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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП)
приобретает все большее значение в структуре
патологии, причем не только гастроэнтерологи-

ческой, но и кардиологической, и общетерапевтиче-
ской в целом. Возникновение НАЖБП ассоциировано с
риском развития сердечно-сосудистой патологии и
уменьшением продолжительности жизни пациентов.
Отложение липидов в печени является первым этапом
развития болезни и может приводить к эффекту липо-
токсичности, инициации воспаления и прогрессирова-
нию заболевания. В связи с этим этиология и патогенез
патологии продолжают изучаться.

До недавнего времени распространенность этого
поражения печени оценивалась цифрой до 5% у прак-
тически здоровых людей и до 30–40% – у лиц с ожире-
нием и избыточной массой тела. В соответствии с ре-
зультатами эпидемиологических исследований по-
следних лет частота встречаемости НАЖБП значитель-
но выше, в особенности у женщин, и по различным
оценкам составляет до 15% у лиц молодого возраста
(до 20 лет) и до 25–27% – в общей популяции [1, 2]. Сле-
дует отметить более высокую распространенность жи-
ровой болезни печени у пациентов с сахарным диабе-
том (СД) и метаболическим синдромом (МС), которая
составляет до 60–70% [3, 4].

Данная проблема, безусловно, связана с изменением
образа жизни, избыточным весом и ожирением, разви-
тием МС. В мире отмечается отчетливая тенденция к
увеличению заболеваемости НАЖБП, атеросклерозом,
артериальной гипертензией (АГ) и СД как компонента-
ми МС. По прогнозам Всемирной организации здраво-
охранения, к 2025 г. около 1,5 млрд населения будут
иметь избыточную массу тела, а около 500 млн – ожи-
рение. Также стоит отметить, что с 1980 г. количество
людей с ожирением утроилось [5, 6].

Интерпретация данных прогнозов представляет кар-
тину эпидемии НАЖБП в ближайшем будущем. На фо-

не эпидемического роста заболеваемости АГ и СД
НАЖБП попадает в мировую десятку заболеваний, ко-
торые ведут к ухудшению здоровья населения.

Ведущими факторами риска НАЖБП являются уве-
личение возраста, МС и его компоненты, абдоминальное
ожирение, гипертриглицеридемия, гипергликемия, СД,
АГ (рис. 1). Кроме традиционных представлений об
этиологии и патогенезе НАЖБП, появилось множество
новых сведений о звеньях патогенеза, влияющих на тече-
ние и прогноз заболевания. Большое значение в объ-
яснении взаимосвязи между НАЖБП и МС на сегодняш-
ний день придается инсулинорезистентности [7–9].

Определенная роль в патогенезе отводится изменив-
шимся социально-экономическим условиям, город-
ской атерогенной структуре питания, плохим экологи-
ческим условиям, значительному количеству поллю-
тантов и токсических веществ.

Ритм городской жизни накладывает свой отпечаток
на регуляцию деятельности организма. Большая пси-
хоэмоциональная и стрессовая нагрузка приводит к
активации липолиза и росту концентрации свобод-
ных жирных кислот. Это способствует усилению син-
теза холестерина, фосфолипидов, стероидов и желч-
ных кислот, что, в свою очередь, увеличивает содержа-
ние липопротеидов низкой (ЛПНП) и очень низкой
плотности (ЛПОНП) в крови. Активация адренергиче-
ских механизмов вследствие хронического стресса ве-
дет к постоянной активации симпатической нервной
системы, стойкой атерогенной дислипидемии и
НАЖБП [10, 14]. Все эти воздействия формируют не-
правильное патологическое пищевое поведение, на-
правленное на избыточное нерегулярное потребле-
ние продуктов, что приводит к нарушению баланса
фракций холестерина, ожирению и НАЖБП даже в
условиях ограниченного поступления липидов с пи-
щей. В данном случае активация симпатической нерв-
ной системы служит пусковым звеном атеросклероза
и инсулинорезистентности [8, 11, 15].

Концепция развития НАЖБП основывается на
теории двух ударов – накопление в гепатоцитах три-
глицеридов (ТГ) и повреждение гепатоцитов, и оксида-
тивный стресс и перекисное окисление липидов. Ли-
потоксичность в развитии жировой болезни печени
является результатом активации липолиза с образова-
нием большого количества свободных жирных кислот
и характерна для инсулинорезистентности. Повыше-
ние содержания свободных жирных кислот ведет к ак-
тивации иммунной системы и возникновению хрони-
ческого субклинического воспаления [16, 17].

Липотоксичность может развиваться как вследствие
ожирения или гипергликемии, так и вследствие тран-
зиторной постпрандиальной гиперлипидемии у лиц
без факторов риска, приводя к активации перекисного
окисления липидов. Развивающиеся на фоне липоток-
сичности повреждения мембран гепатоцитов приво-
дят к нарушению метаболических процессов и актива-
ции апоптоза [12, 13].

Тесная связь между заболеваниями сердечно-со-
судистой системы и заболеваниями печени об-
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Рис. 1. «Головоломка» НАЖБП (С.С.Вялов, 2012).
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условлена множеством разных факторов с различны-
ми механизмами, совместное однонаправленное дей-
ствие которых приводит к ухудшению заболеваний
обеих систем органов. При кардиологической патоло-
гии поражение печени может быть как первичным (раз-
вивающимся независимо), так и вторичным (вследствие
ухудшения сердечно-сосудистой патологии, отсутствия
коррекции дислипидемии, ожирения, СД) [16, 18].

Если рассматривать заболеваемость, ряд исследовате-
лей обращают внимание на то, что у европейцев с сер-
дечно-сосудистой патологией чаще встречаются нару-
шения функции желчевыводящей системы и примерно
в 1,5 раза чаще развивается желчнокаменная болезнь.
Так, среди европейцев старше 70 лет распространен-
ность желчнокаменной болезни составляет около 14%,
что достоверно выше средних значений в популяции.
Большинство этих пациентов составляют мужчины с
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Эти изменения
вызваны вторичной НАЖБП, накоплением липидов в
печени и ухудшением качественного состава синтези-
руемой желчи. Избыточное насыщение желчи холесте-
рином приводит к ее кристаллизации и образованию
камней. Усиление секреции холестерина в желчь сопро-
вождается уменьшением секреции желчных кислот и
как следствие – развитием билиарной недостаточности.
Этот механизм способствует прогрессированию атеро-
склероза [7–9].

Течение НАЖБП у женщин имеет ряд особенно-
стей, связанных с изменениями гормонального фона.
Наличие стеатоза или стеатогепатита у женщин в ме-
нопаузе осложняет течение сердечно-сосудистых за-
болеваний, в 3 раза повышает риск развития осложне-
ний и ухудшает прогноз. В период менопаузы развитие
МС и инсулинорезистентности на фоне сниженной
гормональной активности зачастую приводит к разви-
тию синдрома поликистозных яичников. Это, в свою
очередь, способствует прогрессированию МС и даль-
нейшему ухудшению состояния печени. Примерно у
2/3 таких пациентов обнаруживается неалкогольный
стеатогепатит. Развитие атеросклеротических пораже-
ний сердца и аорты у женщин в менопаузе происходит
примерно в 1,8 раза чаще (S.Ramilli, 2009). Развитие
гормональных изменений может изменять структуру
тромба, что увеличивает частоты сердечно-сосудистых
осложнений (Hickman, 2009). В последние годы мено-
пауза рассматривается как новый независимый пре-
диктор развития сердечно-сосудистых заболеваний.

Большое значение придается еще одному независи-
мому предиктору – эктопическому отложению ли-
пидов. К данному типу ожирения относятся отдель-
ные виды висцерального ожирения, накопление жиров
в области миокарда, печени, поджелудочной железы. 
С диагностической целью используется ультразвуко-
вое определение толщины эпикардиального жира,
что свидетельствует о развитии дисфункции левого
желудочка, усилении фиброза миокарда, атероскле-
ротических процессов в сердечной мышце. К сожале-
нию, на сегодняшний день точные нормативы данно-
го показателя не определены. По данным ряда авто-
ров, в норме он составляет до 0,5 мм, а превышение по-
казателя свидетельствует о высоком сердечно-сосуди-
стом риске [19, 22].

Также велико значение эктопического отложения
жира в печени, приводящее к развитию стеатоза, впо-
следствии при присоединении воспалительных изме-
нений – стеатогепатита с исходом в фиброз и цирроз
печени. Количественное определение степени стеато-
за и фиброза печени производится с использованием 
3 традиционных методик: биопсии, непрямой эласто-
графии, интегральных лабораторных индексов. Опре-
деление степени стеатоза поджелудочной железы, под-
ходящее для практического применения, в настоящее
время не разработано. Однако существует прямая зави-
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Рис. 2. Звенья патогенеза и основные элементы терапии
НАЖБП (С.С.Вялов, 2012).
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симость между степенью стеатоза печени и стеатоза
поджелудочной железы [17, 18].

В связи с выявлением новых предикторов развития
сердечно-сосудистой патологии и влиянием патологии
печени на прогноз заболевания основными целями
лечения являются: увеличение физической и соци-
альной активности, снижение и контроль массы тела,
профилактика сердечно-сосудистых осложнений, про-
филактика развития СД, профилактика развития фиб-
роза печени.

Важно проведение скрининга НАЖБП в группах рис-
ка, к которым относится большинство кардиологиче-
ских больных, а именно пациенты с МС, ожирением,
СД, гиперлипидемией, получающие гормональную за-
местительную терапию или пероральные контрацеп-
тивы. С тактической точки зрения важно обеспечение
высокой комплаентности пациентов, формирование у
них понимания необходимости борьбы с факторами
риска и преимуществ здорового образа жизни.

НАЖБП и МС представляют для врачей трудности в
лечении, поскольку данная проблема является междис-
циплинарной и зачастую требует привлечения не-
скольких специалистов: кардиолога, гастроэнтеролога,
эндокринолога, гинеколога, психолога.

Изменение питания
Признаками несбалансированного стеатогенного

питания жителей современных городов считается оби-
лие продуктов с высоким содержанием в чистом виде
легко усвояемых углеводов, насыщенных жиров, сопут-
ствующий дефицит в рационе питания полиненасы-
щенных жирных кислот, эссенциальных фосфолипи-
дов (витамин F) и антиоксидантов, недостаточное ко-
личество растительной клетчатки и природных холе-
ретиков.

Диетические рекомендации сводятся к ограничению
суточной калорийности до 1700 ккал. При этом струк-
тура питания должна быть сбалансирована. Количество
быстро усвояемых углеводов снижается до 150 г/сут.
Предпочтение отдается продуктам с большим содержа-
нием растительной клетчатки и низким гликемиче-
ским индексом. Ограничивается потребление живот-
ных жиров с переходом на растительные, содержащие
омега-3 и омега-6 полиненасыщенные жирные кисло-
ты до 30 г/сут. Оптимальным является соотношение
омега-3 и омега-6 кислот 1 к 7. Однако соблюдение по-
добного соотношения затруднительно в реальных
условиях. Большое количество полиненасыщенных
жирных кислот содержится в семенах тыквы, оливко-
вом масле, грецких орехах, миндале, соевом масле, рап-
совом масле, льняном семени [20, 21].

Физическая нагрузка
Отдельное внимание уделяется умеренным аэробным

нагрузкам, которые должны длиться как минимум
30–40 мин ежедневно, что составляет около
3000–3500 шагов. Увеличение физической активно-
сти способствует снижению уровня глюкозы, а также
профилактике СД при наличии у больного инсулино-
резистентности. По данным ряда авторов, эффектив-
ность физической нагрузки сопоставима с применени-
ем метформина. Для больных, имеющих сопутствую-
щую патологию сердечно-сосудистой системы, целесо-
образно дозирование физической активности до 
3–5 раз в неделю [22, 26].

Снижение массы тела
Одним из компонентов МС как фактора НАЖБП яв-

ляется абдоминальное ожирение. Основным критерием
является индекс массы тела более 30 кг/м2 и объем талии
более 88 см у женщин и более 102 см у мужчин. Важным
представляется постепенное снижение веса не более
1,0–1,5 кг в неделю. Более быстрое снижение массы тела
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может приводить к прогрессированию заболевания. 
В исследованиях показана прямая взаимосвязь между
потреблением жиров и прибавкой веса. В программах
снижения веса уменьшение насыщенных жиров в пище
приводит к успешному снижению массы тела [23, 27].

Психологическая коррекция
При лечении данной патологии должны осуществ-

ляться комплексная коррекция образа жизни пациен-
та, борьба со стрессом и изменение пищевого поведе-
ния. Относительно недавно начавшийся период эко-
номических перестроек и урбанизации населения об-
условливает необходимость в течение короткого вре-
мени адаптироваться к высокой стрессовой нагрузке в
условиях быстрого темпа жизни в городе.

Психологическая коррекция должна заключаться в
формировании правильного пищевого поведения, раз-
личных методиках релаксации, реализации эмоций и
борьбы с действием стресса [28, 30].

Дислипидемия
Для коррекции уровней холестерина показано на-

значение статинов или фибратов. Эти препараты полу-
чает большинство кардиологических пациентов как
для снижения холестерина, так и для профилактики
воспаления атеросклеротических бляшек и их стаби-
лизации. Положительный эффект данной группы пре-
паратов неоспорим при лечении сердечно-сосудистой
патологии, их применение целесообразно и в лечении
НАЖБП. Как известно, применение статинов зачастую
сопряжено с повышением уровней трансаминаз у
большого числа пациентов. Данный эффект является
транзиторным и не требует прекращения приема пре-
парата, однако, если повышение происходит более чем
в 3 раза, применять статины не следует. Из фибратов
наибольший эффект в лечении патологии печени про-
демонстрировал фенофибрат [24, 28].

Инсулинорезистентность
Учитывая развитие инсулинорезистентности в

лечении НАЖБП, целесообразно применение мет-
формина. Он повышает чувствительность тканей, в
том числе гепатоцитов и кардиомиоцитов к инсулину,
угнетает глюконеогенез в печени, снижает уровни
ЛПНП и ТГ, не приводя при этом к развитию гипогли-
кемических реакций. В нескольких работах показано
улучшение гистологической картины печени. Приме-
нение других препаратов, снижающих инсулиноре-
зистентность (росиглитазон и пиоглитазон) при
НАЖБП не рекомендовано, в особенности у кардио-
логических больных. Кратковременный эффект со-
храняется только во время их приема и заканчивается
после отмены препарата. Кроме того, прием этих пре-
паратов связан с увеличением массы тела и увеличе-
нием смертности от сердечно-сосудистых осложне-
ний, в том числе хронической сердечной недостаточ-
ности (рис. 2) [22, 25].

Восстановление структуры и функции печени
Учитывая этиологическое значение нарушений ли-

пидного обмена в лечении НАЖБП, целесообразно
применение гепатопротекторов со свойствами мета-
болической коррекции. На сегодняшний день данная
группа препаратов является весьма неоднородной,
объединяет как лекарственные средства, так и гомеопа-
тические, и биологически активные добавки. Это веще-
ства разных химических групп, обладающие различ-
ными механизмами действия, не все из которых доста-
точно изучены (рис. 3).

В настоящее время разрабатывается и апробируется
множество препаратов для лечения НАЖБП. Среди них
можно отметить адипонутрин, ингибиторы цитоки-
нов, аналоги инкретина, рекомбинантный лептин. Од-
нако до широкого внедрения в практику таких препа-
ратов должно пройти много клинических исследова-
ний [20, 24].

Стандартом терапии являются эссенциальные фосфо-
липиды, незаменимые для развития и функционирова-
ния клеток печени. Основная фракция эссенциальных
фосфолипидов обычно представлена фосфатидилхоли-
ном, который является компонентом биологических
мембран и обеспечивает их высокую активность.

В лечении НАЖБП эффективность эссенциальных
фосфолипидов обеспечивается восстановлением
функции клеточных мембран и блокадой перекисного
окисления липидов (рис. 4). При этом длительное при-
менение фосфатидилхолина подавляет субклиниче-
ское воспаление и фиброгенез, уменьшает продукцию
факторов апоптоза [28–30].

Сегодня роль некоторых препаратов, уже имеющих-
ся в арсенале практического врача, принижается, также
недооцененной остается возможность проведения
комбинированной терапии (см. рис. 3). Весьма важен
данный аспект в лечении заболеваний печени при со-
четанной сердечно-сосудистой патологии, когда ком-
бинирование нескольких действующих веществ с раз-
ными механизмами действия оказывает более быст-
рый и выраженный эффект по сравнению с монотера-
пией. Одним из таких примеров может служить комби-
нация эссенциальных фосфолипидов 300 мг с метио-
нином 100 мг (Эслидин).

Особая роль незаменимой аминокислоты метиони-
на связана с подвижной метильной группой. С ее помо-
щью метионин участвует в переметилировании, деза-
минировании, декарбоксилировании.

С переметилированием связан синтез креатина, ад-
реналина и холина, являющегося предшественником
ацетилхолина и важнейшим липотропным фактором
организма. Увеличение содержания холина способ-
ствует увеличению синтеза эндогенных фосфолипи-
дов и уменьшению отложения жиров в печени. Способ-
ностью метионина отдавать метильную группу об-
условлен его липотропный эффект. Так, при атероскле-
розе метионин снижает концентрацию холестерина и
повышает концентрацию фосфолипидов крови. Введе-
ние метионина вызывает снижение содержания в кро-
ви холестерина и повышение уровня фосфолипидов.

Метионин участвует в обмене серосодержащих ами-
нокислот, в синтезе эпинефрина, креатинина, гормо-
нов, нейромедиаторов, витаминов. При возникнове-
нии дефицита активного метионина нарушается син-
тез холина, лецитина и сфингомиелина, которые яв-
ляются компонентами нервной ткани.

В лечении заболеваний печени большее значение
приобретают такие функции метионина, как участие в
реакциях синтеза фосфолипидов, которые являются
основными строительными блоками клеточной мем-
браны (рис. 5).

Важным положительным аспектом влияния метио-
нина является его участие в поддержании на достаточ-
ном уровне глутатиона – серосодержащего пептида,
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Рис. 6. Динамика снижения уровней липидов на фоне
терапии эссенциальными фосфолипидами и метионином
(С.С.Вялов, 2011).

8

6

4

2

0
Исходно Лечение Контроль

ЛПВП, ммоль/л         ТГ, ммоль/л                 ЛПНП, ммоль/л



| www.consilium-medicum.com | CONSILIUM MEDICUM | ТОМ 14 | № 5 | 45

защищающего гепатоциты от токсического поврежде-
ния свободными радикалами. Наконец, участвуя в реак-
циях сульфатирования, метионин играет важную роль
в детоксикации ряда метаболитов. Указанные эффекты
имеют прямое отношение к защите печени от токсиче-
ского эффекта этанола [21, 23].

При одновременном приеме метионин и эссенци-
альные фосфолипиды (Эслидин) усиливают действие
друг друга, являясь источником эндогенных и экзоген-
ных фосфолипидов соответственно.

Результаты исследования, проведенного на 46 паци-
ентах с НАЖБП, демонстрируют высокий гепатопро-
тективный эффект комбинированной терапии метио-
нином и эссенциальными фосфолипидами (Эслидин),
более быструю нормализацию клинических показате-
лей, раннюю положительную динамику показателей
цитолиза и липидного спектра крови, восстановление
структуры печени [28, 29].

Так, исходно повышенный уровень общего холесте-
рина снизился в результате лечения без применения
гиполипидемической терапии (рис. 6). В контрольной
группе уровень холестерина снизился до 7,2 ммоль/л,
снижение составило 11%. В группе пациентов, прини-
мавших Эслидин до 5,6 ммоль/л, изменение составило
28,7%. Снижение происходило в основном за счет
ЛПНП, уровень которых снизился на 25,4%. Получен-
ные данные свидетельствует о взаимном потенцирова-
нии действия при совместном назначении фосфоли-
пидов и метионина [30].

В связи с этим представляется целесообразным ис-
пользование комбинированной терапии метионином
и эссенциальными фосфолипидами (Эслидин) в лече-
нии НАЖБП. На фоне комплексной терапии препара-
тами, метаболизирующимися в системе цитохромов
печени, важными представляются детоксикационные
и гепатопротективные свойства комбинации метиони-
на и эссенциальных фосфолипидов. Гепатопротектив-
ное действие сочетания метионина и эссенциальных
фосфолипидов (Эслидина) особенно востребовано в
кардиологической практике при назначении гиполи-
пидемической терапии статинами.
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