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Резюме.  У статті наведений огляд літературних джерел і власне спостереження клінічного випадку спів
існування хвороби Вільсона та неалкогольної жирової хвороби печінки у дитини. Пошук літератури про-
ведений по базах даних Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, EMBASE, Global Health та 
інших. Розглянуті найчастіші причини стійкої елевації печінкових трансаміназ в асимптомних пацієнтів і 
поданий алгоритм диференційної діагностики при гіпертрансаміназемії. Наведено спектр захворювань, що 
супроводжуються розвитком стеатозу печінки, висвітлені питання діагностики неалкогольної хвороби пе-
чінки та хвороби Вільсона у дітей. Акцентовано увагу на труднощах інтерпретації клінічних даних та оцінки 
результатів лабораторно-інструментального обстеження даної групи пацієнтів. Подано алгоритм диферен-
ційної діагностики неалкогольної жирової хвороби печінки у дітей.
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Вступ
Хронічні дифузні захворювання печінки у дітей яв-

ляють собою складну проблему для системи охорони 
здоров’я у зв’язку з тим, що зазвичай безсимптомний 
прогредієнтний їх перебіг асоціюється з розвитком 
незворотних змін — розвинутого фіброзу, цирозу пе-
чінки та печінкової недостатності. Оскільки стратегії 
лікування, прогноз та моніторинг різних захворювань 
цієї групи мають значні відмінності, питання дифе-
ренційної діагностики вважаються надзвичайно важ-
ливими.

Захворювання печінки у дітей можуть маніфесту-
вати різними способами  — від достатньо поширеної 
в дитячій популяції пролонгованої жовтяниці ново-
народжених до порівняно рідкісної гострої печінкової 
недостатності [1]. Стійка елевація сироваткових тран-
саміназ, яка виявляється випадково при рутинному 
біохімічному дослідженні, зазвичай є першою ознакою 
та найчастішою формою маніфестації хронічних захво-
рювань печінки в асимптомних пацієнтів [2, 3].

Норми трансаміназ 
у педіатричній практиці

Амінотрансферази або трансамінази, включаючи 
аланінамінотрансферазу (АЛТ) і аспартатамінотрансфе-
разу (АСТ), є внутрішньоклітинними, локалізованими в 
цитозолі та мітохондріях ферментами, що беруть участь 
у глюконеогенезі шляхом перенесення аміногруп аспар-
тату та аланіну на α-кетоглутарову кислоту, продукують-
ся, головним чином, гепатоцитами, тому збільшення 
їх концентрації в сироватці крові є маркером гепатоце-
люлярного ушкодження. На відміну від АСТ, яка, окрім 
печінки, представлена в інших органах, включаючи сер-
цевий м’яз, скелетні м’язи, нирки, мозок, підшлункову 
залозу, легені, та клітинах крові (еритроцитах, лейкоци-
тах), AЛT присутня переважно в печінці і, отже, є більш 
специфічним маркером ушкодження гепатоцитів [4].

У клінічній практиці нормативні значення тран-
саміназ знаходяться в межах 2 стандартних відхилень 
від середніх значень, отриманих у здорових людей. Це 
свідчить про те, що показники 5 % здорових суб’єктів 
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можуть виходити за межі нормального діапазону. У пе-
діатричній популяції на сьогодні не існує загально-
прийнятого встановленого референтного діапазону 
АЛТ та АСТ, на відміну від дорослих індивідуумів [5]. 
Дослідження SAFETY, проведене серед північноаме-
риканських підлітків, продемонструвало, що порогові 
значення АЛТ, що використовуються в даний час біль-
шістю лабораторій, мають низьку чутливість для вияв-
лення хронічного ураження печінки (30–40 %). Засто-
сування запропонованого Національною програмою 
оцінки стану здоров’я та харчування США (NHANES) 
порогового рівня АЛТ 25,8 МО/л для хлопчиків та 
22,1 МО/л для дівчаток дозволяє підвищити чутливість 
до 70–80 % при одночасному зниженні специфічності 
до 80 % [6]. Порогові значення АЛТ, розроблені Kirsty 
England та співавт. [7] з урахуванням віку та статі для 
дітей європейської популяції, становлять 60 МО/л для 
хлопчиків і 55 МО/л для дівчаток перших 18 місяців 
життя, 40 МО/л для хлопчиків та 35 МО/л для дівчаток 
після 18 місяців життя.

Діагностичний алгоритм 
при гіпертрансаміназемії

Найчастіші причини стійкої елевації трансаміназ в 
асимптомних пацієнтів наведені у табл. 1 [8].

Диференційна діагностика гіпертрансаміназемії 
завжди є достатньо складним завданням. Уважне став-
лення щодо збору клініко-анамнестичних даних і фі-
зикального обстеження має першорядне значення для 
обрання напрямку та оптимізації дослідження з метою 
уникнення гіпердіагностики.

Приблизний алгоритм додаткового тестування з 
виділенням тестів першої, другої та третьої ліній наве-
дений у табл. 2 [8].

Неалкогольна жирова 
хвороба печінки

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) 
є найпоширенішою причиною гіпертрансаміназемії 
у дітей і підлітків. У клінічній практиці НАЖХП за-
звичай підозрюють у дітей з надмірною вагою та ожи-

Таблиця 1 — Причини гіпертрансаміназемії

Печінкового походження Екстрапечінкового походження

Ожиріння (неалкогольна жирова хвороба печінки) М’язова дистрофія Дюшена — Бекера 
(поширеність 1 : 4700)

Вірусні інфекції 
(мажорні та мінорні гепатотропні віруси)

Інші міопатії (кавеолінопатії, 
поширеність 1 : 14 000 — 1 : 120 000)

Автоімунні хвороби печінки Міокардіопатії

Целіакія та запальні захворювання кишечника Нефропатії

Хвороба Вільсона (поширеність 1 : 30 000) Гемолітичні хвороби

Муковісцидоз (поширеність 1 : 2500), синдром 
Швахмана —  Даймонда (поширеність 1 : 50 000)

Макро-AСT (поширеність 30 % дітей 
з ізольованим підвищенням АСТ)

Дефіцит α1-антитрипсину (поширеність 1 : 7000)

Інші генетичні та метаболічні захворювання

Токсичне ураження: медикаменти, алкоголь

Криптогенна елевація трансаміназ

Таблиця 2 — Діагностичний алгоритм додаткового тестування при гіпертрансаміназемії

Черговість 
тестування Показники

I лінія АЛТ, АСТ, КФК, ГГТП, білірубин (прямий і непрямий), альбумін, протромбін, АЧТЧ, загальний 
аналіз крові, ультразвукове дослідження органів черевної порожнини 

II лінія
Маркери вірусних гепатитів (HAV, HBV, HCV), мінорних гепатотропних вірусів (EBV, CMV), 
церулоплазмін, мідь сироватки крові, ANA, АSMA, anti-LKM, anti-LC1, anti-SLA, загальний IgG, 
α1-антитрипсин, маркери целіакії

III лінія

Добова екскреція міді з сечею, SNP ATP7B, HCV RNA, HBV DNA, скринінг на генетичні та мета-
болічні захворювання: газовий склад крові, молочна кислота, концентрація амонію в сироватці 
крові, амінокислоти в крові та сечі, органічні кислоти сечі, ізоформи трансферину, скринінговий 
тест на вроджені порушення глікозилювання, фенотип α1-антитрипсину, потова проба, фекальна 
еластаза, методи візуалізації печінки (MРТ, МРТ-РХПГ, ЕРХПГ, КТ), біопсія печінки 

Примітки: КФК  — креатинфосфокіназа; ГГТП  — гамма-глутамілтранспептидаза; АЧТЧ  — активований 
частковий тромбопластиновий час; HAV — вірус гепатиту А; HBV — вірус гепатиту В; HCV — вірус гепа-
титу С; EBV — вірус Епштейна — Барр, CMV — цитомегаловірус; ANA — антинуклеарні антитіла; АSMA — 
антигладком’язові антитіла; anti-LKM  — антитіла до мікросом печінки та нирок; anti-LC1  — антитіла до 
цитозольного антигену; anti-SLA — антитіла до розчинного антигену печінки; RNA — рибонуклеїнова кис-
лота; DNA — дезоксирибонуклеїнова кислота; SNP ATP7B — однонуклеотидний поліморфізм гену мідь-
транспортуючої АТФази; MРТ  — магнітно-резонансна томографія; ЕРХПГ  — ендоскопічна ретроградна 
холангіопанкреатографія; КТ — комп’ютерна томографія.
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Таблиця 3 — Можливі причини розвитку стеатозу печінки

Загальні та системні 
захворювання

Генетично-метаболічні 
захворювання Ліки/хімічні речовини

Ожиріння Муковісцидоз Етанол

Метаболічний синдром Синдром Швахмана Наркотичні речовини

Обструктивне апное під час сну Хвороба Вільсона Ніфедипін

Синдром полікістозних яєчників Дефіцит α1-антитрипсину Дилтіазем

Цукровий діабет 1 типу Фруктоземія Естрогени

Захворювання щитоподібної залози Хвороби накопичення Кортикостероїди

Гіпоталамічно-гіпофізарні 
захворювання Глікогенози (тип  I, VI та IX) Метотрексат

Запальні захворювання кишечника Мітохондріальні та пероксисомні 
дефекти Преднізолон

Целіакія Органічні ацидурії Вальпроат

Білково-енергетична недостатність А-бета (гіпо-бета)-ліпопротеїнемія Препарати антиретровірусної 
терапії

Швидка втрата ваги Порфірія Пестициди

Нервова анорексія Гомоцистеїнурія

Гепатит С

Сімейна гіперліпопротеїнемія.
Порушення синтезу жовчних кислот.
Вроджені розлади глікозилювання.

Синдром Тернера.
Дефіцит цитрину

рінням при виявленні підвищення амінотрансфераз і 
візуалізації стеатозу печінки [9]. Пацієнти з НАЖХП 
потребують серйозного ставлення клініцистів з трьох 
основних причин. По-перше, НАЖХП може маску-
вати інші захворювання печінки, які вимагають спе-
цифічного лікування (наприклад, хворобу Вільсона). 
По-друге, НАЖХП асоціюється з високим ризиком 
розвитку діабету 2 типу та серцево-судинних захво-
рювань у дорослому житті. Нарешті, розвінчано міф 
про доброякісність НАЖХП: доведено, що більше 9 % 
хворих з незначним підвищенням трансаміназ вже ма-
ють фіброз 3–4 стадії при гістологічному дослідженні 
[1]. Отже, рівень АЛТ в сироватці крові є недостатньо 
чутливим маркером для діагностики НАЖХП. У паці-
єнтів з нормальним рівнем АЛТ може спостерігатись 
весь гістологічний спектр форм НАЖХП [10]. Золотим 
стандартом діагностики НАЖХП та розмежування її 
форм (неалкогольний стеатогепатит (НАСГ)) лишаєть-
ся морфологічне дослідження. Відповідно до рекомен-
дацій NASPGHAN, НАЖХП є діагнозом виключення, 
що вимагає визначення інших причин стеатозу печін-
ки, крім НАЖХП [9].

Подібно НАЖХП, маніфестація хвороби Вільсона 
зазвичай припадає на пубертатний вік (приблизно 12 
років) [11]. Слід зазначити, що як для хвороби Вільсо-
на, так і для НАЖХП морфологічним субстратом є сте-
атоз печінки. Спектр захворювань, що супроводжують-
ся розвитком стеатозу печінки, наведений у табл. 3 [8]. 

Клінічний випадок
Пацієнт М., 11 років, надійшов у відділення дитя-

чої гастроентерології зі скаргами на періодичні носові 
кровотечі, нападоподібний біль у животі з локаліза-

цією навколо пупка, не пов’язаний з прийомом їжі. 
З анамнезу захворювання з’ясовано, що дитина пере-
буває під наглядом гастроентеролога з приводу хвороби 
Вільсона з 2014 року після генетичного обстеження як 
сиблінга пацієнта з хворобою Вільсона. Перебуває на 
постійній терапії D-пеніциламіном. В анамнезі життя: 
маса при народженні  — 4 кг, тривалість грудного ви-
годовування — 3 місяці, фізична активність — 20–30 хв 
на добу, прибавка у масі  — 9 кг за останній рік. При 
об’єктивному дослідженні: фізичний розвиток серед-
ній, маса тіла — 48 кг, зріст — 144 см, індекс маси тіла 
(ІМТ) — 23,1 кг/м2 (> 95 th). Шкіра смугла, чиста, скле-
ри світлі. Підшкірна клітковина розвинена надмірно, 
розподілена за абдомінальним типом. Розміри печінки 
та селезінки не збільшені. Сеча світлого кольору, кал 
забарвлений.

Характеристика основних лабораторних даних на-
ведена у табл. 4.

При ультразвуковому дослідженні печінка  — 
118  ×  45 мм, не збільшена, контури рівні, структура 
дрібнозерниста, ехогенність підвищена, судини не змі-
нені, ворітна вена — 8 мм, холедох — 4 мм. Жовчний 
міхур — 80 × 30 мм, збільшений, деформований, стін-
ка  — 2 мм, ущільнена, у просвіті рівень густої жовчі, 
сладж. Підшлункова залоза — 18 × 7 × 18 мм, контури 
рівні, чіткі, паренхіма однорідна, підвищеної ехоген-
ності. Селезінка — 90 × 44 мм, не збільшена, структура 
однорідна, селезінкова вена — 4 мм. Висновок: ознаки 
деформації жовчного міхура з застоєм жовчі, дифузні 
зміни печінки та підшлункової залози.

Проведено дослідження жорсткості паренхіми пе-
чінки шляхом зсувнохвильової еластографії, що ста-
новила 4,33 кПа (F0 за шкалою METAVIR). Показник 
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атенуації ультразвуку (САР) в печінці при транзієнт-
ній еластографії печінки — 292 дБ/м2, що відповідає 
стеатозу 3 ступеня (S3), показник жорсткості печін-
ки  — 4,8  кПа (F0–F1 за шкалою METAVIR). При 
біоофтальмоскопії кільця Кайзера  — Флейшера не 
знайдені.

Таким чином, у даного пацієнта були наявні озна-
ки задовільного контролю хвороби Вільсона, про що 
свідчать нормальні показники добової екскреції міді з 
сечею та рівня церулоплазміну сироватки крові. При-
хильність пацієнта та його батьків до призначеного лі-
кування також не викликала сумнівів. Були виключені 
автоімунні хвороби печінки, вірусні гепатити, гемо
хроматоз, проте стійке підвищення рівня сироваткових 
трансаміназ вимагало продовження пошуку ймовірної 
причини виявлених змін. У пацієнта також спостері-
галось ожиріння, зокрема абдомінального типу, лабо-
раторні ознаки інсулінорезистентності (підвищення 
рівня HOMA-IR), дисліпідемії (гіперхолестеринемія, 
гіпертригліцеридемія), що не дозволяло виключити 
НАЖХП. Окрім вказаних вище, дитина мала такі фак-
тори ризику НАЖХП: чоловічу стать, вік понад 9 ро-
ків, масу тіла при народженні понад 4 кг, тривалість 
грудного вигодовування менше 6 міс., низьку фізичну 
активність, надмірну прибавку ваги. За даними тран-
зієнтної еластографії, виявлено 3 ступінь стеатозу пе-
чінки. У даному випадку ми припустили можливість 
співіснування хвороби Вільсона та НАЖХП.

Клінічний діагноз
Основний: хвороба Вільсона — Коновалова, абдо-

мінальна форма.
Поєднаний з основним: неалкогольна жирова 

хвороба печінки: стеатогепатит, S3, F0–1. Ожиріння 
(ІМТ — 21,2 кг/м2).

Пацієнту були скориговані дієтичні рекомендації, 
рекомендації щодо фізичної активності, а також в те-
рапію включені препарати карнітину, бетаїну, урсоде-
зоксихолевої кислоти. Базисна терапія залишалась в 
повному обсязі та звичайному дозуванні. За 2 тижні лі-
кування показники печінкових трансаміназ знизились 
удвічі, що дозволило нам констатувати доцільність 
продовження призначеної терапії на амбулаторному 
етапі.

Обговорення
Незважаючи на певні досягнення останніх років у 

сфері лікування та профілактики хронічних дифузних 
захворювань печінки, на жаль, диференційна діагнос-
тика цих захворювань часто представляє певні труд-
нощі у зв’язку з варіабельністю клінічних проявів, 
подібністю певних клініко-лабораторних ознак [12]. 
Так, слід зазначити, що морфологічні зміни печінки 
при хворобі Вільсона та НАСГ є неспецифічними та 
мають багато спільних рис. Обидва захворювання мо-
жуть характеризуватись наявністю макро- та мікро-
везикулярного стеатозу, балонування гепатоцитів, 
глікоген-вмісних ядерних вакуолей, ознак запалення 
та портального фіброзу [13]. Проте молекулярні меха-
нізми розвитку стеатозу при цих захворюваннях різ-

няться. Крім того, дані сучасних досліджень дозволя-
ють припустити наявність різноспрямованого впливу 
різних концентрацій міді на ліпідний обмін: так, пе-
ревантаження гепатоцитів міддю супроводжується 
пригніченням синтезу холестерину, тоді як дефіцит 
міді має протилежний ефект та асоціюється з прогре-
суванням стеатозу печінки [14].

Токсичний вплив акумуляції міді в гепатоцитах вна-
слідок дефекту, викликаного мутаціями гена ATP7B, 
при хворобі Вільсона призводить до розвитку окислю-
вального мітохондріального стресу, що спричиняє пору-

Таблиця 4 — Результати лабораторного 
дослідження

Лабораторні показники Значення

Гемоглобін, г/л 131 г/л

Еритроцити, Т/л 4,3

Лейкоцити, Г/л 6,3

Швидкість осідання 
еритроцитів, мм/год 24

Тромбоцити, Г/л 291

Глюкоза крові, ммоль/л 5,5

HOMA-IR 4,57 (норма до 3,0)

Загальний білок, г/л 66

Загальний білірубін, мкмоль/л 10,6

АЛТ, U/l 123,3

АСТ, U/l 56,7

Лужна фосфатаза, U/l 141

γ-глутамілтрансфераза, U/l 32,7

С-реактивний протеїн Негативний

Феритин, нг/мл 76,79 
(норма 30–400)

HBsAg Негативний

Сумарні антитіла до HCV Не виявлені

Триацилгліцериди, ммоль/л 1,37

Холестерин, ммоль/л 5,46

Коефіцієнт атерогенності 2,66

Церулоплазмін, мг/дл 21

Добова екскреція міді, 
мг/24 год

0,068 (норма 
0,012–0,08)

Антитіла до гладкої 
мускулатури (ASMA) 

Менше 1 : 100 
(негативний)

Антинуклеарні антитіла (ANA) Менше 1 : 100 
(негативний)

Антимітохондріальні антитіла 
(AMA)

Менше 1 : 100 
(негативний)

Імуноглобулін М, г/л 1,85

Імуноглобулін G, г/л 9,69

Міжнародне нормалізоване 
відношення 1,1

Протромбіновий індекс, % 93

Фібриноген, г/л 2,1
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шення утилізації енергії, наслідком чого є розвиток сте-
атозу [15]. Окислювальний стрес, викликаний міддю, 
також призводить до розвитку запальних змін печінки, 
активації апоптотичного каскаду та загибелі гепатоци-
тів. Хронічна гепатоцелюлярна травма спричиняє ак-
тивацію зірчастих клітин печінки, що стає підґрунтям 
формування фіброзу печінки, який може врешті-решт 
призвести до ускладнень, таких як портальна гіпертен-
зія, кровотеча з варикозно розширених вен та печінкова 
енцефалопатія. Окрім того, надлишок міді безпосеред-
ньо, блокуючи активність ядерних рецепторів, може за-
вдавати інгібуючого впливу на молекулярні механізми, 
пов’язані з біосинтезом холестерину (рис. 1).

Серед провідних чинників розвитку стеатозу печін-
ки при НАЖХП можна виділити:

1) надмірне надходження вільних жирних кислот 
внаслідок підсиленого ліполізу у вісцеральній або під-
шкірній жировій тканині та/або підвищеного спожи-
вання жирів і вуглеводів з їжею;

2) зниження рівнів оксидації вільних жирних кис-
лот у печінці; 

3) підвищення печінкового ліпогенезу de novo; 
4) пригнічення секреції гепатоцитами ліпопротеї-

дів дуже низької щільності [17].
Хоча асоційована з ожирінням ліпотоксичність 

вільних жирних кислот зазвичай вважається рушієм 
патологічних змін при НАСГ, поєднаний вплив дефі-
циту міді на тлі споживання фруктози може сприяти 
ліпогенезу, окислювальному стресу, запаленню та ак-
тивації зірчастих клітин печінки, що посилює прогре-
сування НАЖХП (рис. 2). Elmar Aigner та співавт. про-
демонстрували низький вміст міді в печінці у пацієнтів 
з НАЖХП, повідомляючи про присутність оберненого 
кореляційного зв’язку печінкового вмісту міді із ступе-
нем стеатозу печінки [18].

Таким чином, помірна елевація АЛТ та АСТ спо-
стерігається при багатьох хронічних дифузних захворю-
ваннях печінки. Проте ступінь збільшення амінотранс-
фераз не є прямим відображенням функціонального 
стану і тяжкості ураження печінки й не дозволяє зро-
бити остаточного висновку щодо ймовірного діагнозу. 
Стійке підвищення сироваткових трансаміназ є серйоз-
ним приводом для застосування додаткових лаборатор-
них та інструментальних досліджень для визначення 
причини їх елевації навіть у асимптомних пацієнтів. Ва-
ріабельність фенотипових проявів, ймовірність співіс-
нування різних захворювань в одного пацієнта зазвичай 
ускладнює диференційну діагностику й вимагає ретель-
ного аналізу клініко-анамнестичних та лабораторно-
інструментальних даних, сімейного анамнезу, факторів 
ризику та виключення альтернативних діагнозів. При 
підозрі на НАЖХП слід передбачати ймовірність вто-
ринного стеатозу та проводити виключення уражень 
печінки, асоційованих з генетичними й метаболічними 
захворюваннями, включаючи хворобу Вільсона, міто-
хондріальними хворобами та медикаментозним ушко-
дженням печінки [20]. Алгоритм диференційної діа-
гностики НАЖХП наведений на рис. 3.

Рисунок 2 — Схематичне подання ролі
дефіциту міді в патогенезі НАЖХП [19] Рисунок 3 — Диференційна діагностика НАЖХП

Рисунок 1 — Зв’язок гомеостазу міді 
та метаболізму ліпідів при хворобі Вільсона [16]
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Висновки
Наведений клінічний випадок свідчить про мож-

ливість співіснування НАЖХП та хвороби Вільсона. 
Подібна морфологічна картина обох захворювань та 
наявність ожиріння є факторами, що значно усклад-
нюють диференційну діагностику, проте не виклю-
чають її можливість. Позитивна відповідь на ліку-
вання НАСГ та збереження нормальних показників 
обміну міді на фоні базової терапії є підтвердженням 
правильності обраної тактики. Таким чином, відсут-
ність достатньої позитивної динаміки щодо рівня 
амінотрансфераз при встановленому захворюванні 
печінки повинна наштовхувати клініциста на думку 
не тільки щодо неефективності лікування або аль-
тернативного діагнозу, а й щодо можливості співіс-
нування кількох нозологічних форм захворювань 
печінки.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження про-
ведено в рамках держбюджетної НДР «Вивчити про-
відні фактори впливу на перебіг неалкогольного 
стеатозу печінки у дітей, розробити критерії прогнозу-
вання несприятливого перебігу та диференційований 
алгоритм лікувальних заходів», номер держреєстрації 
0114U005583. 

Інформація про внесок кожного з авторів: Ю.М. Сте-
панов  — концепція та дизайн роботи, затвердження 
статті; Н.Ю. Завгородня — аналіз та інтерпретація літе-
ратурних джерел і клінічних даних, написання статті, 
редагування статті; О.Ю. Завгородня  — збір та аналіз 
літературних джерел і клінічних даних, написання 
статті.
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Yu.M. Stepanov, N.Yu. Zavhorodnia, O.Yu. Zavhorodnia
SI “Institute of Gastroenterology of NAMS of Ukraine”, Dnipro, Ukraine

Overlap of Wilson’s disease and non-alcoholic fatty liver disease: 
is coexistence possible 

(clinical case and literature review)

Abstract.  The article presents a literature review and the actual 
observation of a clinical case of the coexistence of Wilson’s disease 
and non-alcoholic fatty liver disease in a child. The literature search 
was performed on databases Scopus, Web of Science, MedLine, The 
Cochrane Library, EMBASE, Global Health, and others. The article 
describes the most common causes of persistent elevation of hepatic 
transaminases in asymptomatic patients and the algorithm of diffe
rential diagnosis in hypertransaminasemia. The spectrum of diseases 

accompanied by the development of hepatic steatosis is presented, the 
issues of diagnosis of non-alcoholic liver disease and Wilson’s disease 
in children are covered. The attention is focused on the difficulties 
of interpreting clinical data and evaluating the laboratory and instru-
mental findings in this group of patients. The algorithm of differential 
diagnosis of non-alcoholic fatty liver disease in children is presented.
Keywords:  Wilson’s disease; non-alcoholic fatty liver disease; 
children; review


