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Сегодня заболеваемость неалкогольной жировой

болезнью печени (НАЖБП) в мире у взрослого

населения регистрируется на уровне от 20 до 

33% в разных странах [1–3]. В Российской Федерации

частота НАЖБП составляет 27%, что выводит ее на первое

место среди заболеваний печени – 71,6%. Большая часть

случаев НАЖБП ассоциирована с метаболическим син-

дромом (МС) [4–7]. 

НАЖБП – это самостоятельная нозологическая едини-

ца, включающая в себя спектр клинико-морфологических

изменений паренхимы печени: стеатоз (жировая дистро-

фия), неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) и цирроз пече-

ни (ЦП) [2, 7]. 

Единого механизма развития НАЖБП не существует,

так как заболевание является сложным многофактор-

ным процессом. В основе патогенеза НАЖБП лежит

накопление избыточного количества триглицеридов и

других производных холестерина в гепатоцитах.

Происходит повреждение митохондрий продуктами

бета-пероксисомного окисления жирных кислот, повы-

шение синтеза эндогенных жирных кислот или сниже-

ние высвобождения и утилизации их из печени [7]. В

прогрессировании НАЖБП важную роль играет актива-

ция перекисного окисления липидов (ПОЛ) с одновре-

менной депрессией ферментов антиоксидантной защи-

ты печени (АОЗ). Развитие воспаления на фоне стеатоза

(или оксидативный стресс) при переходе НАЖБП в ста-

дию НАСГ ведет к повреждению мембран гепатоцитов и

избыточной продукции провоспалительных и профи-

брогенных цитокинов. Следовательно, обеспечение ста-

билизации мембран и применение антиоксидантов

выглядит логичным у пациентов с НАСГ [7–10]. В каче-

стве патогенетического звена рассматриваются инсули-

норезистентность и изменение профиля гормонов-регу-

ляторов жирового обмена – лептина, адипонектина [11]. 

В последние годы изучается проблема наследственной

предрасположенности к развитию НАСГ у пациентов с

НАЖБП и быстрым темпом прогрессирования фиброза

печени [12, 13]. К развитию характерных изменений в

печени могут приводить и токсические воздействия:

прием лекарственных препаратов (глюкокортикоидов,

НПВП, некоторых антибиотиков), влияние химических

веществ (мышьяка, тетрахлорида углерода, хлороформа,

свинца, фосфора, тетрахлорэтана и др.). Кроме того, в

патогенезе НАЖБП играет роль быстрое уменьшение

массы тела, синдром мальабсорбции, длительное парен-

теральное питание [14].

НАЖБ нередко протекает бессимптомно и диагности-

руется случайно. В клинической картине на первый план

выходят симптомы метаболического синдрома: висце-

ральное ожирение, признаки нарушения обмена глюко-

зы, дислипидемия и артериальная гипертензия. Часть

пациентов имеет неспецифические жалобы на повышен-

ную утомляемость, ноющую боль или дискомфорт в обла-

сти правого подреберья без связи с приемом пищи. 

В тех случаях, когда НАЖБП приводит к развитию ЦП,

появляются симптомы, которые служат проявлением

печеночной недостаточности и/или портальной гипер-

тензии: увеличение размеров живота, отеки, геморраги-

ческий синдром, энцефалопатия [15].

Диагностика НАЖБП зачастую выявляет ожирение у

больных. При стеатозе и НАСГ печень умеренно увеличе-

на. При выраженном фиброзе печень плотная, на стадии

цирроза выявляются телеангиоэктазии, спленомегалия,

асцит [16]. 

В биохимическом анализе крови может быть выявле-

но повышение уровня сывороточных трансаминаз (АЛТ и

АСТ), ГГТП, ЩФ и билирубина. Принято считать, что веро-

ятность НАСГ выше, если активность сывороточных транс-

аминаз превышает верхнюю границу нормальных значе-
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ний более чем в 2 раза, однако нормальные показатели 

активности трансаминаз не позволяют надежно исклю-

чить НАСГ и фиброз печени [17]. Уровни ГГТП и ЩФ повы-

шены не более чем в два раза. Иногда выявляется повы-

шение содержания общего билирубина за счет прямой 

фракции в 1,5–2 раза. У пациентов с ЦП, наряду с описан-

ными выше изменениями, при нарушении синтетической 

функции печени выявляется снижение уровня альбумина 

и удлинение протромбинового времени, повышение 

уровня общего билирубина. Повышенное содержание 

триглицеридов (≥ 1,7 ммоль/л) является характерным 

проявлением МС при НАЖБП [17]. 

К ультразвуковым признакам НАЖБП относят диффуз-

ную гиперэхогенность паренхимы печени и неоднород-

ность ее структуры, а также нечеткость сосудистого 

рисунка. В диагностике НАЖБП также применяют ком-

пьютерную и магнитно-резонансную томографию (КТ и 

МРТ) [7]. 

Для диагностики НАЖБП проводится биопсия печени. 

Шкала активности НАЖБП (NAS, 2005) в баллах от 0 до 8 

с высокой достоверностью подтверждает наличие 

НАЖБП, позволяет провести дифференциальный диагноз 

между стеатозом и НАСГ, оценить стадию фиброза и на 

основании гистологических данных прогнозировать 

дальнейшее течение заболевания, а также исключить 

другие причины поражения печени. 

К неинвазивным способам диагностики НАЖБП отно-

сят тесты ФиброМакс, ФиброМетр, а также эластометрию 

печени. Данные методы позволяют с высокой долей 

достоверности дифференцировать стадии фиброза пече-

ни между собой (F0–F4) [7].

В процессе диагностики НАЖБП следует исключить 

другие причины поражения печени  – алкогольную 

болезнь печени, инфицирование вирусами гепатита В и С, 

аутоиммунный гепатит и первичный билиарный цирроз, 

наследственный гемохроматоз, недостаточность альфа-1-

антитрипсина, лекарственное поражение печени, болезнь 

Вильсона – Коновалова [7].

Для успешного лечения НАЖБП рекомендована моди-

фикация образа жизни пациента и прежде всего – посте-

пенное снижение массы тела, сбалансированная дието-

терапия с ограничением жиров и углеводов и адекватные 

физические нагрузки [8].

Развитие стеатоза и стеатогепатита является мульти-

модальным процессом, поэтому сегодня исследуется 

сразу несколько перспективных схем лечения, таких как 

лечение тиазолидиндионами (ТЗД), применение римоно-

банта, который может иметь плейотропные эффекты в 

лечении НАЖБП. Предлагается использовать витамин Е в 

дозе 400 мг в сутки однократно, поскольку есть доказа-

тельства, что он может улучшить гистологию печени. 

Рассматривается возможность лечения пиоглитазоном 

больных, у которых НАСГ подтвержден биопсией. В насто-

ящее время изучаются свойства нового потенциально 

высокоэффективного препарата GFT505 – двойного аго-

ниста рецепторов PPAR α и δ [8]. 

Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты являют-

ся препаратами первой линии для лечения повышенного 

уровня триглицеридов у пациентов с НАСГ, однако счи-

тать их препаратами выбора для терапии НАЖБП/НАСГ 

до получения данных рандомизировнаных клинических 

исследований преждевременно [7].

Статины рекомендуется назначать с целью коррекции 

дислипидемии у пациентов с НАЖБП/НАСГ, однако дан-

ные клинических исследований о влиянии статинов на 

НАЖБП не получены [7].

S-аденозилметионин образуется из метионина в про-

цессе АТФ-зависимой реакции, катализируемой метио-

нин-аденозилтрансферазой, и участвует в процессах 

трансметилирования в организме. S-аденозилметионин 

обычно применяется в дозе 400 мг 2 раза/сут [18]. 

Антиоксидантное действие S-аденозилметионина служит 

обоснованием для его применения при НАЖБП, однако 

убедительных данных о его клинически значимом долго-

срочном положительном влиянии на биохимическую и 

гистологическую картину при НАСГ в настоящее время не 

получено [7].

Доказана эффективность урсодезоксихолевой кис-

лоты в лечении НАЖБП, в частности НАСГ. Прием урсо-

дезоксихолевой кислоты в дозе 15–30 мг/кг массы тела 

ежедневно в течение 24–48 недель приводит к досто-

верному снижению активности сывороточных трансами-

наз [19]. Однако убедительных данных о положительном 

влиянии УДХК на некровоспалительные изменения и 

фиброз печени, а также на долгосрочный прогноз паци-

ентов с НАЖБП не получено [7].

Эссенциальные фосфолипиды обладают антиокси-

дантным, противовоспалительным действием и способны 

восстанавливать целостность клеточных мембран. Их 

применение при НАЖБП уменьшает выраженность стеа-

тоза печени (по данным УЗИ) и снижает уровень сыворо-

точных трансаминаз. В зависимости от соотношения 

количеств линолевой и линоленовой кислот у препаратов 

эссенциальных фосфолипидов могут отмечаться допол-

нительные свойства (например, гиполипидемические) [9, 

20]. Убедительных данных о долгосрочном положитель-

ном влиянии эссенциальных фосфолипидов на течение 

НАСГ в настоящий момент пока не получено [7].

Единого механизма развития НАЖБП
не существует, так как заболевание является 
сложным многофакторным процессом.
В основе патогенеза НАЖБП лежит накопление 
избыточного количества триглицеридов и 
других производных холестерина в гепатоцитах

НАЖБ нередко протекает бессимптомно
и диагностируется случайно. В клинической 
картине на первый план выходят симптомы 
метаболического синдрома: висцеральное 
ожирение, признаки нарушения обмена глюкозы, 
дислипидемия и артериальная гипертензия
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Метадоксин представляет собой синтетический пре-

парат, который в настоящее время применяется у паци-

ентов с алкогольной болезнью печени. Метадоксин 

повышает активность ферментов, участвующих в мета-

болизме этанола, восстанавливает соотношение насы-

щенных и ненасыщенных свободных жирных кислот в 

плазме, уменьшает повреждающее действие свободных 

радикалов, способствует поддержанию нормального 

уровня АТФ и глутатиона в клетке, способствует восста-

новлению редокс-потенциала клеток. Кроме того, мета-

доксин способствует уменьшению накопления тригли-

церидов и жирных кислот в клетках печени, таким 

образом, оказывая влияние на процессы некроза и 

апоптоза гепатоцитов [21]. Убедительных данных о кли-

нически значимом положительном влиянии метадо-

ксина на биохимическую и гистологическую картину 

при НАСГ не получено [7]. 

Глицирризиновая кислота ингибирует воспалитель-

ные реакции, а также уменьшает сосудистую проницае-

мость, обладает антипролиферативным и антикинино-

вым эффектами. Предположительный механизм ее про-

тивовоспалительного действия – ингибирование проте-

инкиназы С, блокирующей рецепторы лейкоцитов CD4+, 

что приводит к уменьшению воспалительного процесса. 

Противовоспалительное действие также связывают с ее 

псевдокортикоидным эффектом: глицирризиновая кис-

лота ингибирует 11β-оксистероиддегидрогеназу (ката-

лизирует переход кортизола в кортизон), что приводит к 

увеличению кортизола в крови и уменьшению иммуно-

супрессорного действия кортизона. Антиоксидантную 

активность глицирризина связывают с блокированием 

усиленного перекисного окисления липидов через фос-

форилирование 5-липооксигеназы. Глицирризиновая 

кислота способна связываться с прооксидантом проста-

гландином Е2 и инактивировать ферменты, инициирую-

щие перекисное окисление липидов [22]. Однако убеди-

тельных данных о ее долгосрочном положительном 

влиянии на биохимическую и гистологическую картину 

при НАСГ в настоящее время не получено [7].

Препараты растительного происхождения также обла-

дают возможной эффективностью в лечении НАЖБ. 

Проводилась оценка препаратов на основе расторопши, 

основными действующими компонентами которой явля-

ются силимарин и особенно силибинин. Имеются данные 

о противовоспалительных и антифибротических свой-

ствах силибинина, что актуально в лечении неалкоголь-

ного стеатогепатита у пациентов с ожирением. В одном 

небольшом плацебо-контролируемом исследовании 

пациенты с НАСГ получали препарат на основе растороп-

ши, и в этой группе было отмечено снижение сывороточ-

ных трансаминаз [23], однако убедительных данных о 

долгосрочном положительном влиянии силибинина на 

течение НАСГ пока не получено [7]. 

Таким образом, в настоящее время фармакотерапия 

НАЖБП активно разрабатывается и требует поиска совре-

менных и эффективных методов лечения. 

Одним из метаболических средств, включающих в 

себя сразу несколько эффективных компонентов для 

лечения НАЖБП, является комбинированный гепатопро-

тектор БАД Гепагард Актив®, обладающий хорошей пере-

носимостью при его использовании. БАД к пище Гепагард 

Актив® включает в себя активные ингредиенты: эссенци-

альные фосфолипиды, L-карнитин и витамин Е [24].

Эссенциальные фосфолипиды, входящие в состав  

средства Гепагард Актив®, необходимы для улучшения 

функционального состояния печени и поддержания ее 

детоксикационной функции.

Важную роль в нормализации функций печени игра-

ет содержащийся в БАД Гепагард Актив® L-карнитин. Он 

способствует катаболическим превращениям жирных 

кислот за счет активации митохондрий, где жиры окис-

ляются в процессе β-оксидации, защищает печень от 

жировой инфильтрации и способствует усилению синте-

за антиатерогенных липопротеидов высокой плотности.

Витамин Е, являясь антиоксидантом, взаимодействует 

с эссенциальными фосфолипидами, защищая мембраны 

гепатоцитов от повреждающего действия свободных 

радикалов, что позволяет сохранить целостность пече-

ночных клеток.

В ряде проведенных клинических исследований 

было установлено, что композиция активных веществ, 

содер жащаяся в БАД Гепагард Актив® (фосфолипиды, 

L-кар ни тин, витамин Е), эффективно сочетает фармако-

динамические эффекты фосфолипидов с витамином Е и 

липотропное действие L-карнитина. БАД Гепагард 

Актив® обладает мембрано-протекторным и липотроп-

ным действием [25, 26]. 

БАД Гепагард Актив® назначалась пациентам с НАЖБП 

и дисбактериозом кишечника, у которых после курсового 

приема отмечалось улучшение функции печени за счет 

повышения ее белково-синтетической функции, норма-

лизации липидного профиля и уменьшения выраженно-

сти астеновегетативного синдрома. При этом у пациентов 

была отмечена нормализация микрофлоры кишечника 

по результатам бактериологического исследования и при 

количественном определении представителей основных 

бактериальных групп в кале методом ПЦР, что позволило 

Для успешного лечения НАЖБП рекомендована 
модификация образа жизни пациента и прежде 
всего – постепенное снижение массы тела. 
Целесообразно сочетание сбалансированной 
диетотерапии с ограничением жиров и 
углеводов и адекватных физических нагрузок

Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты 
являются препаратами первой линии
для лечения повышенного уровня триглицеридов 
у пациентов с НАСГ, однако считать их 
препаратами выбора для терапии НАЖБП/НАСГ 
до получения данных рандомизировнаных 
клинических исследований преждевременно
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предположить наличие у гепатопротектора Гепагард 

Актив® нормализующего действия на состояние кишеч-

ного микробиоценоза и пребиотического эффекта [27].

Областью применения БАД к пище Гепагард Актив® 

является его использование в комплексной терапии с 

целью [24]:

 ■ уменьшения жировой дистрофии печени;

 ■ снижения уровня триглицеридов и общего холестерина;

 ■ защиты клеточных мембран от продуктов перекисно-

го окисления липидов;

 ■ активизации антиоксидантной системы печени;

 ■ повышения детоксикационной функции печени; 

 ■ поддержания функциональной деятельности нервной 

системы;

 ■ нарушения микробиоценоза кишечника на фоне ожи-

рения.

БАД к пище Гепагард Актив® применяется у взрослых 

пациентов по 1 капсуле 3 раза в день во время приема 

пищи. Продолжительность курса применения составляет 

от 1 до 3 месяцев и более.

В заключение следует подчеркнуть, что использова-

ние БАД Гепагард Актив® в комплексной терапии НАЖБП, 

наряду с другими группами рекомендованных средств, 

позволяет устранить проявления этого распространенно-

го заболевания и избежать его прогрессирования при 

регулярном профилактическом использовании. 
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L-карнитин способствует катаболическим 
превращениям жирных кислот за счет 
транспорта жирных кислот в митохондрии


