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Вступ 

В даний час неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) є основною причиною хронічних захворювань 

печінки у всьому світі, навіть у розвинених країнах, а 

кількість таких хворих невпинно зростає. Повідомляється, 

що поширеність НАЖХП у всьому світі становить 24% 

[28]. НАЖХП дуже поширена у Південній Америці та на 

Близькому Сході, за ними йдуть Азія, США та Європа 

(31%, 32%, 27%, 24% та 23% відповідно), тоді як в Африці 

менше хворих на НАЖХП (14%). Ця патологія часто має 

подібні симптоми з іншими метаболічними порушеннями, 

включаючи діабет 2 типу та ожиріння. Нещодавні 

дослідження підкреслили роль складу мікробіоти 

кишечника в патофізіології багатьох захворювань. Що 

стосується НАЖХП, проведені експерименти з 

використанням трансплантації мікробіоти кишечника на 

моделях тварин, що не мали схильності до даної патології, 

показали, що розвиток жирової хвороби печінки 

пов’язаний кишковими бактеріями. Більше того, у 

пацієнтів, які страждають на НАЖХП, спостерігалося 

зміни складу мікробіоти кишечника. 

Мета: проаналізувати взаємозв’язок неалкогольної 

жирової хвороби печінки та змін в кишковій мікробіоті. 

Матеріали та методи 

Для реалізації поставленої мети було опрацьовано 

та проаналізовано публікації вітчизняних та зарубіжних 

видань за ключовими словами теми роботи «Неалкогольна 

хвороба печінки», «зміни кишкової мікробіоти», 

«надмірна вага», «ожиріння» в базах даних United 

European Gastroenterology (UEG) Journal, PubMed, 

MEDLINE, Web of Science. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Мікробіом шлунково-кишкового тракту 

представлений різною грамовою кількістю та 

співвідношенням бактерій. Найвищий показниковий 

рівень та різноманіття представлений у товстій кишці. 

Домінуючими серед яких є Firmicutes, Proteobacteria, 

Actinobacteria і Bacteroidetes, співвідношення останього 

виявилося корельованим з індивідуальною 

сприйнятливістю до хворобливих станів, у тому числі 

ожиріння. [12] Проте, говорити про однаковий склад 

мікробіоти на популяційному рівні важко і не правильно. 

Адже, навіть однояйцеві близьнюки мають відмінний 

мікробіом. [9] Як відомо, в товстому кишківнику 

співіснують і такі, важливі для функціонування бактерії, 

як кишкова паличка (E. coli), Campylobacter jejuni, 

Salmonella enterica, Vibrio cholerae та Bacteroides fragilis, 

як правило, в дуже низьких кількостях (<0,1% кишкового 

мікробіому) [8,9]. Мікробіом на одному рівні кишки також 

відрізняється по мірі наближення до слизової оболонки 

кишки. Так, Bacteroides, Streptococcus, Bifdobacterium, 

Enterobacteriaceae, Enterococcus, Clostridium, 

Ruminococcus та Lactobacillus заселяють більш просвітню 

частину, тоді як Clostridium, Lactobacillus, Enterococcus та 

Akkermansia розміщені більш пристінково. [21] На склад 

мікробіому впливають багато зовнішніх факторів, такі як 

дієта, спосіб пологів при народженні, географічне місце 

проживання, генетика та ін. [2,3] Склад мікробіому є 

унікальний для кожної людини, проте зміни в його складі 

відбуваються навіть протягом життя і здатні впливати на 

імунні, метаболічні та фенотипові процеси господаря. [14] 

Повторюючи за авторами Kovacs та ін., ми можемо 

говорити про те, що саме генетика відіграє ключову роль 

в формуванні кишкового мікробіому, як показали 

дослідження на мишах.[11]. Проте, дослідження на людях 

вносять свої коректи і від так, навіть у споріднених, в 

генетичному плані, осіб не було знайдено значних 
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сходжень в структурі кишкової мікробіоти. [22,27]. 

Різного роду маніпуляції, що впливають на зміну кишкової 

мікробіоти приводять до погіршення чи покращення 

протікання чи навіть розвитку в людини нових 

захворювань. Побутує думка, що зв'язок кишкової 

мікробіоти та розвитком захворювань печінки 

спостерігається ще з моменту внутрішньоутробного 

розвитку, адже закладка печінки відбувається 

безпосередньо з передньої кишки. Цей зв'язок 

спостерігається і після народження, так як печінка 

отримує 75% кровотока з кишкового порталу. [20] Вперше 

зв'язок між мікробіомом людини та розвитком НАЖХП 

була запропонована ще у 1980 році, тоді як пацієнтам  

з супутньою НАЖХП було проведено хірургічне 

шунтування кишечника з подальшим призначенням 

антибактеріальних препаратів. На фоні антибактеріальної 

терапії перебіг НАЖХП покращувався. [7]  

Озираючись на деякі дослідження на людях та 

тваринах, було чітко окреслено зв’язок дисбактеріозу та 

НАЖХП [16,29], а також важкістю протікання останьої 

[26]. Згідно з даними Spencer та ін. було виявлено, що 

разом зі зменшенням рівня холіна, накопичення рівня 

жиру у печінці залежало від рівня Erysipelotrichia і 

Gammaproteobacteria в кишечнику. Так, згідно цих даних, 

більш високий рівень Erysipelotrichia спостерігався у 

пацієнтів з більш високим рівнем розвитку НАЖХП, а 

високий рівень Gammaproteobacteria – навпаки, був 

виявлений у пацієнтів з низьким рівнем розвитку даної 

патології. Були проведені порівняння двох груп – з 

надмірною вагою та худощавих пацієнтів. Виявлено, що у 

пацієнтів з НАЖХП було збільшення рівня грамнегативних 

бактерій (Bacteroidetes до 20%) та зменшення рівня 

Firmicutes (SCFA-продукуючі Lachnospiraceae, 

Lactobacillaceae та 7α-дегідроксилюючі Ruminococcaceae) 

до 24% в порівнянні з пацієнтами без ожиріння. Разом  

з цим, у пацієнтів, що страждають на НАЖХП, 

спостерігалося збільшення числа умовно патогенних 

мікроорганізмів, які продукують ліпополісахариди в 

порівнянні з іншою групою пацієнтів [24]. 

У 2017 році з’явились дані про те, що навіть  

різні форми неалкогольного жирового гепатозу 

супроводжуються різними співвідношеннями балансу 

кишкової мікробіоти. Так, згідно з авторами Loomba та ін. 

в пацієнтів, що страждають легкою та середньої важкості 

формами НАЖХП спостерігалось більш високий рівень 

Firmicutes в порівнянні з пацієнтами з важким фіброзом. 

В той час, говорячи про Proteobacteria навпаки – більш 

високий рівень виявлений у пацієнтів, що мали важкі 

форми фіброзу. В свою чергу Eubacterium спостерігалась в 

більш високій кількості в пацієнтів з легкими формами 

фіброзу, тоді як підвищений рівень E. Coli супутньо 

виявлявся при більш пізніх ступенях НАЖХП, разом з цим 

в даній групі пацієнтів спостерігався знижений рівень 

Ruminococcus obeum і E. Rectale [13] Також були і інші 

підтвердження залежності дисбалансу кишкової 

мікробіоти та розвитком НАЖХП. Дослідження з 

включенням інших представників кишкової мікробіоти, 

таких як Allisonella та Parabacteroides, а також 

Anaerosporobacter та Faecalibacterium показали, що перші 

більш часто зустрічалися в пацієнтів з супутнім діагнозом 

НАЖХП ніж наступні [25]. 

Згідно з даними Mouzaki та ін. також спостерігався 

більш низький рівень Bacteroidetes в пацієнтів з 

неалкогольним гепатозом ніж в пацієнтів без фіброзу. 

Причому, за цими даними виражених відмінних значень в 

складі кишкової мікробіоти в пацієнтів з легкою формою 

фіброзу та здоровими пацієнтами виявлено не було. [16]  

Попри дані щодо впливу генетичних факторів на 

склад мікробіоти кишечника хазяїна відомо, що зміни в 

співвідношенні різних видів бактеріального ряду також 

залежать від способу життя, включаючи неправильне 

харчування, урбанізація, знижена фізична активність, 

погіршення умов проживання, широке призначення 

антибіотиків і поліпшення гігієнічних норм, вплинули на 

склад нашої мікробіоти, а також на виникнення так званих 

хвороб сучасної цивілізації, що і сприяє зміні мікробіоти і 

захворюваності. [1] Дієта вважається одним з 

найпотужніших аспектів, які формують мікробні 

спільноти [5,17] Деякі дослідження показали, що при 

порушення дієти з включенням високого рівня цукру і 

жирів посилюється вплив на мікробіоту кишечника людей, 

ці ефекти характеризувалися різким зниженням 

бактеріального різноманітності і співвідношення 

Firmicutes до Bacteroidetes [19,23]. 

Останні дані показують, що призначення 

антибактеріальних препаратів, як основного методу 

лікування багатьох захворювань сьогодення, приводить до 

значного зменшення, важливих для правильного 

функціонування організму, мікроорганізмів, а інколи і 

взагалі їх зникнення із переліку мікробіому пацієнта. [6] 

Натомість, в літературі описані і протилежні дані, про 

позитивний вплив призначення антибактеріальних 

препаратів, зокрема в лікуванні НАЖХП. Описані моделі, 

коли лікування антибактеріальними препаратами, які 

призначалися протягом останніх 6 місяців, це почергове 

використання норфлоксацину та неоміцину, приводили до 

зменшення бактеріального росту мікробіоти в просвіті 

кишківника, чим і покращували протікання НЕЖХП, а 

також покращували функцію печінки при цирозі [15]. 

Проте, за останніми повідомленнями у всьому світі 

збільшується тенденція до антибіотикорезистентності, 

тому широке призначення антибіотиків на даний момент 

супроводжується великим негативним відгуком для 

здоров’я.  

За останні роки з’явились дані і про позитивний 

ефект надмірного росту деяких мікроорганізмів для стану 

здоров’я людини, а саме було виявлено, що Akkermansia 

muciniphila бере учать у деструкції муцину, а це, в свою 

чергу, позитивно корелює з зменшення ваги пацієнтів, та 

зниженні ризику НАЖХП. [4] 

Попри всі чинники на даний момент дієта 

залишається одним із універсальних методів впливу на 

склад мікробіоти. Відомо, що весь мікробіом людини 

активно бере участь в траленні, а саме розщепленні та 

всмоктуванні речовин з їжі, а речовини, що проникають 

через епітеліальний бар’єр, впливають навіть на 

найвіддаленіші клітини організму, використовуючи 

кров’яне русло, як метод транспортування [18]. 
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В підтвердження цього описані процеси метаболізму  

L-карнітину, що міститься основною мірою в червоному 

м’ясі, під дією мікроорганізмів та печінки перетворюється 

на триметиланін N- оксид, останній приводить до розвитку 

атеросклерозу. Так, за даними R.A. Koeth, у вегетеріанців 

склад мікробіоти спиричинює значно менше утворення 

триметиланін N-оксиду в порівнянні з особами, що 

включають в раціон м’ясо [10]. 

 

Перспективи подальших досліджень 

 

Планується більш глибоко вивчити залежність між 

зміною в кишковому мікробіомі людини та розвитоком 

метаболічних захворювань, зокрема НАЖХП. 

 

Висновки 

 

Таким чином, мікробіота кишечника може бути 

пов'язана зі згубним впливом на НАЖХП і зміна складу 

мікробіоти кишечника за допомогою дієти може бути 

ефективною стратегією для поліпшення патології печінки. 

Основними завданнями в лікуванні стеатозу печінки  

є зменшення його ступеня, зниження 

інсулінорезистентності, попередження прогресування 

стеатозу та зменшення оксидативного стресу. Наріжним 

каменем лікування НАЖХП, безумовно, є зміна способу 

життя. При цьому дотримання дієти з обмеженням 

енергетичної цінності раціону та зменшення споживання 

продуктів і напоїв із високим умістом фруктози поряд зі 

зниженням маси тіла та зменшенням стеатозу печінки 

досить швидко забезпечують зміни в мікробіомі 

кишечнику. Метою дієтотерапії є поступове зниження 

маси тіла на 1,5-2 кг на місяць (до 7% і більше) – на тлі 

цього можливий зворотний розвиток стеатозу печінки. 

При НАСГ, однак, зниження маси тіла має становити 

≥10% від початкової.  

Опираючись на вище сказане, залишається гостра 

потреба в проведенні подальших досліджень для 

виявлення зв’язку між кишковою мікробіотою та 

розвитком і прогресуванням НАЖХП. 
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Мета. Проаналізувати взаємозв’язок неалкогольної жирової хвороби печінки та змін в кишковій мікробіоті. 

Матеріали та методи. Було опрацьовано та проаналізовано публікації вітчизняних та зарубіжних видань в базах 

даних United European Gastroenterology (UEG) Journal, PubMed, MEDLINE, Web of Science. 

Результати. Неалкогольна жирова хвороба печінки за останні роки посіла вагоме місце серед захворювань в 

гастроентерології. За цей час з’являються все більше даних, щодо взаємозалежності зміни кишкового мікробіому 

людини та розвитку метаболічних захворювань, включаючи і НАЖХП. Багато сучасних досліджень дійсно виявили 

деякий взаємозв’язок, проте до кінця питання залишається не вивченим. 

Висновки. Для кращого розуміння стратегій лікування патологій необхідно заглиблюватись у вивчення 

етіологічних чинників, від так, НАЖХП не можна вважати патологією, що достатньо вивчена зі сторони, як лікування, 

та і етіології. 

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, кишкова мікробіота, мікробіом людини. 

 

Цель. Проанализировать взаимосвязь неалкогольной жировой болезни печени и изменений в кишечной 

микробиоте. 
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Материалы и методы. Были обработаны и проанализированы публикации отечественных и зарубежных 

изданий в базах данных United European Gastroenterology (UEG) Journal, PubMed, MEDLINE, Web of Science. 

Результаты. Неалкогольная жировая болезнь печени за последние годы заняла важное место среди заболеваний 

в гастроэнтерологии. За это время появляется все больше данных, по взаимозависимости изменения кишечного 

микробиома человека и развития метаболических заболеваний, включая и НАЖБП. Многие современные исследований 

действительно обнаружили некоторою взаимосвязь, однако до конца вопрос остается не изученным. 

Выводы. Для лучшего понимания стратегий лечения патологий необходимо углубляться в изучение 

этиологических факторов, от того, НАЖБП нельзя считать патологией, достаточно изученой со стороны, как лечения, 

так и этиологии. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, кишечная микробиота, микробиом человека. 

 

Purpose. To analyze the relationship between non-alcoholic fatty liver disease and changes in the intestinal microbiota. 

Materials and methods. The publications of domestic and foreign editions in the databases of the United European 

Gastroenterology (UEG) Journal, PubMed, MEDLINE, Web of Science were processed and analyzed. 

Results. In recent years, non-alcoholic fatty liver disease has taken an important place among diseases in 

gastroenterology. During this time, more and more data appear on the interdependence of changes in the human intestinal 

microbiome and the development of metabolic diseases, including NAFLD. Many modern studies have indeed found some 

relationship, but the issue remains unclear. 

Conclusions. To better understand the strategies for treating pathologies, it is necessary to delve into the study of 

etiological factors, from the fact that NAFLD cannot be considered a pathology that has been sufficiently studied from the 

outside, both treatment and etiology. 

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, intestinal microbiota, human microbiome. 
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