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Резюме

Цель работы. Комплексное исследование функционального состояния тонкой кишки и изучение сопряженност и его нарушений с раз-

витием неалкогольной жировой болезни печени. Материалы и методы. Обследовано 86 больных неалкогольной жировой болезнью 

печени на стадии стеатоза и стеатогепатита по результатам ультразвукового исследования печени на аппарате «SONIX OP» (Канада) 

и теста FibroMax компании BioPredictiv (Париж, Франция). Пациентам проводилось исследование глюкозы сыворотки крови на анализа-

торе «Huma Star 600» (Германия) и инсулина методом иммуноферментного анализа. Рассчитывался показатель инсулинорезистент-

ности HOMA-IR. Для определения нарушений полостного пищеварения в тонкой кишке проводили нагрузочный тест с растворимым 

крахмалом, мембранного пищеварения — с сахарозой, всасывания — с глюкозой. Избыточный бактериальный рост определяли с ис-

пользованием водородного дыхательного теста на анализаторе ЛактофаН2 компании АМА (Санкт-Петербург). Для оценки толстоки-

шечной микрофлоры проводили посев кала на дисбиоз. Результаты. По клиническим данным, у пациентов с неалкогольной жировой 

болезнью печени поражение тонкой кишки протекает в стертой форме, однако при исследовании ее функционального состояния выяв-

ляется существенное снижение полостного и мембранного пищеварения, усиление всасывания. У обследованных больных констати-

ровано повышение инсулина сыворотки крови по сравнению с контрольной группой (16,64±0,78 мкМЕ/мл против 10,46±0,56 мкМЕ/мл, 

p <0,0001). Индекс HOMA-IR также был увеличен у пациентов по сравнению с контрольной группой (2,84±0,11 против 2,05±0,07, p <0,0001). 

Избыточный бактериальный рост был диагностирован у 62 (72%) больных, при этом при стеатозе печени — у 33 (55%), при стеатогепатите 

1 степени активности — у 11 (61,1%), при стеатогепатите 2 степени — у 6 (66,7%), при стеатогепатите 3 степени — у 2 (100%) пациентов. 

По результатам посева кала дисбиоз был выявлен у 56 (65,1%) пациентов. При проведении корреляционного анализа выявлены отрица-

тельные связи между степенью избыточного бактериального роста и полостным пищеварением, между степенью избыточного бактери-

ального роста и мембранным пищеварением, положительная связь — между степенью избыточного бактериального роста и всасыванием.   

Заключение. Неалкогольная жировая болезнь печени сопровождается нарушениями пищеварительной и резорбтивной функций тонкой 

кишки, развитием дисбиоза. Эти нарушения нередко носят субклинический характер и могут быть выявлены и оценены после специальных 

исследований.
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Abstract

The aim. A comprehensive study of the functional state of the small intestine and the study of the relationship of its disorders with the development of 

non-alcoholic fatty liver disease. Materials and methods. 86 patients with non-alcoholic fatty liver disease at the stage of steatosis and steatohepatitis 

were examined according to the results of ultrasound examination of the liver using the SONIX OP apparatus (Canada) and the FibroMax test of 

BioPredictiv company (Paris, France). Patients underwent a blood glucose test using an Huma Star 600 analyzer (Germany) and insulin using an 

enzyme-linked immunosorbent assay. The HOMA-IR insulin resistance index was calculated. In order to determine abnormal digestive disorders in 

the small intestine, a stress test was performed with soluble starch, membrane digestion with sucrose, absorption with glucose. IDBs were evaluated 

using a hydrogen breath test on a LactofN2 apparatus from the AMA firm (St. Petersburg). To assess colonic microflora, stool was sown for dysbiosis. 

Results. According to clinical data, in patients with non-alcoholic fatty liver disease, damage to the small intestine occurs in a non-manifest form. 

However, in the study of the functional state of the small intestine in patients, a significant decrease in cavity and membrane digestion, increased 

absorption are detected. In patients with non-alcoholic fatty liver disease, an increase in blood insulin was observed compared with the control group 

(16,64±0,78 μIU/ml versus 10,46±0,56 μI/ml, p=0,000002). The HOMA-IR insulin resistance index was also increased in patients compared with the 

control group (2,84±0,11 versus 2,05±0,07, p=0,00003). Excessive bacterial growth was diagnosed in 62 (72%) of patients with non-alcoholic fatty 

liver disease, while with liver steatosis — in 33 (55%), with steatohepatitis 1 degree of activity — in 11 (61,1%), with steatohepatitis 2 degrees — 

in 6 (66,7%), with steatohepatitis 3 degrees — in 2 (100%) of patients. According to the results of stool stool, dysbiosis was detected in 56 (65,1%) 

of patients with non-alcoholic fatty liver disease. A correlation analysis revealed negative relationships between the severity of excessive bacterial 

growth and digestive digestion, between the severity of excessive bacterial growth and membrane digestion, and a positive relationship between the 

severity of excessive bacterial growth and absorption. Conclusion. Non-alcoholic fatty liver disease is accompanied by disorders of the digestive and 

resorptive functions of the small intestine, and the development of dysbiosis. These disorders are often subclinical in nature and can be identified and 

evaluated after special studies.
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АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ИБР — избыточный бактериальный рост, НАЖБП — неалкоголь-
ная жировая болезнь печени

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
является распространенным заболеванием печени 
[1-5]. НАЖБП включает жировую дистрофию, жи-
ровую дистрофию с воспалением и повреждением 
гепатоцитов — неалкогольный стеатогепатит и фи-
броз с возможностью прогрессирования в цирроз 
печени [6]. Несмотря на активное изучение различ-
ных факторов, способствующих развитию НАЖБП, 
многие аспекты ее патогенеза остаются до конца 
невыясненными.
В последнее время появляются данные о возмож-
ном значении интестинального дисбиоза в разви-
тии НАЖБП [3, 7, 8]. В то же время комплексные 
исследования, включающие, в том числе, микробио-
ту кишечника, отсутствуют, хотя интестинопатия 
может являться фактором риска метаболических 

нарушений в печени. Развитие данной проблемы 
с этих позиций позволило бы изучать функцио-
нальные взаимосвязи печени и кишечника при 
НАЖБП.

Цель нашей работы — комплексное исследова-
ние функционального состояния тонкой кишки 
и изучение сопряженности его нарушений с разви-
тием НАЖБП.

Материалы и методы

В состав анализируемой выборки было включено 
86 пациентов с НАЖБП, из них стеатоз печени был 
выявлен у 60 (69,8%), стеатогепатит — у 26 (30,2%) 
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пациентов. По степени активности стеатогепатит 
1 степени был установлен у 18 (69,2%), 2 степе-
ни — у 6 (23,1%), 3 степени — у 2 (7,7%) пациентов. 
Средний возраст пациентов составил 46,3±7,5 лет. 
Женщин было обследовано 64 (74,4%), мужчин — 
22 (25,6%). Средний возраст женщин составил 
49,1±5,6 лет, мужчин — 41,2±6,3 лет.
Критерии включения в исследование: возраст 18-
60 лет, НАЖБП на стадии стеатоза и стеатогепа-
тита по результатам ультразвукового исследования 
печени на аппарате «SONIX OP» (Канада). Ультра-
звуковые признаки НАЖБП включали увеличение 
размеров печени, повышение ее эхогенности по 
отношению к эхогенности почек, относительно 
сниженная плотность печени по сравнению с се-
лезенкой (печеночно-селезеночный индекс менее 
1), уменьшение звукопроводности, затруднение ви-
зуализации ветвей печеночной и портальной вен. 
Степень активности стеатогепатита определяли 
по биохимическим анализам крови на аланина-
минотрансферазу (АЛТ) и аспартатаминотрансфе-
разу (АСТ) с помощью аппарата «Huma Star 600» 
(Германия). Оценка степени фиброза в печени 
осуществлялась путем соноэластография на анали-
заторе AIXPLORER (Франция) с использованием 
тестов FibroTest и FibroMax компании BioPredictiv 
(Париж, Франция).
Критерии исключения из исследования: поврежде-
ние печени другой этиологии (алкогольной, лекар-
ственной, вир у сной, аутоиммунной), воспалитель-
ные заболевания кишечника, беременность и лак-
тация, онкологические заболевания, психические 
расстройства.
Пациентам проводилось исследование глюкозы 
сыворотки крови на анализаторе «Huma Star 600» 
(Германия). Содержание инсулина в сыворотке 
крови определяли методом иммуноферментного 
анализа, используя моноклональные антитела стан-
дартного набора реактивов «DRG Insulin ELISA». 
Для определения степени компенсаторности повы-
шенного уровня инсулина рассчитывался показа-
тель инсулинорезистентности HOMA-IR по форму-
ле: [инсулин натощак (мЕД/мл) × глюкоза натощак 
(ммоль/л)]/ 22,5.
В оценке функционального состояния тонкой киш-
ки использованы, помимо клинических данных, ре-
зультаты исследования этапов пищеварительного 
процесса и состояния кишечной микрофлоры. Для 
определения нарушений полостного пищеварения 
в тонкой кишке проводили нагрузочный тест с по-
лисахаридом (растворимым крахмалом), мембран-
ного пищеварения — с дисахаридом (сахарозой), 
всасывания — с моносахаридом (глюкозой). Все 
нагрузочные тесты выполнялись аналогично друг 
другу: вначале натощак определяли уровень глюко-
зы в капиллярной крови, далее пациенты прини-
мали внутрь 50 г растворимого крахмала, сахарозы 
или глюкозы, растворенных в 200 мл воды, затем 

уровень гликемии оценивался повторно через 30, 
60 и 120 минут с помощью прибора «ЭКСКАН-Г» 
с глюкозооксидазной мембраной МГ-1.
Избыточный бактериальный рост (ИБР) определя-
ли с использованием водородного дыхательного те-
ста, выполненного на аппарате ЛактофаН2 фирмы 
АМА (Санкт-Петербург). Сначала пациентам изме-
ряли натощак концентрацию водорода в выдыхае-
мом воздухе. Далее пациенты принимали внутрь по 
20 г лактулозы, растворенной в 200 мл воды. Затем 
определяли концентрацию водорода каждые 20 ми-
нут в течение 2 часов. Результат теста считали по-
ложительным при увеличении градиента водорода 
более 10 ppm в 1-й час исследования [9]. Степень 
тяжести ИБР оценивали в зависимости от концен-
трации водорода: 1 степень — увеличение от 10 до 
50 ppm, 2 степень — от 50 до 100 ppm, 3 степень — 
более 100 ppm [10].
Состояние толстокишечной микрофлоры оцени-
вали по концентрации кишечных палочек, стреп-
тококков, энтерококков, бифидобактерий, лактоба-
цилл, золотистого стафилококка, дрожжеподобных 
грибов, протея, клебсиелл, клостридий, синегной-
ной палочки и других условно-патогенных микро-
организмов в 1 г кала [11]. Степень тяжести дисбио-
за оценивали согласно классификация И.Б. Кувае-
вой, К.С. Ладодо (1991) [12].
Полученные в ходе исследовании данные сравнива-
ли с показателями группы контроля, включающей 
30 практически здоровых лиц от 18 до 60 лет.
Пациентов включали в исследование после подпи-
сания ими информированного добровольного со-
гласия по приказу № 390н Минздравсоцразвития 
РФ от 23 апреля 2012г (зарегистрирован Миню-
стом РФ 5 мая 2012г под № 24082), с соблюдением 
этических принципов.
Анализ данных проводился с помощью программы 
StatSoft Statistica 10.0.1011. Проверка нормальности 
распределения проводилась с помощью критериев 
Колмогорова-Смирнова и Шапиро-Уилка, проверка 
на равенство дисперсий — методом Ливена. Боль-
шинство выборок было приближено к нормально-
му распределению, в связи с чем использовались ста-
тистические методы для параметрических распре-
делений. Для анализа зависимостей использовался 
метод корреляционного анализа с вычислением ко-
эффициентов линейной корреляции (r) Пирсона. 
Статистическую значимость различий (р) количе-
ственных величин между независимыми группами 
осуществляли с использованием t-критерия неза-
висимых выборок Стьюдента. В зависимых группах 
использовали t-критерий зависимых выборок. Дан-
ные исследования представлены в виде M±SD, где 
M — среднее арифметическое, SD — стандартное 
отклонение. Различия между группами принима-
лись за статистически значимые при вероятности 
справедливости нулевой гипотезы об отсутствии 
различия между группами (p) <0,05.
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Результаты

Пациенты предъявляли жалобы на дискомфорт 
и боли в правом подреберье — 22 (25,6%), в око-
лопупочной области — 24 (27,9%), по ходу толстой 
кишки — 14 (16,3%) пациентов. Были отмечены 
диспепсические симптомы: горечь во рту — у 11 
(12,8%), тошнота — у 14 (16,3%), изжога — у 10 
(11,6%), метеоризм — у 32 (37,2%), запоры — у 20 
(23,3%), поносы — у 15 (17,4%), сочетание запо-
ров и поносов — у 7 (8,1%) пациентов. При объ-
ективном исследовании отмечен налет на языке 
у 67 (77,9%), болезненность при пальпаторном ис-
следовании в правом подреберье — у 18 (20,9%), 
в околопупочной области — у 28 (32,6%), по ходу 
толстой кишки — у 12 (14,0%) пациентов. Увели-
чение размеров печени отмечено у 26 (30,2%) па-

циентов. Таким образом, НАЖБП сопровождают 
клинические признаки поражения печени и ки-
шечника.
При исследовании функционального состояния 
тонкой кишки у пациентов в зависимости от ста-
дии НАЖБП не было отмечено существенных раз-
личий, но выявлены изменения на всех 3 этапах 
пище варительного процесса (табл. 1). 
При проведении пробы с растворимым крахмалом 
отмечено достоверное снижение прироста глике-
мии у пациентов с НАЖБП по отношению к груп-
пе контроля, что означает угнетение полостного 
гидролиза в тонкой кишке. При проведении пробы 
с сахарозой также выявлено уменьшение прироста 
гликемии у пациентов с НАЖБП по отношению 
к группе контроля, что констатирует недостаточ-
ность мембранного гидролиза в тонкой кишке. 

Таблица 1. Состояние гидролизно-резорбционного процесса в тонкой кишке у пациентов с НАЖБП (ммоль/л)
Table 1. The state of the hydrolysis-resorption process in the small intestine in patients with non-alcoholic fatty liver 
disease (mmol/l)

Нагрузочные 
тесты/

Loading tests

Период исследования/ 
Test period

НАЖБП на стадии 
стеатоза/ 

Patients with steatosis
(n=60)
M±SD

НАЖБП на стадии 
стеатогепатита/ 

Patients with 
steatohepatitis (n=26) 

M±SD

Контрольная группа/
Group of control 

(n=30)
M±SD

С крахмалом/ 
With starch

Натощак/ 
On an empty stomach

5,67±0,1**
р2 <0,0001

5,54±0,12**
р2 <0,0001

4,6±0,49

Через 30 минут после 
нагрузки/ 

In 30 minutes after load

5,98±0,2* **
р1=0,002

р2 <0,0001

5,74±0,21* **
р1=0,003

р2 <0,0001

6,95±0,18*
р1 <0,0001

Через 60 минут после 
нагрузки/ 

In 60 minutes after load

5,77±0,2*
р1=0,04

4,79±0,35*
р1 <0,0001

5,87±0,38*
р1 <0,0001

Через 120 минут после 
нагрузки/ 

In 120 minutes after load

4,93±0,25*
р1 <0,0001

4,79±0,38*
р1=0,0015

4,34±0,36*
р1=0,0008

С сахарозой/ 
With sucrose

Натощак/ 
On an empty stomach

5,93±0,11**
р2 < 0,0001

5,68±0,12**
р2 <0,0001

4,69±0,44

Через 30 минут после 
нагрузки/ 

In 30 minutes after load

7,02±0,88*
р1=0,005

6,93±0,67*
р1=0,002

6,89±0,18*
р1 <0,0001

Через 60 минут после 
нагрузки/ 

In 60 minutes after load

6,72±0,25* **
р1 <0,0001
р2 <0,0001

6,2±0,78 5,07±0,41

Через 120 минут после 
нагрузки/ 

In 120 minutes after load

4,97±0,16* **
р1 <0,0001
р2=0,0004

5,27±0,47**
р2=0,002

4,33±0,37

С глюкозой/ 
With glucose

Натощак/ 
On an empty stomach

5,41±0,1**
р2 <0,0001

5,67±0,1**
р2 <0,0001

4,71±0,2

Через 30 минут после 
нагрузки/ 

In 30 minutes after load

8,8±0,2* **
р1 <0,0001
р2 <0,0001

8,94±0,15* **
р1 <0,0001
р2 <0,0001

7,0±0,17*
р1 <0,0001

Через 60 минут после 
нагрузки/ 

In 60 minutes after load

7,9±0,33* **
р1 <0,0001
р2 <0,0001

6,56±0,47*
р1=0,002

5,91±0,17*
р1 <0,0001

Через 120 минут после 
нагрузки/ 

In 120 minutes after load

6,18±0,19* **
р1 <0,0001
р2 <0,0001

6,34±0,22* **
р1=0,0004
р2 <0,0001

4,5±0,32

Примечание: * — достоверные изменения к исходному уровню (р1 <0,05); ** — достоверные изменения к контрольной группе (р2 <0,05); n — количество наблюдений
Note: * — reliable changes compared to baseline (р1 <0,05); ** — reliable changes compared to group of control (р2 <0,05); n — number of observations
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Прирост гликемии при проведении пробы с глюко-
зой у пациентов с НАЖБП по отношению к груп-
пе контроля был достоверно выше, что указывает 
на усиление всасывания в тонкой кишке. Также 
отмечено, что у пациентов с НАЖБП гликемия не 
снизилась до исходного уровня через 120 минут от 
начала исследования.
При исследовании содержания инсулина в сыворот-
ке крови у пациентов с НАЖБП базальный уровень 
инсулина составил 16,64±0,78 мкМЕ/мл против 
10,46±0,56 мкМЕ/мл у группы контроля (p <0,0001). 
Для анализа полученных данных был вычислен ин-
декс инсулинорезистентности HOMA-IR и отмече-
но его увеличение у пациентов с НАЖБП по срав-
нению с контрольной группой (2,84±0,11 против 
2,05±0,07, p <0,0001).
При копрологическом исследовании у пациентов 
с НАЖБП была отмечена стеаторея у 50 (58,1%), 
креаторея — у 22 (25,6%), амилорея — у 34 (39,5%) 
пациентов.
ИБР был диагностирован у 62 (72%) пациентов 
с НАЖБП (отмечено увеличение содержания водо-
рода в выдыхаемом воздухе более 10 ppm по срав-
нению с исходным значением ранее 60-й минуты 
исследования). При стеатозе печени ИБР был выяв-
лен у 33 (55%), при стеатогепатите 1 степени актив-
ности — у 11 (61,1%), при стеатогепатите 2 степе-
ни — у 6 (66,7%), при стеатогепатите 3 степени — 
у 2 (100%) пациентов.
В целом, прирост концентрации водорода в выды-
хаемом воздухе у пациентов с НАЖБП к 60-й ми-
нуте исследования составил 64,3±7,8 ppm против 
24,4±6,5 ppm у контрольной группы (p <0,0001). При 
анализе ИБР по степени тяжести 1 степень диагно-
стирована у 40 (64,5%), 2 степень — у 19 (30,7%), 

3 степень — у 3 (4,8%) пациентов. При этом досто-
верной связи между стадией НАЖБП и степенью 
тяжести ИБР выявлено не было.
В процессе исследования ИБР были отмечены 
2 пика концентрации водорода — тонкокишеч-
ный и толстокишечный у 24 (38,7%) пациентов 
с НАЖБП, то есть ИБР у них возникал при сохра-
ненной функции илеоцекального клапана (рис. 1). 
У 38 (61,3%) пациентов имел место непрерывный 
рост концентрации водорода, то есть ИБР возникал 
при илеоцекальной недостаточности (рис. 2).
При проведении корреляционного анализа с вы-
числением коэффициентов линейной корреляции 
Пирсона выявлены отрицательные связи между 
степенью тяжести ИБР и полостным пищеварени-
ем в тонкой кишке (r=-0,68, р <0,05) и между сте-
пенью тяжести ИБР и мембранным пищеварением 
(r=-0,53, p <0,05). Положительная связь определе-
на между степенью тяжести ИБР и всасыванием 
(r=0,44, p >0,05).
По результатам посева кала дисбиоз был выяв-
лен у 56 (65,1%) пациентов с НАЖБП. При этом 
было отмечено снижение количества облигатной 
микрофлоры — бифидобактерий менее 109 КОЕ/г 
у 22 (39,3%) и лактобактерий менее 107 КОЕ/г у 20 
(35,7%) пациентов. В диагностически значимом 
тит ре высеивались лактозонегативные и гемоли-
тические кишечные палочки — у 15 (26,8%) и 12 
(21,4%) при снижении доли полноценных кишеч-
ных палочек — у 18 (32,1%) пациентов соответ-
ственно. У многих пациентов были определены те 
или иные патогенные бактерии — стафилококки, 
дрожжевые грибки, клостридии и вейлонеллы.
Дисбиоз 1 степени тяжести был диагностирован 
у 20 (35,7%), 2 степени — у 25 (44,6%), 3 степе-
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Рисунок 2. ИБР при нарушенной 
функции илеоцекального клапана
Figure 2. Excessive bacterial growth 
with impaired function of the ileocecal 
valve

Рисунок 1. ИБР при сохраненной 
функции илеоцекального клапана
Figure 1. Excessive bacterial growth 
with preserved function of the ileocecal 
valve
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ни — у 11 (19,6%) пациентов с НАЖБП. При этом 
была отмечена положительная связь между степе-
нью тяжести дисбиоза и стадией НАЖБП (r=0,54, 
р >0,05). При проведении корреляционного анали-
за между степенью тяжести дисбиоза и показателем 
HOMA-IR выявлена положительная связь (r=0,72, 
р <0,05), то есть имеется прямая зависимость между 
степенью нарушения кишечной микрофлоры и вы-
раженностью инсулинорезистентности.

Обсуждение

У больных НАЖБП на фоне снижения полостного 
и пристеночного пищеварения наблюдается увели-
чение резорбции глюкозы в кишечнике. Усиление 
всасывания глюкозы возможно объяснить увели-
чением содержания инсулина в крови и наличием 
инсулинорезистентности. Повышение проница-
емости кишечного эпителия при НАЖБП может 
быть обусловлено и снижением одного из белков 
плотных контактов кишечного эпителия ZO-1 [7]. 
Наши данные подтверждаются литературными 
сведениями, согласно которым при контаминации 
патогенными и условно-патогенными микроор-
ганизмами тонкой кишки снижаются полостное 
и мембранное пищеварение, нарушается энтероге-
патическая циркуляция с образованием токсичных 
метаболитов, что приводит к увеличению проница-
емости стенки кишки для токсинов, снижению ба-
рьерных функций печени и кишечника [3].
В нашем исследовании у большинства пациентов 
выявлен ИБР, причем выраженность ИБР корре-
лировала с повышением тяжести НАЖБП. Схожие 
данные получены и другими исследователями, от-
метившими, что у больных стеатогепатитом ИБР 
встречается чаще, чем в среднем в популяции, и ко-
леблется в пределах от 50% до 77,8% [7, 10, 13]. 
Причины, приводящие к разви тию ИБР при 
НАЖБП, до конца не известны. В последнее время 
обсуждаются данные, свидетельствующие о сниже-
нии моторики желудоч но-кишечного тракта у па-
циентов, страдающих НАЖБП. Так, скорость оро-
цекального транзита у пациен тов с НАЖБП была 
замедлена в 22% слу чаев. Это может быть одним 
из условий для развития и прогресси рования ИБР 
в тонкой кишке [14]. Важнейшее значение в фор-
мировании и прогрессировании ИБР имеет нару-
шение функций илеоцекального клапана, посколь-
ку в этом случае фекальная микрофлора ретроград-
но колонизирует тонкую кишку [2].
По данным наших исследований в структуре ми-
кробиоты при ИБР превалирует патогенная ми-
крофлора. Ранее Кожевников А.А. и соавт. (2017) 
отметили по 16S рРНК секвенированию у де-
тей со стеатозом печени увеличение количества 
Escherichia coli по сравнению с группой контроля 
[15]. По данным Плотниковой Е.Ю. (2017 г.), на 

уровне филов у больных со стеатогепатитом и ожи-
рением установлено повышение Bacteroidetes 
и уменьшение Firmicutes относительно здоровых 
лиц. При стеатогепатите и ожирении Firmicutes 
снижены преимущественно за счет двух семейств: 
Lachnospiraceae и Ruminococcaceae, с наибольшим 
уменьшением родов Blautia и Faecalibacterium. 
Повышение Proteobacteria связано с увеличе-
нием содержания Enterobacteriaceae (особенно 
Escherichia) [8]. Качественные и количественные 
нарушения состава микробиоты рассматривают-
ся в качестве индуктора ФНОα-стимулированной 
воспалительной реакции в печени [3, 7, 8]. Пред-
полагается не сколько механизмов, посредством ко-
торых ИБР мо жет способствовать прогрессирова-
нию НАЖБП: из быточное поступление в кровоток 
бактериальных эндотоксинов (липополисахарида, 
пептидогликанов, липотейхоевой кислоты, бакте-
риального флагеллина, неметильных фрагментов 
бактериальной ДНК), по вышение проницаемости 
кишечной стенки, а также увеличение выработки 
эндогенного этанола [13]. О тесной функциональ-
ной взаимосвязи между состоянием печени и ки-
шечной микрофлоры свидетельствует и наблюде-
ние Кожевникова А.А. и соавт. (2017), когда детям 
с НАЖБП назначение пробиотиков, содержащих 
Lactobacillus, приводило к снижению АЛТ в 80% 
случаев [15].

Заключение

НАЖБП часто и закономерно сопровождается на-
рушениями функций тонкой кишки, в частности, 
пищеварительной и резорбтивной, развитием дис-
биоза. Эти нарушения нередко носят субклиниче-
ский характер и могут быть выявлены и оценены 
лишь после специальных исследований. Изучение 
энтеральных функций расширяет представления 
о патогенезе НАЖБП и указывают на необходи-
мость лечения не только НАЖБП, но и коррекции 
энтеральных функций и восстановления микро-
биоцено за.
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