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ВВЕДЕНИЕ, АКТУАЛЬНОСТЬ, РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

Неалкогольная жировая болезнь печени определяется 

как накопление липидов в гепатоцитах в размере более 

5% от массы печени при условии отсутствия токсического 

воздействия алкоголя (потребление менее 40 г/сут для 

мужчин и 20 г/сут для женщин) и включает широкий 

спектр состояний, начиная от стеатоза (накопление липи-

дов без повреждения гепатоцитов) до выраженного 

фиброза и цирроза печени [1].

До недавнего времени точные показатели распро-

страненности НАЖБП были неизвестны ввиду отсутствия 

неинвазивных методов диагностики стеатоза печени при 

отсутствии гепатита и цирроза печени с явлениями пор-

тальной гипертензии. И до настоящего времени не суще-

ствует специфических биохимических маркеров НАЖБП. 

Однако в течение последних лет в клиническую практику 

все больше входят такие неинвазивные методы диагно-

стики, как фиброэластометрия печени c функцией кон-

тролируемого параметра ультразвукового затухания 

(КПУЗ), а также различные лабораторные тесты, что 

позволило получить достоверные данные о распростра-

ненности НАЖБП в популяции, а также среди различных 

групп пациентов [2, 3]. 

Проблема НАЖБП быстро приобретает огромные мас-

штабы в мире: по данным различных источников, распро-

страненность НАЖБП достигает 30% населения в разви-

тых странах и около 10% в развивающихся странах. 

В России эпидемиология НАЖБП изучалась в серии 

исследований DIREG: распространенность НАЖБП в РФ 

варьирует от 27 до 37% населения, причем за последнее 

десятилетие отмечается значительный рост заболеваемо-

сти [4, 5]. Частота НАЖБП среди больных с ожирением 

особенно высока и варьирует в пределах от 70 до 100%, 

в то время как больные с СД 2-го типа имеют НАЖБП в 

10–70% случаев [1, 6].

В США НАЖБП является наиболее частой причиной 

повышения печеночных ферментов [7]. Так, в 2004 г. были 

представлены данные обследования 2 287 пациентов, по 

данным которого у 34% обследуемых была выявлена 

жировая болезнь печени и у 90% из них заболевание 

было обусловлено метаболическим синдромом [8]. 

Другое исследование, посвященное оценке распростра-

ненности НАЖБП среди жителей США различной этниче-

ской принадлежности, имело сходные результаты – около 

33% обследуемых имели НАЖБП [9].

Несмотря на относительно медленные темпы разви-

тия фиброза при НАЖБП по сравнению с другими забо-

леваниями печени (аутоиммунные, вирусные гепатиты и 

т.п.), прогрессирование болезни в течение многих лет 

приводит к фиброзу и циррозу печени, который длитель-

ное время может оставаться недиагностированным [10].

Неалкогольный стеатогепатит является клинически 

значимой стадией НАЖБП: при развитии воспалительно-

го процесса фибротические изменения печени идут 

быстрее, приводя к циррозу. По данным исследования, 

опубликованного в 2004 г., прогрессирование фиброза 
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Частота НАЖБП среди больных с ожирением 
особенно высока и варьирует в пределах
от 70 до 100%, в то время как больные с СД 2-го 
типа имеют НАЖБП в 10–70% случаев
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при неалкогольном стеатогепатите наблюдалось у 30% 

пациентов через 4,3 года после первой биопсии, причем 

основным патологическим фактором у таких больных 

было ожирение [11].

Учитывая высокие показатели инвалидизации и 

смертности от цирроза печени (по данным ВОЗ, ЦП как 

причина смертности занимает 9-е место в популяции и 

6-е место среди больных трудоспособного возраста), диа-

гностика НАЖБП на доцирротической стадии имеет важ-

ное прогностическое значение, и, учитывая зачастую 

бессимптомное течение процесса, необходим целена-

правленный диагностический поиск в этом направлении.

ДИАГНОСТИКА

В настоящее время золотым стандартом диагностики 

НАЖБП остается биопсия печени (БП), которая позволяет 

не только установить наличие стеатоза, но и исключить 

другие возможные этиологические факторы, а также 

установить стадию фиброза. Однако инвазивность вме-

шательства, риск побочных эффектов, низкая мотивация 

пациентов, а также необходимость госпитализации зна-

чительно ограничивают использование данного метода и 

не позволяют использовать БП для скрининга. 

Все большую популярность среди практических вра-

чей в настоящее время приобретают современные неин-

вазивные методы, такие как фибротесты, которые позво-

ляют оценить степень стеатоза, активность воспалитель-

ного процесса в печени, стадию фиброза. Данный метод 

можно рассматривать как скрининговый благодаря своей 

безопасности и простоте исполнения, а также использо-

вать для оценки эффективности терапии в динамике.

Другой популярный метод диагностики стеатоза и 

фиброза печени – фиброэластометрия печени с функци-

ей контролируемого параметра ультразвукового затуха-

ния (КПУЗ) [2, 12].

Внедрение в широкую клиническую практику неин-

вазивных методов диагностики позволило не только 

повысить выявляемость стеатоза и фиброза печени в 

популяции, но и проводить адекватное лечение и мони-

торинг [13].

ПАТОГЕНЕЗ

В настоящее время проводится большое количество 

исследований, посвященных патогенезу НАЖБП, ведь 

разработка новых методов лечения невозможна без глу-

бокого понимания механизмов развития данного заболе-

вания. 

На сегодняшний день общепризнанной теорией, объ-

ясняющей формирование НАЖБП, является теория инсу-

линорезистентности: большое количество исследований 

показало четкую взаимосвязь между внутриклеточным 

накоплением липидов и снижением чувствительности 

тканей к инсулину. 

В основе патогенеза НАЖБП выделяют 2 этапа: нако-

пление липидов в клетках печени (стеатоз) и развитие 

оксидативного стресса.

Инсулинорезистентность и наличие избыточной 

жировой ткани способствуют как накоплению липидов в 

ткани гепатоцитов вследствие перераспределения 

жиров, так и усилению липогенеза в печени. В дальней-

шем под действием свободных радикалов и провоспа-

лительных цитокинов развивается стеатогепатит, а в 

дальнейшем и фиброз.

Следует подчеркнуть, что НАЖБП представляет собой 

важный самостоятельный компонент метаболического 

синдрома и является фактором риска кардиоваскуляр-

ных осложнений. Важно, что НАЖБП ассоциируется с 

более высокой частотой смертности от любых причин и 

повышает риск сердечно-сосудистых заболеваний вне 

зависимости от пола, возраста, наличия дислипидемии, 

курения и т. д. 

Несмотря на существование целого ряда теорий, 

посвященных механизму развития НАЖБП, до настояще-

го времени не существует единой концепции патогенеза 

НАЖБП. 

Особое внимание уделяется изучению кишечной 

микрофлоры и ее связи с заболеваниями печени: 70% 

венозной крови от кишечника попадает в печень, которая 

является первой линией защиты от антигенов микрофло-

ры кишки, таким образом, подвергаясь значительному 

токсическому воздействию [14]. Было показано, что моно-

сахариды грамотрицательных бактерий, попадая в пор-

тальный кровоток, посредством активации TLR4-

рецепторов инициируют иммунный ответ и, как след-

ствие, развитие и прогрессирование воспалительных и 

фибротических изменений в печени [15].

В последние годы активно обсуждается роль генети-

ческих факторов в формировании НАЖБП: современные 

достижения в области генетики позволили расшифровать 

ряд генов, ответственных за наследственную предраспо-

ложенность к НАЖБП: PNPLA3, GCKR, LYPLAL1 и др. [16].

Патогенез НАЖБП многогранен и малоизучен, данной 

проблеме посвящено огромное количество работ рос-

сийских и зарубежных авторов: исследуются и активно 

изучаются новые звенья патогенеза НАЖБП, что в пер-

спективе возможно использовать для разработки новых 

лекарственных агентов. 

ЛЕЧЕНИЕ

Учитывая широкую распространенность данной про-

блемы, лечение НАЖБП является актуальной задачей.

В течение последних лет в клиническую практику 
все больше входят такие неинвазивные методы 
диагностики, как фиброэластометрия печени
c функцией контролируемого параметра 
ультразвукового затухания, а также различные 
лабораторные тесты, что позволило получить 
достоверные данные о распространенности 
НАЖБП в популяции, а также среди различных 
групп пациентов
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Снижение массы тела и умеренные аэробные физи-

ческие нагрузки являются общепризнанными мерами, 

способными снизить стеатоз печени: показано, что сни-

жение веса даже на 10% приводит к улучшению гисто-

логической картины [17]. Тем не менее, учитывая, что не 

для всех пациентов возможно выполнение регулярных 

физических упражнений, снижение и поддержание 

веса на должном уровне по ряду причин, разработка 

медикаментозной терапии является абсолютной необ-

ходимостью.

Начиная с середины прошлого столетия проводится 

поиск эффективного и безопасного лекарственного пре-

парата для лечения НАЖБП: ряд исследований посвящен 

влиянию метформина на течение НАЖБП, в результате 

чего получены противоречивые данные. В 2009 г. пред-

ставлены результаты наблюдения за пациентами с НАСГ, 

которые получали терапию метформином в дозе 2000 мг/

сут в течение года: 30% больных продемонстрировали 

ответ на терапию в виде улучшения гистологических 

показателей и снижения уровня АЛТ [18]. В ряде других 

исследований статистически значимых различий в груп-

пах пациентов, принимающих метформин и плацебо, 

получено не было.

Во многих исследованиях изучался и такой общеиз-

вестный препарат, обладающий антиоксидантным дей-

ствием, как пентоксифиллин: было показано, что степень 

стеатоза в группе пентоксифиллина снизилась, в то время 

как значимого влияния на трансаминазную активность 

выявлено не было [19].

Активно изучалось и применение гипогликемического 

препарата пиоглитазон в качестве терапии НАЖБП. Хотя 

полученные данные свидетельствуют о положительном 

влиянии в отношении стеатоза и воспаления в печени, 

однако, учитывая риск набора веса при длительном при-

еме, а также имеющиеся сведения о повышении риска 

рака мочевого пузыря, применение препарата в клиниче-

ской практике в терапии НАЖБП не нашло своего при-

менения [20].

Обетихолевая кислота (ОХК)  – полусинтетический 

аналог естественной хенодезоксихолевой кислоты, аго-

нист фарнезоидного Х-рецептора  – в 2016 г. одобрена 

FDA для лечения больных с первичным билиарным цир-

розом. В многоцентровом исследовании FLINT, посвя-

щенном влиянию обетихолевой кислоты, 141 пациент 

получал ОХК в дозе 25 мг/сут и 142 пациента – плацебо: 

пациенты, получавшие препарат, продемонстрировали 

улучшение гистологической картины по сравнению с 

группой плацебо (45 и 21% соответственно) [21]. Однако 

очевидно, что для внесения препарата в рекомендации 

по лечению НАЖБП требуются дальнейшие исследования 

и длительное наблюдение [22].

Несмотря на наличие фармакоагентов, оказывающих 

положительное влияние на течение НАЖБП, эффект дан-

ных видов терапии незначителен, что требует разработки 

новых направлений в лечении НАЖБП.

АДЕМЕТИОНИН

Как известно, ключевым звеном патогенеза НАЖБП 

является развитие «оксидативного стресса», таким обра-

зом, антиоксидантные препараты обоснованно занимают 

свою нишу в лечении НАЖБП. 

В течение многих лет в клинической практике при-

меняется адеметионин (Гептор), и уже накоплена значи-

тельная доказательная база эффективности препарата 

при ряде заболеваний и состояний, таких как неалкоголь-

ная и алкогольная жировая болезнь печени, токсическое, 

в т. ч. лекарственное, поражение, гепатиты различной 

этиологии и др.

Адеметионин  – производное метионина, одной из 

незаменимых аминокислот – является донатором метиль-

ных групп для реакций трансметилирования, широко 

представлен в клетках самых различных органов и 

систем и участвует во многих биохимических процессах 

в организме человека [23, 24].

В гепатоците адеметионин образуется в результате 

взаимодействия между метионином и аденозинтрифос-

фатом под действием фермента метионинаденозил-

трансферазы (МАТ), в то время как его распад катализи-

руется ферментом глицин-N-метилтрансфераза (GNMT). 

МАТ состоит из 2 субъединиц: α1 и α2, кодируемых 

участками гена MAT1A и MAT2A соответственно. MAT1A 

экспрессируется преимущественно в гепатоцитах, в то 

время как MAT2A широко распространена и были полу-

чены данные о ее роли в развитии ГЦР [24].

Следует подчеркнуть, что до 85% всех реакций транс-

метилирования приходится на печень, где адеметионин 

выступает донатором метильной группы для гормонов, 

нейротрансмиттеров, нуклеиновых кислот, фосфолипидов 

и других биологически активных веществ [23].

В моделях на мышах было показано, что среди особей 

с дефицитом МАТ и GNMT частота развития НАЖБП и ГЦР 

была достоверно выше [24]. Эти результаты легли в осно-

ву гипотезы о том, что длительное снижение уровня аде-

метионина в печени может приводить к трансформации 

стеатоза в стеатогепатит. Таким образом, определение 

уровня метаболитов адеметионина может иметь практи-

ческое значение для уточнения стадии НАЖБП и опреде-

ления тактики лечения. 

Отдельно следует остановиться на том, что метилирова-

ние фосфолипидов играет огромную роль в жировом 

обмене и отвечает за текучесть клеточной мембраны и 

стабильность отношения «фосфатидилэтаноламин (РЕ)/

фосфатидилхолин (РС)». Было показано, что колебания 

отношения РЕ/РС участвуют в развитии стеатогепатита [25].

Фосфатидилхолин образуется в печени посредством 

двух основных механизмов: с помощью фосфохолинци-

В настоящее время золотым стандартом 
диагностики НАЖБП остается биопсия печени, 
которая позволяет не только установить 
наличие стеатоза, но и исключить другие 
возможные этиологические факторы, а также 
установить стадию фиброза
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тидилилтрансферазы образуется около 70% фосфатидил-

холина, с участием РЕМТ (фосфатидилэтаноламин-М-

метилтрансферазы) – оставшиеся 30% [26–28].

В эксперименте было установлено, что у мышей с 

удаленным геном MAT1A синтез фосфатидилхолина 

был достоверно ниже [27, 28]. При нарушении соотно-

шения РС/РЕ печень регулирует восстановление его до 

нормального уровня посредством ингибирования 

секреции РС, что в свою очередь ухудшает экспорт 

липопротеидов очень низкой плотности и повышает 

уровень триглицеридов [27, 28]. В результате каскада 

биохимических реакций активируется процесс окисле-

ния жирных кислот. Снижение отношения РС/РЕ повы-

шает проницаемость клеточных мембран, в результате 

чего происходит утечка клеточных компонентов, акти-

вация клеток Купфера и, как следствие, повреждение 

гепатоцитов [29, 30]. Кроме того, снижение уровня аде-

метионина в клетке способствует активации провоспа-

лительных цитокинов [30, 31].

В ходе реакций деметилирования адеметионина 

образуется S-аденозилгомоцистеин (SAH) – мощный кон-

курентный ингибитор метилтрансферазы, который впо-

следствии расщепляется до гомоцистеина и аденозина 

при участии SAH-гидролазы. Гомоцистеин при помощи 

ферментов метионинсинтетазы и бетаин-гомоцистеин-

метилтрансферазы образует метионин. При хронических 

заболеваниях печени метаболизм метионина в печени 

нарушается в первую очередь за счет снижения актив-

ности МАТ и РЕМТ (фосфатидилэтаноламин-М-

метилтрансферазы). Синтез фосфатидилхолина – наибо-

лее устойчивого структурного компонента клеточной 

мембраны – также снижается [32]. 

При реакции транссульфирования происходит пре-

вращение гомоцистеина в цистеин и в конечном счете 

образование глутатиона  – важного внутриклеточного 

антиоксиданта [23, 24], который связывает и детоксици-

рует ряд токсичных соединений. 

Было показано, что прием адеметионина нормализует 

уровень глутатиона у больных с АЖБ и НАЖБ [33]. 

Большое количество исследований, посвященных влия-

нию адеметионина на течение хронических заболеваний 

печени, показали значительную эффективность препара-

та [34].

С другой стороны, модели на мышах с удаленным 

геном GNMT демонстрируют увеличение уровня адеме-

тионина, что в свою очередь приводит к активации нату-

ральных киллеров в печени, активации РЕМТ и увеличе-

нию синтеза РС, в ответ на это происходит активация 

экспорта ЛПОНП и ЛПВП.

Другим важным компонентом, участвующим в обмене 

адеметионина, является бетаин, который необходим для 

образования метионина из гомоцистеина. Изучались 

эффекты бетаина для лечения НАСГ в 2 исследованиях: 

пилотное исследования с участием 10 пациентов с НАСГ 

и затем рандомизированное контролируемое клиниче-

ское исследование с оценкой гистологических исходов у 

50 пациентов [35, 36]. Хотя в пилотном исследовании 

было продемонстрировано улучшение показателей пече-

ночных ферментов на фоне терапии бетаином, однако по 

результатам рандомизированного исследования улучше-

ния гистологической картины отмечено не было. Тем не 

менее к данным результатам следует отнестись с опреде-

ленной долей критики, т. к. 32% исследуемых не была 

проведена биопсия печени после лечения [37].

Первые данные о пользе терапии адеметионином были 

получены в моделях на животных: мыши получали диету со 

сниженным содержанием метионина и холина, у данных 

животных применение адеметионина позволило снизить 

частоту развития НАЖБП, улучшить показатели печеночных 

трансаминаз, маркеров воспаления и фиброза печени [38].

Ключевую роль адеметионина объясняет тот факт, что 

снижение его уровня в гепатоцитах способствует запуску 

каскада биохимических реакций и активации провоспа-

лительных цитокинов, что можно предотвратить приемом 

адеметионина [39].

ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ БАЗА ЭФФЕКТИВНОСТИ 

АДЕМЕТИОНИНА

За многолетний период использования адеметионина 

в лечении ХЗП накоплена значительная доказательная 

база эффективности и безопасности препарата, в т. ч. 

результаты метаанализов, систематических обзоров, ран-

домизированных клинических исследований.

Впервые адеметионин был открыт в 1952 г. G.L. 

Cantoni, и в последующие годы происходил активный 

поиск практического применения адеметионина в каче-

стве терапевтического агента.

Однако лишь в 1974 г. была получена форма, пригод-

ная для парентерального использования, причем клини-

ческое применение адеметионина берет свое начало с 

использования в психиатрии.

В последующем в результате наблюдения за пациента-

ми, получавшими адеметионин при депрессии, было отме-

чено его положительное влияние на течение сопутствую-

щих заболеваний опорно-двигательного аппарата у таких 

больных в виде уменьшения воспалительных явлений.

Адеметионин – производное метионина, одной
из незаменимых аминокислот – является 
донатором метильных групп для реакций 
трансметилирования, широко представлен
в клетках самых различных органов и систем
и участвует во многих биохимических процессах
в организме человека 

Ключевую роль адеметионина объясняет тот 
факт, что снижение его уровня в гепатоцитах 
способствует запуску каскада биохимических 
реакций и активации провоспалительных 
цитокинов, что можно предотвратить
приемом адеметионина
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В ходе изучения метаболизма адеметионина было 

установлено, что он является незаменимым фактором в 

процессе синтеза в печени глутатиона – одного из важ-

нейших клеточных антиоксидантов. Эти данные легли в 

основу теории о возможном гепатопротективном эффек-

те адеметионина, что впоследствии получило множество 

подтверждений как в моделях на животных, так и в кли-

нических исследованиях.

Масштабное исследование по изучению эффектив-

ности адеметионина в зависимости от путей введения 

было проведено Fiorelli G. в 1990 г. В результате было 

показано, что внутримышечный и внутривенный пути 

введения имеют сопоставимую эффективность в отноше-

нии динамики лабораторных показателей [40].

В 1992 г. представлены результаты исследования 

эффективности адеметионина при синдроме холестаза 

при ХЗП различной этиологии, в т. ч. НАЖБП. В исследова-

ние было включено более 400 пациентов из 12 клиник 

Италии, которые получали адеметионин парентерально в 

течение 2 недель с последующим продолжением перо-

рального приема. В результате 60% исследуемых проде-

монстрировали улучшение биохимических показателей, 

более 70% пациентов отметили уменьшение кожного 

зуда, что достоверно превышало соответствующие пока-

затели в контрольной группе, получавшей плацебо [41].

В 1993 г. были опубликованы результаты первого мета-

анализа, включающего данные 6 плацебо-контролируе-

мых клинических исследований. В исследование были 

включены пациенты с различными хроническими заболе-

ваниями печени. В результате парентерального примене-

ния адеметионина в течение 15–30 дней было показано 

положительное влияние препарата в отношении синдрома 

холестаза: снижение или купирование кожного зуда  – 

более 70%, снижение лабораторных маркеров холестати-

ческого синдрома (билирубин, ГГТП, ЩФ), АЛТ [40].

Одним из наиболее крупных систематических обзо-

ров, посвященных эффективности и безопасности адеме-

тионина, является метаанализ, опубликованный в 2002 г. 

M. Hardy et al. Проводился анализ источников из 25 баз 

медицинской информации, проанализировано более 

полутора тысяч статей, в результате использованы дан-

ные 294 статей, посвященных исследованию эффектив-

ности адеметионина. В результате авторы получили дан-

ные, сопоставимые с результатами предыдущих исследо-

ваний, и в очередной раз продемонстрировали эффек-

тивность и безопасность терапии адеметионином [42].

Говоря о применении адеметионина в лечении 

НАЖБП, следует отметить, что данный вопрос требует 

дальнейших исследований. В основе эффектов адеметио-

нина при НАЖБП лежит его влияние на синтез основных 

внутриклеточных антиоксидантов, фосфатидилхолина, 

глутатиона. 

Наш собственный опыт позволяет рассматривать аде-

метионин в качестве эффективного и безопасного сред-

ства в лечении НАЖБП. За 2016 г. 64 пациента в НАЖБП 

на стадии стеатогепатита получали адеметионин в дозе 

800 мг/сут внутривенно капельно в течение 10 дней, из 

них снижение трансаминазной активности продемон-

стрировали 64%, снижение показателей холестаза (ЩФ, 

ГГТП, билирубин) – около 60%.

Учитывая столь широкую распространенность НАЖБП 

(до 30% в популяции в развитых странах), с проблемой 

ведения таких пациентов все чаще сталкиваются не толь-

ко узкопрофильные специалисты (гепатологи), но и тера-

певты и гастроэнтерологи как в стационарах, так и на 

амбулаторном приеме. Безусловно, при первичном обра-

щении пациента с синдромом цитолиза требуется тща-

тельное обследование у гепатолога с целью исключения 

других возможных этиологических факторов гепатита, 

впоследствии же при установленном диагнозе НАЖБП 

лечение и наблюдение таких пациентов возможно и в 

условиях поликлиники участковым терапевтом или 

гастроэнтерологом. 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Больные с артериальной гипертонией, ожирением, 

сахарным диабетом составляют значительную долю 

пациентов участкового терапевта. Важно помнить, что 

при наличии компонентов метаболического синдрома 

необходимо проводить скрининг на предмет НАЖБП.

В представленном клиническом наблюдении рассмо-

трен случай неалкогольной жировой болезни печени с 

трансформацией в цирроз: дифференциальная диагно-

стика и успешная медикаментозная терапия с использо-

ванием препарата Гептор.

Пациент Л. 1957 года рождения в ноябре 2015 г. 

госпитализирован в стационар с хроническим гепатитом 

неясной этиологии (на амбулаторном этапе отмечен уме-

ренный синдром цитолиза  – повышение АЛТ и АСТ до 

3,5–4 норм, латентная тромбоцитопения (уровень тром-

боцитов – 110)) (табл.). 

Из анамнеза известно, что пациент около 12 лет стра-

дает сахарным диабетом 2-го типа (по поводу чего полу-

чает метформин), артериальной гипертонией, более 30 

лет имеет избыточную массу тела (ИМТ 30 кг/м2 и более). 

Учитывая эти данные, уже при первичном обращении на 

амбулаторном этапе можно предположить наличие жиро-

вой болезни печени, что определяет направление диа-

гностического поиска.

Проведена дифференциальная диагностика: лабора-

торно были исключены вирусные гепатиты, аутоиммун-

ное поражение печени (лабораторные маркеры аутоим-

мунного гепатита отрицательны), болезни накопления, 

алкогольная болезнь печени (опросник AUDIT Alcohol 

Use Disorders Identification Test  – 4 балла, что свиде-

тельствует об отсутствии алкогольного фактора). При 

объективном осмотре выявлено наличие абдоминаль-

В ходе изучения метаболизма адеметионина
было установлено, что он является незаменимым 
фактором в процессе синтеза в печени 
глутатиона – одного из важнейших клеточных 
антиоксидантов
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ного ожирения (окружность живо-

та – 120 см, ИМТ 36,8 кг/м2), лабора-

торно – синдром цитолиза (АЛТ 118, 

АСТ 212, ГГТП 70), дислипидемиче-

ский синдром (холестерин 8,6, ЛПНП 

5,2, ТГ 2,1), повышение уровня глю-

козы (7,1) и гликированного гемо-

глобина (7,5%). По данным УЗИ орга-

нов брюшной полости выявлены 

эхо-признаки стеатоза, гепатомега-

лии и умеренной спленомегалии. 

Прово дилась оценка стеатоза и 

фиброза печени методом фиброэла-

стометрии с функцией контролируе-

мого параметра ультразвукового 

затухания: стадия фиброза соответ-

ствует F4 по METAVIR (18,8 кПа), S3 

по Brunt (299 дБ/м) (рис. 1). В рамках 

научной работы был проведен серо-

логический тест «ФиброМакс», по 

результатам которого определена 

активность воспалительного процес-

са – А3, получены сходные данные в 

отношении стеатоза и фиброза (S3, 

F4) (рис. 2). 

Рисунок 1.    Результаты исследования – оценка стеатоза и фиброза печени 
методом фиброэластометрии

Дата и время 2015-04-16 10:37:10
Оператор Сандлер
Прибор Fibroscan 502TOUCH F60118
Датчик М 7 70448

Обследование M (Liver)
Количество достоверных показателей 10
Количество недостоверных показателей 22
Показатель эффективности 31%

CAP (dB/m)
Медиана 299
IQR* 20
IQR/медианы 7%

E (kPa)
Медиана 18,8
IQR* 4,3
IQR/медианы 23%

Обследование

IQR*: интерквартильный размах

Рисунок 2.    Результаты серологического теста «ФиброМакс»
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Пациент Биомаркеры
Дата рождения 1957-12-08 Дата сдачи анализов 2015-04-16

Пол М Альфа2 Макроглобулин 3,79 g/l

Возраст 57 Гаптоглобин 1,40 g/l

Вес 122 kg Аполипопротеин AI 1,27 g/l

РОСТ 1,82 m Билирубин 15 mmol/l

ИМТ 36,8 kg/m2 (I) Гамма ГТ 127 IU/I

АЛТ 147 IU/I

АСТ 102 UI/I

Уровень глюкозы натощак 6,6 mmol/l

Общий холестерин 6,10 mmol/l

Триглицериды 3,05 mmol/l

FibroTest
FibroTest диагностирует 

фиброз печени

ActiTest
ActiTest диагностирует 

активность 
некровоспалительного 

процесса в печени 
(хронический гепатит В и С)

SteatoTest
SteatoTest проводится

при наличии избыточного 
веса (стеатоз или жировая 

инфильтрация печени)

NashTest
NashTest проводится

при наличии воспалительных 
процессов при 

метаболическом синдроме

AshTest
AshTest диагностирует 

алкогольный стеатогепатит 
(АСГ) у лиц, 

злоупотребляющих 
алкоголем

Результат: 0,81 (F4) Результат: 0,84 (A3) Результат: 0,85 (S3) Результат: 0,50 (NI) Результат: 0,03 (H0)

Результаты тестов
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Пациент дал согласие на проведение пункционной 

биопсии печени, по результатам морфологического 

исследования был верифицирован диагноз «мелкоузло-

вой активный цирроз печени в исходе НАЖБП, METAVIR – 

A2 F4». Индекс стеатоза – 2 (Brunt) (рис. 3). 

Учитывая цитолитическую активность, больному был 

назначен Гептор внутривенно капельно в дозе 800 мг/сут. 

По данным контрольного биохимического анализа крови 

отмечено снижение показателей цитолиза на 60% за 10 

дней, что можно расценить как хороший биохимический 

ответ (табл.). 

Немаловажно, что значимое положительное влия-

ние даже короткого парентерального курса примене-

ния Гептора на динамику биохимических показателей, а 

также сопутствующее антидепрессивное действие 

повышает приверженность пациентов к лечению и 

позволяет назначать данный препарат на длительное 

время. Таким образом, было принято решение о про-

ведении степ-терапии: после курса инъекций пациент 

продолжил пероральный прием препарата в течение 2 

месяцев в дозе 800 мг/сут. На фоне лечения, помимо 

улучшения лабораторных показателей, отмечалась 

положительная динамика и клинически: больной отме-

тил купирование астенического синдрома и диспепти-

ческих явлений. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Учитывая широкую распространенность ожирения и 

СД, НАЖБП является проблемой современности. 

В отличие от многих других лекарственных препара-

тов, применяемых для лечения НАЖБП, хорошая пере-

носимость и низкая токсичность адеметионина (Гептор) 

дает возможность назначать препарат на длительный 

период [24].

Подводя итоги, можно говорить об эффективности и 

безопасности применения адеметионина (Гептор) в лече-

нии пациентов с НАСГ, особенно в случаях с изначально 

низким уровнем адеметионина в клетке. Механизм дей-

ствия препарата заключается в улучшении свойств кле-

точной мембраны гепатоцитов, корректировке нарушен-

ного экспорта ЛПОНП из печени, снижении количества 

провоспалительных цитокинов.

Анализ литературы, а также наш собственный опыт 

применения адеметионина в лечении НАЖБП на стадии 

стеатогепатита позволяет рассматривать его в качестве 

препарата выбора первой линии.

Таблица.    Результаты биохимического анализа крови
в динамике пациента Л. 1957 года рождения

Амбулаторно
Исходно

в стационаре
На 10-й день 

терапии

АЛТ 124 Ед/л 118 Ед/л 48 Ед/л

АСТ 110 Ед/л 121 Ед/л 49 Ед/л

ГГТП 61 Ед/л 70 Ед/л 42 Ед/л

Гликированный 
гемоглобин

7,5% 7,6%

Глюкоза 7,1 ммоль/л

ХС 8,6 ммоль/л

ТГ 2,1 ммоль/л

ЛПНП 5,2 ммоль/л

тромбоциты 112 х 103/мкл 110 х 103/мкл 118 х 103/мкл

ANA Не выявлены

LKM Не выявлены

ASMA Не выявлены

SMA Не выявлены

АМА Не выявлены

Одним из наиболее крупных систематических 
обзоров, посвященных эффективности
и безопасности адеметионина, является 
метаанализ, опубликованный в 2002 г.
M. Hardy et al.

Значимое положительное влияние даже 
короткого парентерального курса применения 
Гептора на динамику биохимических 
показателей, а также сопутствующее 
антидепрессивное действие повышает 
приверженность пациентов к лечению
и позволяет назначать данный препарат
на длительное время

Рисунок 3.    Морфологическое исследование: 
мелкоузловой активный цирроз печени в исходе НАЖБП, 
METAVIR – A2 F4
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