 
стеатогепатит (НАСГ), що може прогресувати у фі-
броз, цироз та рідко в дорослих в гепатоцелюлярну 
карциному [1, 5]. Останнім часом виявлено важливі 
відмінності в гістологічній картині НАСГ між до-
рослими та дітьми. Для дорослих основними риса-
ми НАСГ є стеатоз, балонна дегенерація та периси-
нусоїдний фіброз. У дітей досить часто виявляють 
альтернативний 2-й тип НАСГ, проявами якого є 
портальне запалення та фіброз, що може характери-

зуватися більшим ризиком швидкого прогресуван-
ня хвороби [6].

Поширеність захворюваності на НАЖХП серед 
дітей і підлітків зростає паралельно епідемії ожи-
ріння у світі [7]. Дослідження свідчать, що ризик 
виникнення НАЖХП на тлі ожиріння в шкільному 
віці вищий, ніж у дорослих [8]. За результатами 742 
автопсій встановлено, що від НАЖХП страждали 
38 % американців віком від 2 до 19 років, хворих на 
ожиріння [9]. Нещодавно проведений метааналіз 
серед дітей і підлітків 1–19 років виявив, що середня 
поширеність НАЖХП становила 7,6 % у загальній 
популяції, а серед хворих на ожиріння — 34,2 %, та 
більше вражала хлопців, аніж дівчат (35,3 та 21,8 % 
відповідно) [10]. 

Таким чином, проблема НАЖХП обумовлена, 
з одного боку, стрімким зростанням поширенос-
ті захворювання на тлі ожиріння, а з іншого — й 
тяжкістю наслідків, таких як НАСГ. Дані Амери-
канської асоціації з вивчення захворювань печінки 
свідчать про реєстрацію НАЖХП вже у дворічних 
дітей та цирозу, пов’язаного з НАСГ, вже у 8 ро-
ків [11]. Пацієнти з НАСГ є другою за поширеніс-
тю групою, що очікує на трансплантацію печінки 
в США [12]. І хоча прогресування НАЖХП до фі-
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брозу та цирозу потребує трансплантації печінки в 
старшому віці, описані випадки і в молоді також. 
У дослідженні А. Feldstein et al. було проаналізо-
вано стан здоров’я 66 осіб за період 20 років, яким 
було діагностовано НАЖХП ще в дитинстві. Тран-
сплантація печінки знадобилася двом хворим вже у 
віці 20 та 25 років [13].

Основні теорії патогенезу НАЖХП
Ще наприкінці минулого століття, в 1998 

році, для пояснення патогенезу та прогресування 
НАЖХП була запропонована теорія «двох ударів». 
Згідно з нею при ожирінні, особливо вісцерально-
му, в результаті надходження підвищеної кількості 
вільних жирних кислот до печінки за сприяння інсу-
лінорезистентності розвивається стеатоз, що вважа-
ють за «перший удар». Надалі відбувається «другий 
удар» за рахунок оксидативного стресу, мітохондрі-
альної дисфункції та дії прозапальних цитокінів, що 
призводять до розвитку запалення та стеатогепатиту 
[14].

НАЖХП зустрічається в близько 70 % дітей та 
підлітків із різними порушеннями вуглеводного об-
міну, а за наявності НАЖХП інсулінорезистентність 
виявляється в 68 % випадків, що свідчить про її зна-
чення в розвитку захворювання [15, 16]. Однак час-
то складно встановити, чи є інсулінорезистентність 
причиною чи наслідком НАЖХП. Згідно з теорією 
ліпотоксичності через порушення здатності інсулі-
ну пригнічувати ліполіз і, як наслідок, за рахунок 
збільшеного надходження вільних жирних кислот 
до печінки інсулінорезистентність вважають причи-
ною розвитку НАЖХП. З іншого боку, вважається, 
що НАЖХП може провокувати розвиток інсуліно-
резистентності за рахунок інгібування сигналів ін-
суліну на рівні інсулінового рецептора [17, 18].

Хоча теорія «подвійного удару» все ще сприйма-
ється широким загалом науковців, сучасними до-
слідженнями запропоновано теорію «множинних 
або паралельних ударів», згідно з якою в патогенез 
НАЖХП залучено вплив на тканину печінки різно-
манітних факторів, в тому числі кишкової мікро-
біоти та продуктів її взаємодії з організмом хазяїна 
на фоні оксидативного стресу [14, 19, 20]. Печінка 
є природним реципієнтом сигналів із кишечника 
та першою піддається впливу бактерій та продуктів 
їх життєдіяльності, оскільки пов’язана з ним через 
систему портальної вени. З іншого боку, сполуки, 
що синтезуються в печінці, метаболізуються в ки-
шечнику. Цей природний зв’язок об’єднано понят-
тям «кишково-печінкова вісь» [21, 22]. 

З кожним роком збільшується кількість дослі-
джень, що демонструють тісний взаємозв’язок між 
кишечником та печінкою та вплив порушень у вісі 
«кишечник — печінка» на розвиток ряду асоційо-
ваних з ожирінням станів, у тому числі НАЖХП 
[22, 23]. Проте таких досліджень у дітей та підлітків 
все ще набагато менше, ніж у дорослих, що робить 
питання впливу кишкової мікробіоти в патогенезі 
НАЖХП актуальним.

Зв’язок кишкової мікробіоти, ожиріння 
та НАЖХП

За сучасними уявленнями, кишкова мікробі-
ота людини представлена бактеріями, які пере-
важно належать до одного з чотирьох філотипів: 
Firmicutes, Actinobacteria, Bacteroides, Proteobacteria, 
що складаються з багатьох класів, сімейств та ро-
дів [24]. Більше ніж 90 % дистальної мікрофлори 
кишечника становлять мікроорганізми Firmicutes 
(60–80 %) та Bacteroeidetes (15–30 %), тому мета-
болізм та стабільність кишкової мікробіоти зна-
чною мірою залежать від їх співвідношення [25]. 
До Firmicutes належать переважно грампозитив-
ні бактерії, в тому числі Clostridium, Enterococcus, 
Lactobacillus. Тип Bacteroides складається з грам-
негативних бактерій, і найбільш поширеними є 
Bacteroides. До філотипу Actinobacteria належать 
грампозитивні бактерії, найважливішим представ-
ником яких є біфідобактерії. Філотип Proteobacteria 
характеризується наявністю грамнегативних бак-
терій, в тому числі і патогенних Escherichia coli, 
Helicobacter pylori, Salmonella [24]. У досліджен-
нях відмічено зростання кількості Proteobacteria, 
в основному за рахунок Enterobacteriaceae, у дітей 
із НАЖХП [23, 26]. Треба зазначити, що небакте-
ріальні організми, такі як археї, гриби та віруси, 
також можуть відігравати важливу роль у системі 
«макроорганізм — мікробіота», особливо в їх вза-
ємодії з рештою мікро біома [24].

Характер харчування суттєво впливає на біоце-
ноз кишечника. Вважають, що вживання їжі, ба-
гатої жирами та легкозасвоюваними вуглеводами, 
призводить до зміни складу кишкової мікробіоти: 
збільшується кількість мікробів роду Firmicutes та 
зменшується кількість мікробів роду Bacteroeidetes 
[27]. У низці досліджень як серед дорослих, так і се-
ред дітей виявлено, що співвідношення Firmicutes/
Bacteroeidetes у хворих на ожиріння більше, ніж в осіб 
із нормальною масою тіла [23, 27–29]. Дослідження 
F. Del Chierico et al., які вивчали мікробіоту кишеч-
ника в дітей 7–16 років з ожирінням, простим сте-
атозом та НАСГ, показали зниження екологічного 
різноманіття, більш виражене у хворих на простий 
стеатоз. Установлено зниження у хворих кількос-
ті Bacteroides та підвищення — Firmicutes, найбільш 
значущі в групі дітей із НАСГ. Також відмічено під-
вищення кількості Actinobacteria у хворих порівня-
но з контролем. Встановлено вірогідне збільшення 
кількості Bradyrhizobium, Propionibacterium acnes, 
Peptoniphilus, Anaerococcus, Dorea та Ruminococcus 
та зниження — Oscillospira та Rikenellaceae. Від-
мічено позитивні кореляції між кількістю Dorea, 
Ruminococcus та індексом маси тіла і рівнем інсулі-
ну та висловлено припущення, що збільшення по-
ширеності Dorea та Ruminococcus пов’язане з про-
гресуванням простого стеатозу в стеатогепатит. 
Дослідниками висловлено думку, що для розвитку 
патології печінки варіації екосистеми кишечника 
загалом більш важливі, ніж зміни в поширеності 
окремих видів [23].
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Інші дані отримані L. Zhu et al. у дітей, хворих на 
ожиріння та НАСГ: де виявлено збільшення кіль-
кості Bacteroeidetes та зменшення — Firmicutes за ра-
хунок Lachnospiraceae та Ruminococcaceae, зростан-
ня кількості Proteobacteria в основному за рахунок 
збільшення кількості Enterobacteriaceae, особливо 
Escherichia, а також зменшення різноманіття видів 
мікрофлори порівняно з контролем [26].

Вплив мікробіоти кишечника на розвиток 
НАЖХП обумовлюється багатьма патогенетичними 
шляхами. До них належать вивільнення додаткової 
енергії з продуктів харчування і зміни в рівні фер-
ментації полісахаридів мікробіотою в моносахариди 
та коротколанцюгові жирні кислоти (КЛЖК); збіль-
шення продукції ендогенного етанолу; бактеріальна 
транслокація й ендотоксемія, що пов’язані із син-
дромом надмірного бактеріального росту (СНБР) 
та посиленням кишкової проникності; порушення 
метаболізму холіну, що призводить до накопичення 
ліпопротеїнів дуже низької щільності в печінці; мо-
дуляція синтезу жовчних кислот, які беруть участь 
в абсорбції жиру, а також метаболізмі глюкози та 
ліпопротеїнів через зв’язування з фарнезоїдним 
X-рецептором (FXR) [24, 27, 30]. Деякі з цих ме-
ханізмів ретельно вивчені на експериментальному 
рівні у тварин, щодо інших, то вже є дані досліджень 
у дорослих хворих [27, 31].

Вплив мікробіоти на метаболічні  
та функціональні розлади печінки
Роль КЛЖК у розвитку НАЖХП

Результатом ферментативної активності бакте-
рій кишечника є синтез КЛЖК та моносахаридів 
із полісахаридів, що не перетравлюються. Осно-
вними видами КЛЖК є оцтова, пропіонова та мас-
ляна кислоти, що в здорових осіб виробляються в 
кількості 50–100 ммоль/л та приблизному співвід-
ношенні 60 : 20 : 20 відповідно [24]. Представники 
Bacteroides переважно виробляють ацетат і про-
піонат, а Firmicutes — масляну кислоту [32]. Осно-
вними продуцентами оцтової кислоти є Prevotella, 
Bacteroides, Akkermansia muciniphila, Bifidobacterium, 
Blautia hydrogenotrophica, Ruminococcus, Clostridium, 
Streptococcus, пропіонової — Bacteroides, Dialister, 
Megasphaera elsdenii, Veillonella, Salmonella, Coprococ-
cus catus, Ruminococcus, Roseburia inulinivorans, мас-
ляної — Anaerostipes, Eubacterium rectale, Coprococcus 
catus, Eubacterium hallii, Roseburia, Faecalibacterium 
prausnitzii [33].

КЛЖК відіграють важливу роль у формуванні 
середовища кишечника. Масляна кислота є енер-
гетичним ресурсом для колоноцитів хазяїна, аце-
тат та пропіонат через портальну вену надходять 
до печінки, де беруть участь у печінковому ліпоге-
незі та глюконеогенезі відповідно. Зокрема, аце-
тат є попередником холестерину та жирних кис-
лот [24, 33].

Однак збільшення кількості та порушення спів-
відношення КЛЖК має негативні наслідки. Вста-
новлено, що мікробіота хворих на ожиріння має 

більшу здатність до процесу ферментації полісаха-
ридів, що не перетравлюються, порівняно зі здо-
ровими. Це призводить до підвищення рівня моно-
сахаридів та КЛЖК, порушення їх співвідношення 
у крові [33]. Вважається, що в цьому процесі беруть 
участь метаногенні бактерії, які здатні використову-
вати водень для синтезу метану, що оптимізує про-
цеси бактеріальної ферментації [21]. Зміни складу 
мікробіоти на користь збільшення представників, 
що сприяють виробленню КЛЖК, обумовлюють 
додаткову екстракцію енергії з їжі. Хронічний над-
лишок енергії може призвести до накопичення 
жиру в печінці та розвитку НАЖХП [33]. Крім того, 
КЛЖК зв’язуються з рецепторами, що спряжені з 
G-білком, на поверхні L-клітин кишечника, діють 
як сигнальні молекули для синтезу гастроінтести-
нальних гормонів, таких як глюкагоноподібний 
пептид-1 (GLP-1), пептид YY, і, таким чином, ві-
діграють важливу роль у регуляції апетиту та рівня 
інсуліну [34]. 

У роботі А. Payne аналіз метаболітів фекалій ви-
явив, що мікробіта кишечника дітей, хворих на 
ожиріння, асоціювалася з вірогідно вищим рівнем 
масляної кислоти, ніж у здорових [35]. У дослі-
дженні M. Goffredo et al. у дітей концентрація мас-
ляної кислоти в крові мала позитивну кореляцію з 
відкладенням жиру в печінці [36]. Однак в іншому 
дослідженні в дітей, хворих на ожиріння, було ви-
явлено зниження в калі концентрації пропіонової та 
масляної кислот порівняно зі здоровими дітьми, що 
могло бути обумовлено збільшеною їх абсорбцією з 
кишечника [37]. 

Роль етанолу в розвитку НАЖХП
Одним із механізмів впливу кишкової мікро-

біоти на розвиток НАЖХП вважають і вироблення 
ендогенного етанолу [24]. Встановлено, що СНБР 
призводить до підвищення синтезу цієї сполуки 
[38]. Наприклад, 1 г Escherichia coli виробляє 0,8 г 
етанолу за годину [39]. Більше того, кількість про-
теобактерій (особливо Escherichia coli та інші пред-
ставники Enterobacteriaceae), що мають здатність до 
виробництва етанолу, значно підвищена в пацієнтів 
із НАЖХП, у тому числі серед дітей [25, 40]. 

Baker et аl. першими довели, що алкоголь відіграє 
важливу роль у розвитку НАСГ, запропонувавши 
механізм, що пояснює аналогічні гістологічні озна-
ки людей, хворих на алкогольну хворобу печінки та 
НАСГ. Згідно з їх гіпотезою збільшення продукції 
етанолу в результаті зміненої кишкової мікробіо-
ти в дітей та підлітків з ожирінням, з одного боку, 
і підвищення рівня відновленої форми коферменту 
нікотинамідаденіндинуклеотиду (NADH) в печінці, 
з іншого боку, викликають експресію цитохрому 
P450 2E1, який через утворення активних форм кис-
ню викликає запалення в печінці [41]. Досліджен-
нями встановлено, що збільшення NADH сприяє 
синтезу жирних кислот і зменшує катаболізм ліпі-
дів, що призводить до накопичення жиру в гепато-
цитах [24]. 
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Етанол, що продукується в кишечнику, може чи-
нити пряму пошкоджуючу дію на печінку, а також 
брати участь у розвитку НАЖХП шляхом стимулю-
вання кишкової проникності з підвищенням рівня 
ендотоксемії. Вона активізує опосередковану Toll-
подібними рецепторами сигналізацію і завершуєть-
ся виходом прозапальних цитокінів [41].

L. Zhu et al. у своєму дослідженні серед підліт-
ків показали збільшення кількості алкогольпроду-
куючих бактерій у мікробіомах пацієнтів із НАСГ 
та підвищення концентрації етанолу в крові [26]. У 
дослідженні D. Brenner показано підвищення рівня 
етанолу в крові в дітей із НАЖХП порівняно зі здо-
ровими, а також із дітьми, хворими на ожиріння, 
але без ознак НАЖХП [42]. Рівень етанолу в крові 
також був вірогідно вищим у дітей із НАЖХП, ніж 
у здорових дітей, у дослідженні, що проводилося в 
Туреччині [43].

Треба зазначити, що не всі дослідники згод-
ні з тим, що надмірний ріст бактерій у кишечнику 
впливає на підвищення етанолу в крові хворих на 
НАЖХП. У дослідженні дітей 5–8 років із ранніми 
ознаками НАЖХП рівень етанолу в крові мав по-
зитивну кореляцію з інсулінорезистентністю та був 
вірогідно вищим, ніж у контрольній групі дітей без 
НАЖХП, незважаючи на відсутність кореляції із 
СНБР. Автори вважають, що підвищення рівня ета-
нолу в крові в дітей із ранніми ознаками НАЖХП 
може бути результатом інсулінозалежних порушень 
активності алкогольдегідрогенази в тканинах пе-
чінки, а не збільшення ендогенного синтезу етано-
лу [44].

Роль жовчних кислот у розвитку НАЖХП
Останнім часом досліджується можлива роль 

кишкової мікробіоти в регуляції обміну жовчних 
кислот [24]. Вони виступають у ролі сигнальних мо-
лекул для регуляції дії ядерних рецепторів, таких як 
FXR, що є модулятором обміну ліпідів та жовчних 
кислот у кишечнику та печінці. Зміни складу киш-
кової мікрофлори викликають дисрегуляцію гоме-
остазу жовчних кислот та сигнальних шляхів, які 
вони регулюють, і, таким чином, впливають на роз-
виток та прогресування НАЖХП [45]. У досліджен-
ні V. Nobili et al. серед дітей із НАЖХП рівень FXR 
був найнижчим у дітей із НАСГ порівняно зі здоро-
вими однолітками [46]. Активація FXR призводить 
до інгібування ядерного фактора κB (NF-κB) і, та-
ким чином, зменшує вираженість запального про-
цесу в печінці. Клінічне випробування в пацієнтів із 
НАСГ агоністу FXR, обетихолевої кислоти, показа-
ло поліпшення гістологічної картини печінки після 
72 тижнів лікування [47]. 

Роль бактеріальної транслокації  
й ендотоксемії в пошкодженні печінки

Одним із механізмів, запропонованих для по-
яснення розвитку та прогресування НАЖХП, є 
бактеріальна транслокація й ендотоксемія, що, 
як вважають, можуть бути обумовлені дисбіо-

зом та підвищеною кишковою проникністю [24]. 
Кишковий бар’єр утворюють, по-перше, клітини 
стовпчастого епітелію, пов’язані комплексом апі-
кальних з’єднань (щільні з’єднання й адгезивні 
пояски), щілинними контактами і десмосомами; 
по-друге, шар слизу з молекул муцину; по-третє, 
протимікробний захист, що забезпечується кліти-
нами Панета і кишково-асоційованою лімфоїдною 
тканиною [48]. 

Багато компонентів мікробних клітин, вклю-
чаючи ліпополісахарид грамнегативних бактерій, 
флагелін, ліпотейхоєву кислоту та пептидоглікани, 
є так званими патогенасоційованими молекуляр-
ними патернами, що розпізнаються специфічними 
Toll- та Nod-подібними рецепторами. В нормальних 
умовах невелика кількість бактеріальних продуктів 
із кишечника надходить у печінку через портальну 
циркуляцію, де елімінується клітинами Купфера 
[24, 42]. Дисбіоз вважають тригером для підвище-
ного синтезу зонуліну — білка, що є одним із регу-
ляторів кишкової проникності [49]. Вважається, що 
після зв’язування зонуліну зі своїм рецептором на 
поверхні епітелію відбувається запуск каскаду ре-
акцій, які призводять до розширення міжклітинних 
контактів і, як наслідок, підвищення проникності 
кишкового бар’єра (так званий leaky gut syndrome). 
Це призводить до надмірного надходження бакте-
рій та їх продуктів до кровотоку та печінки і таким 
чином через стимуляцію Toll- та Nod-подібних ре-
цепторів викликає активацію сигнальних каскадів 
та вивільнення великої кількості цитокінів і хемокі-
нів, що запускає процес хронічного уповільненого 
запалення [50].

Одними з перших, хто надали свідчення того, 
що НАЖХП у дорослих пацієнтів пов’язана з підви-
щеною проникністю кишечника та СНБР, а також 
того, що ці фактори перебувають у тісному зв’язку 
з тяжкістю стеатозу печінки, були Miele et al. Зо-
крема, підвищена проникність була спричине-
на порушенням міжклітинних щільних з’єднань 
у кишечнику [51]. Сучасні дослідження доводять, 
що аналогічні зміни наявні вже на ранніх стадіях 
НАЖХП, зокрема серед дітей та підлітків. У роботі 
L. Pacifico et al. у дітей з ожирінням рівень зонулі-
ну був вірогідно вищим у групі хворих із НАЖХП та 
мав позитивну кореляцію з рівнем інсуліну. Ціка-
вим є факт, що рівень зонуліну також мав позитивну 
кореляцію з тяжкістю стеатозу, але не з НАСГ. Цей 
факт дозволив зробити припущення, що підвищен-
ня кишкової проникності має вагомішу роль у па-
тогенезі простого стеатозу порівняно з НАСГ [52]. 
Рівень зонуліну був вищим і серед дітей із НАЖХП 
порівняно з контрольною групою в дослідженні, що 
проводилося в Туреччині [43]. 

У роботі O. Belei et al. у групі підлітків з ожирін-
ням та СНБР виявлено НАЖХП у 59,5 %, а у групі 
без СНБР — лише у 10,2 % [53]. Вітчизняними вче-
ними встановлено, що СНБР супроводжує перебіг 
НАЖХП у третини хворих дітей, а його вираженість 
збільшується із зростанням ступеня жирової інфіль-
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трації печінки [30]. Проте не всі дослідники відмі-
чають різницю в поширеності СНБР серед дітей за-
лежно від наявності НАЖХП [54].

Дослідженням A. Nier et al. відмічено, що вже на-
віть у дітей із ранніми проявами НАЖХП концен-
трації ендотоксину та ліпополісахарид-зв’язуючого 
білка в плазмі крові були значно вищими, ніж у дітей 
в контрольній групі [54]. N. Guercio et al. виявили, 
що співвідношення лактулози/манітолу в сечі, що 
характеризує кишкову проникність, значно коре-
лювало з ендотоксемією й етанолемією, що свідчить 
на користь гіпотези про участь наведених факторів 
у розвитку НАЖХП [55]. Однак треба зазначити, 
що під час інших досліджень не було відмічено різ-
ниці в рівні ендотоксемії між хворими на НАСГ та 
здоровими дітьми [56]. Наведені дані свідчать про 
можливість існування зв’язку між складом кишко-
вої мікробіоти, порушенням кишкового бар’єра та 
підвищеним рівнем ендотоксемії, що призводить до 
хронічного уповільненого запалення, яке є основою 
інсулінорезистентності. Таким чином, мікробіом 
кишечника можна розглядати як фактор, що визна-
чає інсуліночутливість тканин, а порушення в цій 
чутливій системі призводить до розвитку та прогре-
сування НАЖХП.

Висновки
1. Поширеність НАЖХП у дитячій популяції на 

сьогодні стрімко зростає, що пов’язано зі збільшен-
ням частоти ожиріння. 

2. Патогенез НАЖХП — складний багатофактор-
ний процес, в якому немало питань досі залишають-
ся нерозкритими, і тому ведеться активне вивчення 
цієї проблеми.

3. Останнім часом багатьма дослідженнями дове-
дено, що мікробіом кишечника через кишково-пе-
чінкову вісь відіграє важливу роль у формуванні та 
прогресуванні НАЖХП. 

4. Поглиблення знань щодо впливу мікробіоти 
кишечника на формування НАЖХП може стати 
основою для розробки нових стратегічних напрям-
ків профілактики і лікування ожиріння та НАЖХП 
вже в дитячому віці.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Влияние кишечной микробиоты на формирование  
и развитие неалкогольной жировой болезни печени у детей

Резюме. В последнее время неалкогольная жировая бо-
лезнь печени является одним из самых распространенных 
заболеваний печени среди взрослых и все чаще диагно-
стируется у детей и подростков. Это обусловливает значи-
тельный интерес к поиску новых звеньев этиопатогенеза 
болезни. С разработкой и применением современных 
методов исследования кишечной микробиоты был до-

стигнут значительный прогресс в понимании ее влияния 
на здоровье человека. В обзоре литературы представлены 
современные данные, которые демонстрируют роль ки-
шечной микробиоты в формировании и развитии неалко-
гольной жировой болезни печени у детей.
Ключевые слова: кишечная микробиота; неалкогольная 
жировая болезнь печени; подростки; обзор
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Influence of the intestinal microbiota on the formation and development  
of non-alcoholic fatty liver disease in children

Abstract. Recently, non-alcoholic fatty liver disease has be-
come one of the most common liver diseases among adults and 
is increasingly diagnosed in children and adolescents. This leads 
to a significant interest in finding new links in the etiopatho-
genesis of the disease. With the development and application of 
modern methods for studying the intestinal microbiota, signifi-

cant progress has been made in understanding its impact on hu-
man health. The review presents current data that demonstrate 
the role of the intestinal microbiota in the formation and deve-
lopment of non-alcoholic fatty liver disease in children.
Keywords: intestinal microbiota; non-alcoholic fatty liver di-
sease; adolescents; review


