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Резюме
Рост распространенности избыточной массы тела и ожирения приобрел характер глобальной эпидемии, что повлекло 
за собой увеличение частоты ассоциированных метаболических нарушений. Среди них ведущее место занимает мета-
болически ассоциированная жировая болезнь печени (МАЖБП), которая признана наиболее распространенной хрони-
ческой патологией печени в мире, затрагивающей, по различным оценкам, около 38% населения. МАЖБП представляет 
собой спектр состояний, включающий простой стеатоз, метаболически ассоциированный стеатогепатит, фиброз и цирроз 
печени. Значимость МАЖБП обусловлена не только ее высокой распространенностью, но и значительным влиянием на 
общую заболеваемость и смертность. Данное заболевание ассоциировано с повышенным риском развития сахарного 
диабета 2-го типа, сердечно-сосудистых заболеваний, хронической болезни почек и некоторых видов злокачественных 
новообразований. При этом основной причиной смерти пациентов с МАЖБП являются не печеночные, а кардиоваску-
лярные осложнения, что подчеркивает системный характер метаболических нарушений, лежащих в основе патогенеза. 
Современная диагностика заболевания все больше смещается в сторону использования неинвазивных методов, позво-
ляющих оценить степень стеатоза и фиброза печени, что особенно важно для скрининга и динамического наблюдения 
в условиях большой распространенности патологии. Терапевтические подходы к МАЖБП продолжают активно развиваться. 
В то время как модификация образа жизни остается основой лечения, все большую роль приобретает фармакотерапия, 
включающая как препараты с метаболическим действием, так и гепатотропные средства, например, эссенциальные фос-
фолипиды. Появление новых лекарственных средств, целенаправленно воздействующих на ключевые звенья патогенеза, 
открывает возможности для патогенетической терапии и улучшения долгосрочных исходов. Цель данного обзора – анализ 
современных представлений о диагностике, патогенезе и перспективных направлениях терапии МАЖБП, а также оценка 
места различных классов лекарственных препаратов, в том числе эссенциальных фосфолипидов, в комплексном ведении 
пациентов с данным заболеванием.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, ожирение, эссенциальные фосфолипиды, стеатогепатоз, сахар-
ный диабет 2-го типа, агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1
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Abstract
The rising prevalence of overweight and obesity has grown into a global epidemic, which entailed the increased incidence 
of associated metabolic disorders. Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) ranks highest among 
them. It is recognized as the most common chronic liver disease worldwide, affecting approximately 38% of the global 
population, by various estimates. MASLD represents a range of conditions including simple steatosis, metabolically associated 
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ВВЕДЕНИЕ

Рост распространенности избыточного веса и ожире-
ния приводит к целому ряду последствий, включая раз-
витие сахарного диабета 2-го  типа (СД2), артериаль-
ной гипертензии, атеросклероза, сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), метаболического синдрома, дисли-
пидемии, холестеринового холелитиаза, некоторых зло-
качественных новообразований, повышенного риска 
тяжелого течения COVID-19 и  метаболически ассоци-
ированной жировой болезни печени (МАЖБП), наряду 
с другими состояниями и связанными с ними осложне-
ниями [1]. Глобальная распространенность МАЖБП в на-
стоящее время оценивается в 38% [2]. Прогрессирую-
щая подгруппа МАЖБП, метаболически ассоциированный 
стеатогепатит (МАСГ), представляет собой большую кли-
ничекую проблему из-за риска прогрессирования до 
выраженного фиброза, цирроза и  гепатоцеллюлярной 
карциномы (ГЦК)  [3]. Кроме того, люди с МАЖБП, осо-
бенно при наличии МАСГ и фиброза печени, подверже-
ны повышенному риску развития СД2, ССЗ, хронической 
болезни почек (ХБП) и определенных видов внепеченоч-
ных злокачественных новообразований [4].

МАЖБП – это общий термин для широкого спектра 
клинико-патологических изменений, который включает раз-
личные состояния, такие как изолированный стеатоз пече-
ни, метаболически ассоциированный стеатоз печени (МАС), 
МАСГ, а также фиброз и цирроз (рис. 1). Термин «МАЖБП» 
был введен Международным экспертным консенсусом 
под эгидой Европейской ассоциации по изучению пече-
ни (EASL) в 2020 г. в качестве замены ранее использовав-
шегося термина «неалкогольная жировая болезнь печени» 
(НАЖБП). Для подтверждения диагноза МАЖБП необходи-
мо наличие стеатоза печени в сочетании с метаболически-
ми факторами риска (рис. 1). В 2023 г. глобальный совет экс-
пертов, в состав которого вошли представители ведущих 
гепатологических ассоциаций (EASL, AASLD, ALEH, APASL, 
AMAGE, INASL, SAASL, TASL), а также сообщества гастро-
энтерологов, эндокринологов, патоморфологов и пациен-
тов, на основе применения дельфийского метода утвердил 
новый термин: metabolic dysfunction-associated steatotic 
liver disease (MASLD), в русскоязычной литературе сохра-
нивший название «метаболически ассоциированная жиро-
вая болезнь печени». Критерием для постановки диагноза 
МАЖБП/MASLD, как и ранее для МАЖБП/MAFLD, является 
объективно подтвержденное наличие стеатоза в сочетании 

steatohepatitis, fibrosis, and cirrhosis. The significance of MASLD is caused by not only its high prevalence, but also by its 
essential impact on overall morbidity and mortality rates. This disease is associated with an increased risk of developing type 
2 diabetes, cardiovascular disease, chronic kidney disease, and certain malignancies. Moreover, the leading cause of death 
in patients with MASLD is not liver-related but cardiovascular complications, which emphasises the systemic nature of the 
metabolic abnormalities underlying its pathogenesis. Modern diagnostic techniques of the disease are increasingly shifting 
towards noninvasive methods allowing to evaluate the severity of steatosis and liver fibrosis, which is particularly important for 
screening and case follow-up in settings where the disease affects a large number of people. MASLD management strategies 
remain under active development. While lifestyle modification remains the mainstay of treatment, the drug therapy, including 
both metabolic agents and hepatotropic drugs such as essential phospholipids, continually gains in importance. The emergence 
of new drugs that specifically target the key components of pathogenesis opens up potential for pathogenetic therapy and 
improvement of long-term outcomes. This review is aimed to analyse the present-day ideas of the diagnosis, pathogenesis, 
and promising directions of MASLD treatment, as well as to assess the role of different classes of drugs, including essential 
phospholipids, in the comprehensive management of patients with this disease.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, obesity, essential phospholipids, steatohepatitis, type 2 diabetes mellitus, gluca-
gon-like peptide-1 receptor agonists
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2  Рисунок 1. Подтипы метаболически ассоциированной жировой болезни печени и их гистологические особенности
2  Figure 1. Subtypes of metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease and their histological features
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с кардиометаболическими факторами риска (КМФР), входя-
щими в состав метаболического синдрома, среди которых – 
ожирение, нарушение толерантности к глюкозе, артериаль-
ная гипертензия и дислипидемия (табл. 1, 2).

МАЖБП следует дифференцировать с другими этио-
логическими причинами стеатотической болезни печени 

(СБП), к которым относятся МАЖБП с умеренным (повы-
шенным) потреблением алкоголя (МетАБП), алкогольная 
болезнь печени (АлБП), СБП специфической этиологии 
(например, лекарственно-индуцированные, моногенные 
заболевания) и криптогенная СБП (рис. 2) [5, 6].

МАЖБП характеризуется внутрипеченочным накоплени-
ем триглицеридов (ТГ), превышающим 5%, и представляет 
собой сложный континуум заболеваний [8]. При МАС пора-
жение печени характеризуется только стеатозом, порталь-
ным воспалением или баллонной дистрофией гепатоцитов. 
Для оценки стеатоза используется простая четырехбальная  
шкала (от 0 до 3). Она учитывает только макро- и/или медио-
везикулярный стеатоз и оценивает процент гепатоцитов, по-
крытых стеатотическими вакуолями [9]. Нормальная печень 
(степень 0) содержит жир в <5% гепатоцитов, тогда как при 
стеатозе степени I жир содержится в <33% стеатозных гепа-
тоцитов. При стеатозе степени II и III жир присутствует не ме-
нее чем в 33 и 66% гепатоцитов соответственно. У пациентов 
со стеатозом и без дополнительных признаков поражения 
печени клиническое течение может быть относительно до-
брокачественным, без увеличения смертности, связанной 
с заболеваниями печени, по сравнению с общей популяци-
ей аналогичного возраста и пола [10].

При МАСГ типичные признаки включают архитектур-
ное искажение, повреждение клеток и воспаление, бал-
лонную дегенерацию гепатоцитов и воспаление пече-
ночных долек, ацидофильные апоптотические тельца, 
умеренное хроническое портальное воспаление, пери-
синусоидальное отложение коллагена, приводящее к ак-
центуации зоны 3 по типу «куриной сетки», портальный 
фиброз без перисинусоидального или перицеллюлярно-
го фиброза, тельца Маллори – Денка (ранее называвши-
еся тельцами Маллори или гиалином Маллори), мегами-
тохондрии, PAS-диастазорезистентные клетки Купфера, 
гликогенизированные (вакуолизированные) ядра в пе-
рипортальных гепатоцитах, дольчатые липогранулемы, 
умеренный печеночный сидероз, вовлекающий пери-
портальные гепатоциты или панацинарные ретикулоэн-
дотелиальные клетки и макронодулярный цирроз, кото-
рый является конечным результатом МАСГ [11]. Примерно 
у 22% пациентов МАСГ переходит в цирроз, а у пациентов 
с тяжелым циррозом может развиться ГЦК.

2  Таблица 1. Факторы кардиометаболического риска 
в определении метаболически ассоциированной жировой 
болезни печени [6]
2  Table 1. Cardiometabolic risk factors in defining metabolic 
dysfunction-associated steatotic liver [6]

Метаболичес
кий фактор 

риска
Критерии для взрослых

Избыточный вес 
или ожирение

Индекс массы тела:
≥25 кг/м² (≥23 кг/м² у азиатов)
Окружность талии:
•	европейцы: ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин
•	южноазиаты и китайцы: ≥90 см у мужчин и ≥80 см 

у женщин
•	японцы: ≥85 см у мужчин и ≥90 см у женщин 

Дисгликемия 
или СД2

Предиабет:
•	HbA1c 5,7–6,4%
•	или уровень глюкозы в плазме натощак 

5,6–6,9 ммоль/л
•	или уровень глюкозы в плазме через 2 ч во время 

ОГТТ 7, 8–11 ммоль/л
СД2:
•	HbA1c ≥ 6,5%
•	или уровень глюкозы в плазме 

натощак ≥ 7,0 ммоль/л
•	или уровень глюкозы в плазме через 2 ч во время 

ОГТТ ≥ 11,1 ммоль/л
•	или лечение СД2

Триглицериды 
в плазме

•	≥1,7 ммоль/л (≥150 мг/дл)
•	или гиполипидемическая терапия

Холестерин 
ЛПВП

•	≤1,0 ммоль/л (≤39 мг/дл) у мужчин
•	≤1,3 ммоль/л (≤50 мг/дл) у женщин
•	или гиполипидемическая терапия

Артериальное 
давление

•	≥130/85 мм рт. ст.
•	или прием антигипертензивных препаратов

Примечание. CД2 – сахарный диабет 2-го типа; HbA1c – гликированный гемоглобин;  
ОГТТ – оральный тест на толерантность к глюкозе; ЛПВП – липопротеины высокой плотности.

2  Таблица 2. Различия в критериях определения неалкогольной жировой болезни печени и метаболически ассоциированной 
жировой болезни печени (MAFLD/MASLD) [7]
2  Table 2. Differences between non-alcoholic fatty liver disease and metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease 
criteria (MAFLD/MASLD) [7]

Критерии
Стеатоз печени

НАЖБП МАЖБП/MAFLD МАЖБП/MASLD

Критерий 
включения

1 из:
•	избыточная масса тела/ожирение
•	диабет
•	и ≥2 МФР

≥1 из 5 КМФР

Критерий 
исключения

•	Избыточное потребление алкоголя
•	Другая этиология стеатоза 

и хронической болезни печени

•	Избыточное потребление алкоголя
•	Другая этиология стеатоза 

и хронической болезни печени

Примечание. МФР – метаболические факторы риска; КМФР – кардиометаболические факторы риска.

‌2025;19(16):238–250
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Фиброз является важным признаком МАЖБП. На ран-
них стадиях поражения фиброз начинается с тонкого пе-
рисинусоидального отложения коллагеновых волокон 
в перицентральной зоне. На более поздних стадиях по-
ражения коллагеновые волокна могут окружать гепатоци-
ты. Перицеллюлярный фиброз может прогрессировать как 
самостоятельно, так и с развитием перипортального фи-
броза. Стадии фиброза (F1–F4) определяются по системе 
CRN: F1 – перисинусоидальный/перипортальный фиброз 
без перегородок, F2 – портальный и центральный фиброз 
с небольшим количеством перегородок, F3 – мостовид-
ный фиброз, F4 – цирроз.

Развитие стеатоза печени связано с наличием КМФР, 
в частности абдоминальным ожирением, дислипидеми-
ей, гипергликемией, инсулинорезистентностью (ИР) и суб-
клиническим воспалением [4]. Соответственно, самая вы-
сокая глобальная совокупная распространенность МАЖБП 
наблюдается у людей с ожирением (75%, 95% ДИ 71–79%) 
и СД2 (69%, 95% ДИ 63–74%) [12]. Как уже отмечалось, ожи-
рение и кардиометаболические нарушения способствуют 
повышению риска развития различных заболеваний: СД2, 
атеросклероза, ССЗ, ХБП и некоторых злокачественных 
новообразований [13]. В свою очередь, МАЖБП также не-
зависимо связана со схожими коморбидными состояниями.

У пациентов с МАСГ повышен риск развития цирроза 
и ГЦК. Примерно у 20% таких людей может развиться де-
компенсированный цирроз [14], при этом степень тяжести 
фиброза печени является важным предиктором неблаго-
приятных исходов. Так, стадии фиброза F3 (тяжелый фи-
броз) и F4 (цирроз) были связаны с повышенным риском 
осложнений со стороны печени и смерти  [15]. Причем 

у пациентов с СД2 был существенно более высокий риск 
возникновения печеночной декомпенсации (коэффициент 
риска (HR) 3,29, 95% ДИ 2,21–4,90) и возникновения ГЦК 
(HR 7,72, 95% ДИ 2,61–22,87) по сравнению с пациентами 
без диабета [16]. Основными причинами смерти пациен-
тов с МАЖБП являются ССЗ и злокачественные новообра-
зования. По данным недавнего систематического обзора 
и метаанализа популяционных исследований, опублико-
ванных в период с 1990 по 2019 г., совокупный показа-
тель смертности от всех причин составил 17,05 (95% ДИ 
10,31–28,05) на 1 000 человеко-лет. При этом показатель 
смертности, обусловленной конкретными причинами, со-
ставил 1,75 (95% ДИ 0,58–2,91) для смертности, связанной 
с заболеваниями печени; 4,21 (95% ДИ 1,94–6,48) – для 
смертности, связанной с внепеченочными злокачествен-
ными новообразованиями; 5,54 – для смертности, связан-
ной с заболеваниями сердца (95% ДИ 2,72–8,35), и этот 
показатель был самым высоким среди перечисленных [2]. 
Эти результаты указывают на то, что ИР, нарушенный ли-
пидный обмен веществ и субклиническое воспаление, ко-
торые являются установленными факторами риска ССЗ, 
также могут быть основными движущими силами клини-
ческих исходов, связанных с МАЖБП.

ПАТОГЕНЕЗ

При МАЖБП накопление липидов в печени, в основ-
ном в форме ТГ, является следствием дисбаланса меж-
ду их поступлением и выведением. Свободные жирные 
кислоты (СЖК) поступают в  гепатоциты из трех основ-
ных источников: около 60% от общего пула поступает 

2  Рисунок 2. Номенклатура стеатозной болезни печени, предложенная консенсусом ALEH, AASLD и EASL [6]
2  Figure 2. Steatotic liver disease nomenclature proposed by the ALEH, AASLD, and EASL consensus [6]

Стеатоз печени
На основании визуализации или биопсии печени

Метаболически ассоции-
рованная стеатотическая 
болезнь печени (МАСБП)

Другие причины стеатоза
Потребление алкоголя 
>50 г/день для женщин 

и >60 г/день для мужчин? 

Метаболически 
ассоциированный 

стеатогепатит (МАСГ)

МАСБП с умеренным 
потреблением алкоголя 

(МетАлБП)
(20–50 г/день для женщин 

и 30–60 г/день для мужчин)

Алкогольная 
стеатотическая болезнь 

печени (АлСБП)
(>50 г/день для женщин  

и >60 г/день для мужчин)

•	Лекарственная болезнь 
печени 

•	Моногенные 
заболевания*

•	Другие причины**

Криптогенная жировая 
болезнь печени

Наличие  у пациента критериев кардиометаболического риска?
(абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, артериальная гипертензия, дислипидемия, гипергликемия в анамнезе)

Признаки воспале-
ния и баллонной 

дистрофии  
на гистологии

Потребления алкоголя 
>20 г/день для женщин 

и >30 г/день для мужчин?

* Например, дефицит кислой лизосомальной липазы, болезнь Коновалова – Вильсона, гипобеталипопротеинемия и др.
** Вирусный гепатит С, дефицит питания.
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в результате липолиза ТГ в жировой ткани, 25% СЖК об-
разуется в гепатоцитах в результате липогенеза de novo 
из пищевых углеводов, около 15% – из пищевых источ-
ников. Гипертрофия адипоцитов и ИР, возникающие при 
ожирении, способствуют активации липолиза и  избы-
точному транспорту СЖК в печень  [17], которые пред-
ставляют собой основной субстрат для синтеза ТГ путем 
эстерификации. Чрезмерное накопление СЖК в печени 
запускает каскад негативных процессов, включая липо-
токсичность [18], дисфункцию митохондриального и эн-
доплазматического ретикулума [19], активацию сигналь-
ных путей, связанных с метаболизмом и воспалением [20], 
а также активацию рецепторов, которая будет способство-
вать воспалению  [21]. Повышенное потребление СЖК, 
глюкозы и фруктозы способствует субклиническому вос-
палению в жировой ткани и печени, а также ИР в жировой 
ткани, печени и скелетных мышцах [22]. Не только СЖК, но 
и промежуточные продукты липогенеза de novo, включая 
диацилглицерол, ответственны за дальнейшее наруше-
ние метаболического гомеостаза [23]. Эти процессы при-
водят к чрезмерной продукции активных форм кислорода, 
которые возникают из-за нарушения функции митохон-
дрий [24]. Возникающий в результате клеточный стресс 
и активация макрофагов напрямую и косвенно активиру-
ют фиброгенный ответ в звездчатых клетках печени, что 
может способствовать прогрессированию цирроза. Эти 
процессы обуславливают потенциальную эволюцию от 
простого стеатоза к метаболическому гепатозу [25].

Помимо  ИР, гиперинсулинемии и  провоспалитель-
ной липидной сигнализации, дисрегуляция высвобожде-
ния адипокинов и цитокинов из дисфункциональной жи-
ровой ткани и воздействие воспалительных медиаторов, 
обусловленных изменениями в микробиоме кишечника, 
вызванных вестернезированной диетой, дополнительно 
усиливают этот патогенный процесс в печени [26].

ДИАГНОСТИКА

Основными предикторами прогрессирования МАЖБП 
являются фиброз и наличие стеатогепатита. Поскольку 
биопсия печени инвазивна и не может применяться ру-
тинно, в клинических руководствах рекомендовано ис-
пользование неинвазивных тестов (НИТ) у лиц с высоким 
риском (табл. 1) [27].

Индекс фиброза-4 (FIB-4) является наиболее доступ-
ным НИТ для оценки выраженного фиброза и может ис-
пользоваться для мониторинга прогрессирования забо-
левания [28]. Высокие баллы FIB-4 (>2,6) ассоциированы 
с повышенным риском смертности от всех причин [29]. 
Однако его точность ограничена в промежуточном диа-
пазоне (1,3–2,67) у пожилых людей и пациентов с СД2 [5]. 
Шкала NFS (Nonalcoholic Fatty Liver Disease Fibrosis 
Score) учитывает возраст, уровень глюкозы в крови, ин-
декс массы тела (ИМТ), количество тромбоцитов, уровень 
альбумина и соотношение аспартатаминотрансферазы/
аланинаминотрансферазы (АСТ/АЛТ) [30].

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной 
полости рекомендовано в качестве инструмента первой 

линии для диагностики стеатоза у пациентов с подозре-
нием на МАЖБП, а также для оценки состояния печени 
и выявления признаков портальной гипертензии у паци-
ентов с  установленным диагнозом  [31]. К  ультразвуко-
вым признакам стеатоза относят диффузную гиперэхоген-
ность паренхимы печени, нечеткость сосудистого рисунка 
и дистальное затухание эхосигнала [32]. Метод обладает 
высокой специфичностью (94%) и чувствительностью (85%), 
однако его точность снижена при ожирении, и для выявле-
ния стеатоза требуется накопление жира более 12,5–20%. 
Несмотря на эти ограничения, УЗИ остается наиболее ши-
роко используемым, доступным и приемлемым методом 
для выявления стеатоза в клинической практике [33].

Виброконтролируемая транзиентная эластография 
(VCTE, FibroScan™) позволяет оценить степень фибро-
за (жесткость печени, LSM) и стеатоза (контролируемый 
параметр затухания, CAP) [34, 35]. LSM > 12 кПа свиде-
тельствует о высокой вероятности выраженного фибро-
за [36, 37]. МР-эластография (МРЭ) обеспечивает сопоста-
вимое с VCTE качество определения стадии фиброза, но 
ее доступность ограничена [38, 39]. Метод LiverMultiScan, 
основанный на создании карты «скорректированного T1» 
(cT1), позволяет оценить воспалительную активность и фи-
броз, но также имеет ограниченную доступность [40, 41].

Стратегия неинвазивной оценки риска развития вы-
раженного фиброза у лиц с метаболическими факторами 
риска представлена на рис. 3 [6] и в табл. 3.

ЛЕЧЕНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИ АССОЦИИРОВАННОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

Спектр заболеваний МАЖБП связан с  рядом из-
менений, включая образ жизни, висцеральное ожире-
ние, состояние скелетных мышц, микробиоты кишечни-
ка и проницаемости, а также с нарушением регуляции 
оси «кишечник – печень». Поскольку клиническое течение 
МАЖБП вариабельно, терапевтические варианты включа-
ют как общие, метаболически ориентированные, так и ге-
патоспецифические.

Немедикаментозная терапия
В клинических испытаниях неоднократно демонстри-

ровалось, что снижение веса, достигаемое за счет огра-
ничения калорийности – как с увеличением физической 
активности, так и без нее – приводит к улучшению био-
маркеров МАЖБП, включая печеночные ферменты, стеатоз, 
МАСГ и фиброз [42–44]. Строгое интервенционное иссле-
дование с гистологическими конечными точками показало, 
что для уменьшения содержания липидов в печени требу-
ется снижение веса на ≥5%, для улучшения воспаления – 
на 7–10% и для снижения степени фиброза – на ≥10% [45].

К диетам, эффективным для коррекции МАЖБП, от-
носятся гипокалорийная, низкожировая, низкоуглеводная 
и средиземноморская. Изокалорийные диеты с высоким 
содержанием белка уменьшают гепатостеатоз и воспале-
ние у пациентов с СД2 [46]. В масштабном систематиче-
ском обзоре и метаанализе было изучено влияние сре-
диземноморской диеты и ограничения калорийности на 
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пациентов с МАЖБП. Оба варианта диеты способствова-
ли уменьшению гепатостеатоза и повышению жесткости 
печени, при этом наблюдалась зависимость между степе-
нью ограничения калорийности и положительным эффек-
том в отношении функции печени и снижения веса [44].

Средиземноморская диета имеет дополнительную 
ценность для снижения содержания липидов в печени 
и улучшения кардиометаболического здоровья, а также 
ее легче соблюдать в долгосрочной перспективе [47, 48]. 
В метаанализе наблюдательных исследований и клиниче-
ских испытаний она неоднократно демонстрировала свою 
эффективность в улучшении здоровья печени и сердечно-
сосудистой системы [49, 50], даже без потери веса. Среди-
земноморская диета характеризуется высоким потребле-
нием оливкового масла, овощей, фруктов, орехов и семян, 

бобовых, цельного зерна, рыбы и морепродуктов. Кро-
ме того, она предполагает низкое потребление сахара 
и рафинированных углеводов, насыщенных жиров, уль-
траобработанных продуктов, а также красного и перера-
ботанного мяса, которые связаны с риском МАЖБП в на-
блюдательных исследованиях [51–54].

Несколько рандомизированных контролируемых ис-
следований (РКИ) и метаанализов продемонстрировали, 
что физические упражнения, даже без диетических вме-
шательств или значительной потери веса, снижают сте-
атоз печени у людей с МАЖБП [55]. Физические упраж-
нения улучшают качество жизни, кардиореспираторную 
выносливость, уменьшают висцеральный жир и  улуч-
шают мышечную массу и функцию даже при запущен-
ном заболевании печени [56, 57]. Кроме того, несколько 

2  Рисунок 3. Стратегия неинвазивной оценки риска развития выраженного фиброза и печеночных исходов у лиц с метабо-
лическими факторами риска или признаками метаболически ассоциированной жировой болезни печени [6]
2  Figure 3. A strategy for the noninvasive assessment of the risk of developing advanced fibrosis and liver outcomes in 
individuals with metabolic risk factors or MASLD signs [6]

* Пороговые значения FIB-4 действительны для возраста ≤65 лет (для возраста >65 лет: нижний порог FIB-4 составляет 2,0).
** Например, изменение образа жизни, лечение сопутствующих заболеваний (например, арГПП-1).
*** Например, МРЭ с адаптированными порогами.
1,2 – являются вариантами, в зависимости от истории болезни, клинического контекста и локальных возможностей.

2  Таблица 3. Расчетные индексы для оценки степени фиброза печени
2  Table 3. Calculated indices for assessing the grade of liver fibrosis

Индекс Формула расчета Низкая вероятность 
фиброза

Выраженный 
фиброз

FIB-4 FIB-4 = возраст × АСТ / (количество тромбоцитов × √(АЛТ))
(возраст – в годах, АЛТ и АСТ – в МЕ/л, количество тромбоцитов – в 109/л) [25] ≤1,30 ≥2,67

NFS

NFS = -1,675 + 0,037 × возраст + 0,094 × ИМТ + 1,13 × нарушение уровня глюкозы натощак 
(да = 1, нет = 0) + 0,99 × АСТ/АЛТ – 0,013 × количество тромбоцитов – 0,66 × альбумин
(возраст – в годах, ИМТ – в кг/м2, АСТ и АЛТ – в Ед/л, количество тромбоцитов – в 109/л 
и альбумин – в г/дл) [27]

<-1,455 >0,676

Примечание. АСТ – аспартатаминотрансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; ИМТ – индекс массы тела.

Повторная оценка 
FIB-4 каждые 

1–3 года

FIB-4
< 1,3

FIB-4
< 1,3

FIB-4
> 2,67

Консультация 
гепатолога

FIB-4
≥ 1,3

FIB-4*

FIB-4 
1,3–2,67

Виброуправляемая транзиентная эластография  
(VCTE, FibroScan) или альтернативные тесты*** 

•	Диагностическое обследование и план лечения 
ассоциированных осложнений

•	Интенсивное управление коморбидными 
заболеваниями в мультидисциплинарной команде

Интенсивное лечение коморбидных 
заболеваний**

Сахарный диабет 2-го типа 
или 

сочетание ожирения +  ≥1 критерия кардиометаболического риска 
или

 стойкое повышение печеночных трансаминаз 

1

2

Повтор FIB-4 
ежегодно

<8,0 кПа ≥8,0 кПа
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наблюдательных исследований продемонстрировали, что 
регулярная повышенная физическая активность связа-
на со снижением риска развития фиброза печени (оце-
ненного с помощью неинвазивных маркеров), цирроза, 
смертности от всех причин [58–60] и ГЦК [61]. Предпочти-
тельным является сочетание аэробных и силовых трени-
ровок [62]. Аэробная активность (30–60 мин) в большин-
ство дней недели может привести к небольшой потере 
веса и жира, улучшению кардиометаболических показа-
телей, поддержанию безжировой массы во время сниже-
ния веса и поддержанию веса после его снижения [63].

Медикаментозная терапия
Хотя влияние изменений образа жизни на МАЖБП не-

оспоримо, достичь устойчивых результатов при контро-
ле веса только за счет коррекции питания и физических 
упражнений крайне сложно [64]. В последние десятиле-
тия было разработано и протестировано множество препа-
ратов, воздействующих на различные аспекты патогенеза 
МАЖБП. Были определены различные биологические мише-
ни в зависимости от стадии развития и прогрессирования 
заболевания, при этом особое внимание уделялось гисто-
логически охарактеризованным патофенотипам заболева-
ния, варьирующимся от стеатоза до воспаления и фиброза.

Противодиабетические препараты
Применение противодиабетических препаратов, на-

правленных премущественно на противодействие ИР у лиц 
со стеатозом печени, показало неоднозначные результаты.

Пиоглитазон – тиазолидиндион, который активиру-
ет рецептор, активируемый пролифератором пероксисом 
(PPAR) γ, улучшает гистологические характеристики стеато-
гепатита [65–68], без явного влияния на регрессию фибро-
за даже после длительной (3-летней) терапии [67]. Препа-
рат оказывает благотворное влияние на чувствительность 
к инсулину, гликемический контроль, липиды сыворотки, 
а также способствует профилактике сердечно-сосудистых 
событий у лиц с СД2 [69, 70], но профиль побочных эф-
фектов (увеличение веса, отеки стоп, гемодилюция, поте-
ря костной массы у женщин в постменопаузе и возможный 
риск рака мочевого пузыря) ограничил его использова-
ние в терапии МАЖБП. Препарат также не рекомендует-
ся пациентам с хронической сердечной недостаточно-
стью [71]. Метаанализ показал отношение шансов (ОШ) 
3,65 (95% ДИ 2,32–5,74) для разрешения МАСГ и ОШ 10,17 
(95% ДИ 2,8–36,5) для улучшения при выраженном фибро-
зе (стадии F3–F4) по сравнению с контрольными группа-
ми [72]. В американском практическом руководстве по ле-
чению МАСГ указано, что пиоглитазон можно использовать 
для лечения пациентов с МАСГ, подтвержденным биопси-
ей, с СД2 или без него [10]. В европейских рекомендаци-
ях по лечению МАЖБП указано, что пиоглитазон безопасен 
для использования у взрослых с МАСГ без цирроза, однако, 
учитывая отсутствие надежных доказательств гистологиче-
ской эффективности при стеатогепатите и фиброзе печени 
в крупных исследованиях фазы 3, пиоглитазон нельзя реко-
мендовать в качестве терапии, направленной на МАСГ [5].

Фармакологическое действие метформина на нако-
пление и метаболизм жира в печени до сих пор изучено 

недостаточно, а применение метформина для лечения сте-
атоза и стеатогепатита является спорным ввиду противо-
речивых результатов [73]. Основным эффектом метфор-
мина является подавление глюконеогенеза, что приводит 
к снижению продукции глюкозы печенью [74]. После прие-
ма пищи метформин повышает чувствительность к инсули-
ну и усиливает утилизацию глюкозы, особенно в скелетных 
мышцах и печени. Благодаря своему антилиполитическо-
му эффекту метформин снижает концентрацию СЖК – суб-
страта глюконеогенеза – в сыворотке. У пациентов с впер-
вые выявленным СД2 метформин в течение 2 лет вызывал 
улучшение индекса стеатоза печени, но усугублял фиброз 
печени, определяемый по индексу FIB-4 [75]. Однако сни-
жение ИР, уменьшение синтеза жирных кислот, индукция 
β-окисления митохондриальных жирных кислот, снижение 
продукции ROS [76] и позитивная модуляция микробиоты 
кишечника под действием метформина при наличии мета-
болических нарушений могут значительно улучшить мета-
болический гомеостаз, особенно у пациентов с СД2 и сте-
атозом печени [77, 78].

Ингибиторы НГЛТ-2 вызывают глюкозурию, снижают 
гликемию и уровень инсулина, уменьшают синтез липидов 
de novo в печени [79] и способствуют снижению веса и улуч-
шению метаболизма [80]. Это частично отвечает за косвен-
ное снижение накопления липидов в печени, поскольку 
НГЛТ-2 не экспрессируется в печени [81]. В ряде исследо-
ваний были задокументированы полезные эффекты инги-
биторов НГЛТ-2 на стеатоз печени (включая фиброз), хотя 
большинство данных было получено у пациентов с СД2 или 
в исследованиях с ограниченным числом участников [82]. 
Дапаглифлозин снижает накопление липидов в печени без 
существенного влияния на чувствительность к инсулину. Ме-
таанализ 7 исследований, проведенных с помощью визуа-
лизации у пациентов с МАЖБП, получавших дапаглифло-
зин в дозе 10 мг по сравнению с плацебо или контрольной 
группой, показал снижение уровней АЛТ и АСТ, однако из-
менений уровня гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ) в сыво-
ротке не наблюдалось. Степень ИР, оцененная с помощью 
гомеостатической модели оценки ИР (HOMA-IR), улучши-
лась. Хотя уровни общего холестерина повысились при ле-
чении дапаглифлозином, профиль безопасности между 
группами не показал существенной разницы [83].

Систематический обзор исследований ингибиторов 
НГЛТ-2, проведенный в 2022 г., показал, что их применение 
было связано со снижением содержания жира в печени, 
уровней аминотрансфераз, массы тела и гликированного 
гемоглобина (HbA1c) [84]. Крупномасштабное популяци-
онное исследование, проведенное в Южной Корее, также 
показало снижение частоты неблагоприятных печеночных 
исходов у пациентов, получавших ингибиторы НГЛТ-2, по 
сравнению с теми, кто получал сульфонилмочевину [85]. 
Эти данные указывают на то, что ингибиторы НГЛТ-2 могут 
быть эффективны при лечении МАЖБП, вероятно, за счет 
их способности снижать уровень глюкозы и массу тела. Тем 
не менее также накапливаются данные, показывающие, 
что ингибиторы НГЛТ-2 могут напрямую уменьшать воспа-
ление, вызывать кетогенез, увеличивать выработку глюка-
гона и повышать уровень адипонектина [86].
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Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1
Два клинических испытания исследовали эффектив-

ность агонистов рецепторов глюкагоноподобного пепти-
да-1 (ГПП-1) – лираглутида и семаглутида (оба препара-
та одобрены для лечения СД2 и ожирения) – в терапии 
МАСГ с фиброзом, с анализом результатов гистологии пе-
чени. В небольшом исследовании фазы 2 лечение подкож-
ным введением 1,8 мг лираглутида 1 раз в день в течение 
48 нед. привело к разрешению МАСГ у 9 (39%) из 23 па-
циентов в группе лираглутида по сравнению с 2 (9%) из 
22 в группе плацебо (относительный риск – 43, 95% ДИ 
1,0–17,7). В группе лираглутида не наблюдалось улучше-
ния фиброза, но наблюдалась более низкая скорость его 
прогрессирования. Снижение массы тела и уровня HbA1c 
было более выраженным в группе лираглутида, в то вре-
мя как изменение ИР (оцениваемое с помощью модели 
гомеостаза) не различалось между группами [87]. В более 
крупном исследовании фазы 2 с семаглутидом у 320 па-
циентов с МАСГ и фиброзом печени стадии F1–F3 (лег-
кий, умеренный и тяжелый фиброз) лечение семаглутидом 
подкожно в дозе 0,1 мг, 0,2 мг или 0,4 мг в сутки в тече-
ние 72 нед. привело к значительно более высокой доле 
пациентов с разрешением МАСГ без ухудшения фиброза, 
чем в группе плацебо (40, 36 и 59% пациентов, получав-
ших дозу 0,1 мг, 0,2 мг или 0,4 мг в сутки соответственно, 
по сравнению с 17% в группе плацебо). Улучшение стадии 
фиброза печени без ухудшения МАСГ в этом исследова-
нии не было обнаружено [88]. Три клинических испытания 
изучали эффективность семаглутида. Исследование фазы 
2 с применением 2,4 мг семаглутида 1 раз в неделю в те-
чение 48 нед. у 71 пациента с МАСГ и циррозом показало 
снижение содержания жира в печени, но не привело к бо-
лее выраженному улучшению фиброза печени на одну ста-
дию или более без ухудшения МАСГ по сравнению с плаце-
бо [89]. Также не было выявлено значимых различий между 
группами по доле пациентов, у которых наблюдалось раз-
решение МАСГ. Снижение массы тела (-8,83% в группе се-
маглутида против -0,09% в группе плацебо) и уровня HbA1c 
было более выраженным при применении семаглутида по 
сравнению с плацебо. В промежуточном анализе 800 из 
1 200 пациентов с МАСГ и фиброзом стадий F2 или F3, уча-
ствовавших в продолжающемся исследовании фазы 3, еже-
недельное лечение семаглутидом 2,4 мг в течение 72 нед. 
привело к статистически более высокой доле пациентов 
с разрешением МАСГ без ухудшения фиброза печени, чем 
в группе плацебо (63% пациентов, получавших семаглутид, 
по сравнению с 34% в группе плацебо). Лечение семаглу-
тидом также привело к статистически более высокой доле 
пациентов с улучшением фиброза печени без ухудшения 
МАСГ (37% пациентов, получавших семаглутид, по сравне-
нию с 23% в группе плацебо) [90].

Двойные агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1 и глюкозозависимого инсулинотропного поли-
пептида

Тирзепатид, коагонист рецепторов глюкозозависимо-
го инсулинотропного полипептида (ГИП) и ГПП-1, одобрен 
для лечения СД2 и ожирения. Благоприятные метаболиче-
ские эффекты тирзепатида, не зависящие от потери веса, 

включают усиление секреции инсулина и окисление ли-
пидов, вызванное секрецией глюкагона. Наиболее важ-
ным является то, что агонизм рецепторов ГИП в жировой 
ткани, как полагают, увеличивает запас липидов в белой 
жировой ткани, тем самым уменьшая эктопическое от-
ложение липидов в других органах, таких как скелетные 
мышцы и печень, – процесс, который зависит от инсулине-
мии [91]. В исследовании фазы 2 с участием 190 пациен-
тов с МАСГ и фиброзом стадии F2 или F3 (умеренной или 
тяжелой) подкожное введение тирзепатида 1 раз в неде-
лю в дозах 5 мг, 10 мг или 15 мг в течение 52 нед. привело 
к статистически значимому разрешению МАСГ без ухуд-
шения фиброза у 44% пациентов группы 5 мг, 56% груп-
пы 10 мг и 62% группы 15 мг по сравнению с 10% в груп-
пе плацебо [92]. Аналогично, улучшение по крайней мере 
на одну стадию фиброза без ухудшения МАСГ было обна-
ружено у 55% пациентов группы 5 мг, 51% группы 10 мг 
и 51% группы 15 мг по сравнению с 30% в группе плаце-
бо. Однако изменение фиброза не было скорректирова-
но для множественных сравнений.

Препараты с гепатотропным эффектом
Урсодезоксихолевая кислота (УДХК) – это натуральная 

желчная кислота с широким спектром гепатопротектор-
ных эффектов, включая антиоксидантные, иммуномоду-
лирующие и антиапоптотические свойства. Она способ-
ствует снижению содержания липидов в  гепатоцитах, 
уменьшению воспаления и профилактике прогрессиро-
вания фиброза [93, 94]. В плацебо-контролируемом ис-
следовании, включавшем 126 пациентов с морфологи-
чески подтвержденным МАСГ, терапия высокими дозами 
УДХК (28–35мг/кг/сут) приводила к выраженному сниже-
нию уровней АЛТ, γ- ГГТ, содержания глюкозы в сравнении 
с плацебо через год лечения; было установлено умень-
шение степени выраженности фиброза с помощью мето-
дики FibroTest при практическом отсутствии изменений 
в плацебо-группе [95].

Проспективное исследование на 30 пациентах без СД, 
гипертонии или гиперлипидемии с подтвержденным МАСГ 
методом биопсии показало снижение уровней трансами-
наз, повышение значений липопротеинов высокой плот-
ности (42,9 ± 7,1 против 45,5 ± 9,8; p = 0,037) и аполипо-
протеина (Апо) А1 (127,6 ± 17,7 и 135,9 ± 22,2; p = 0,02) при 
приеме УДХК в дозе 15 мг/кг/день в течение 6 мес. Соот-
ношение Апo B/A1 имело тенденцию к снижению. Зна-
чительно уменьшилась толщина интимы сонных артерий 
(0,56 ± 0,15 и 0,47 ± 0,12; р = 0,001) [24]. В систематическом 
обзоре и двух метаанализах также было показано, что при-
менение УДХК приводит к снижению сывороточных транса-
миназ (АЛТ, АСТ) и ГГТ и уменьшает стеатоз печени [96–97].

Витамин E является жирорастворимым витамином, 
действующим как поглотитель пероксильных радикалов 
с антиоксидантными, противовоспалительными и анти-
апоптотическими свойствами. Он снижает липогенез de 
novo и, следовательно, способствует снижению содержа-
ния липидов в печени. Исследования «случай – контроль» 
показали, что у лиц с МАСГ и мостовидным фиброзом или 
циррозом длительное воздействие витамина E связано со 
снижением риска смерти, необходимости трансплантации 
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и печеночной декомпенсации [98]. В самом крупном на 
сегодняшний день РКИ добавление витамина E (800 МЕ 
ежедневно в течение 2 лет) у лиц с МАСГ без диабета при-
вело к улучшению как стеатоза, так и активности забо-
левания, что подтверждалось снижением уровня пече-
ночных ферментов [99]. В менее крупных исследованиях 
предполагалось снижение уровней печеночных фермен-
тов, однако в настоящее время отсутствуют четкие данные 
об улучшении фиброза, а также не проводилось крупных 
исследований фазы 3.

Эссенциальные фосфолипиды
Клеточные мембраны печени на 65% состоят из фосфо-

липидов, что определяет возможность производить новые 
клеточные мембраны и осуществлять регенерацию ткани. 
Основная фракция эссенциальных фосфолипидов (ЭФЛ) 
представлена фосфатидилхолином, являющимся основным 
компонентом биологических мембран. Попадая в организм, 
фосфатидилхолин восстанавливает целостность мембран 
пораженных клеток печени и активирует расположенные 
в мембране фосфолипид-зависимые ферменты, нормали-
зуя тем самым проницаемость и усиливая дезинтоксикаци-
онный и экскреторный потенциал клеток печени.

ЭФЛ рекомендуются в качестве поддерживающей те-
рапии, т. к. при МАЖБП, особенно МАСГ, уровни полине-
насыщенного фосфатидилхолина ниже по сравнению со 
здоровыми людьми, что влияет на функцию клеток пече-
ни [100, 101]. Эссенциале Форте Н – лекарственный пре-
парат, содержащий обезжиренные, обогащенные фос-
фолипиды, извлеченные из соевых бобов. Он содержит 
72–96% 3-sn-фосфатидилхолин (также известный как 
ЭФЛ) и способствует нормализации липидного и белко-
вого обмена, улучшению детоксикационной функции пе-
чени, восстановлению клеточной структуры и замедлению 
образования соединительной ткани1 [102, 103]. Эффек-
тивность ЭФЛ при патологиях печени изучалась в ряде 
исследований при различных патологиях печени, таких 
как стеатоз (вызванный МАЖБП или заболеваниями пе-
чени, связанными с алкоголем), цирроз, молниеносный 
гепатит, токсическое поражение печени, а также острый 
и хронический вирусный гепатит [103, 105]. Несколько 
рандомизированных контролируемых клинических ис-
пытаний были сосредоточены на эффектах ЭФЛ при ле-
чении МАЖБП [105]. Эффективность ЭФЛ в снижении сте-
атоза была продемонстрирована в РКИ на основе УЗИ, 
компьютерной томографии и гистологических исследова-
ний печени [106, 107]. E. Sas et al. провели 7-летнее иссле-
дование эффективности ЭФЛ у пациентов с МАСГ и СД2. 
Терапию диетой и метформином (1 000 мг/сут) получали 
215 больных, из них 178 пациентов дополнительно при-
нимали Эссенциале Форте Н (1 368 мг/сут). В группе, по-
лучавшей метформин и ЭФЛ, к окончанию лечения была 
достигнута достоверная динамика содержания АЛТ, АСТ 
и ГГТ. В группе монотерапии метформином отчетливых 
изменений печеночных ферментов в результате лечения 
не отмечалось. Морфологическое исследование печени 
и определение серологических маркеров фиброза с ис-
пользованием тест-системы Fibromax выявили отчетливое 
1 Essentiale® SmPC, Sanofi, 2023. 

прогрессирование стеатоза и фиброза в группе моноте-
рапии метформином, тогда как у пациентов, получавших 
комбинированную терапию, такие изменения не наблю-
дались. Авторы пришли к выводу о высокой эффектив-
ности применения ЭФЛ в сочетании с метформином для 
пролонгированного лечения МАСГ у лиц с СД2 [106].

В недавнем исследовании MANPOWER изучалость вли-
яние ЭФЛ в качестве дополнительной терапии наряду со 
стандартным лечением у пациентов с впервые диагности-
рованной МАЖБП, у которых также имелось по крайней 
мере одно из следующих сопутствующих состояний: избы-
точный вес/ожирение, гипертония, СД2 и/или гиперхоле-
стеринемия. Большинство (99,8%) пациентов получили ЭФЛ. 
После 24 нед. лечения наблюдались значительные улучше-
ния эхогенности печени (у 68,3% пациентов) и структуры 
печени (у 42,7%) по сравнению с исходным уровнем [107].

Согласно результатам ретроспективного обсерваци-
онного исследования RELIEF, применение ЭФЛ у паци-
ентов с МАЖБП в Китае было ассоциировано со стати-
стически значимым снижением индекса фиброза FIB-4 
через 24  нед. лечения по сравнению с  контрольной 
группой, не получавшей гепатопротекторную терапию 
(-0,12 ± 0,62 против +0,11 ± 0,50; p = 0,034), что указыва-
ет на потенциальный благоприятный эффект ЭФЛ в отно-
шении снижения риска прогрессирования фиброза. Кро-
ме того, терапия ЭФЛ достоверно снижала уровень АСТ 
через 12 нед. и демонстрировала тенденцию к снижению 
АЛТ. Также было зафиксировано значимое улучшение не-
которых параметров липидного обмена (снижение уровня 
липопротеинов низкой плотности через 12 нед.) и уровня 
общего билирубина [108].

Перспективы медикаментозной терапии МАЖБП
Наряду с препаратами, принятыми современными кли-

ническими рекомендациями для терапии МАЖБП (таки-
ми, как пиоглитазон, витамин Е или УДХК), разрабатывает-
ся все больше вариантов персонализированной терапии, 
направленных на различные звенья патогенеза МАЖБП. 
В настоящее время многие из этих препаратов проходят 
клинические испытания.

Тройные агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1 / глюкозозависимого инсулинотропного поли-
пептида / глюкагона

Ретатрутид и эфоципегтрутид изучаются в качестве 
методов лечения ожирения в ранних исследованиях МАСГ. 
Результаты биопсии печени пока недоступны, но в иссле-
довании фазы 2a с участием 98 пациентов лечение ре-
тратрутидом в течение всего 24 нед. привело к среднему 
относительному изменению содержания жира в печени 
по сравнению с исходным уровнем: -42,9% (1 мг), -57,0% 
(4 мг), -81,4% (8 мг), -82,4% (12 мг) и +0,3% в группе пла-
цебо (все значения p < 0,001 по сравнению с плацебо). 
Нормализация содержания жира в  печени (<5% жира 
в  печени по протонной плотности жировой фракции) 
наблюдалась у 27% пациентов в группах лечения 1 мг, 
52% в группах лечения 4 мг, 79% в группах лечения 8 мг 
и 86% в группах лечения 12 мг по сравнению с 0% в груп-
пе плацебо [109].

‌2025;19(16):238–250
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Агонисты бета-рецепторов тиреоидных рецепторов 
(THR-β)

Активация рецептора тиреоидного гормона-β (thyroid 
hormone receptor beta, THR-β) в печени улучшает уровни 
циркулирующих липидов за счет модуляции метаболизма 
печеночных липидов, и этот сигнальный путь был опре-
делен как многообещающая цель для лечения МАЖБП 
и гиперхолестеринемии [110]. Клиническое исследование 
фазы 3 агониста THR-β резметирома у 966 пациентов по-
казало разрешение МАСГ без ухудшения фиброза у 25,9 
и 29,9% пациентов, получавших 80 или 100 мг соответ-
ственно, по сравнению с 9,7% участников в группе плаце-
бо. Улучшение фиброза по крайней мере на одну стадию 
без ухудшения индекса активности МАЖБП наблюдалось 
у 24,2 и 25,9% в группах 80 мг и 100 мг по сравнению 
с 14,2% в группе плацебо. Различий в массе тела, уровне 
HbA1c или ИР между группами резметирома и плацебо 
не наблюдалось [111]. Управление по санитарному надзо-
ру за качеством пищевых продуктов и медикаментов США 
(Food and Drug Administration, FDA) одобрило резметиром 
для лечения взрослых с нецирротической МАЖБП с уме-
ренным или выраженным фиброзом печени в сочетании 
с диетой и физическими упражнениями2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

МАЖБП представляет собой глобальную медико-
социальную проблему, тесно связанную с  эпидемиями 
ожирения и СД2. Распространенность заболевания про-
должает неуклонно расти, а его последствия включают не 
только прогрессирующее поражение печени вплоть до 
цирроза и ГЦК, но и значительное повышение риска ССЗ, 
ХБП и внепеченочных злокачественных новообразований.
2 US Food and Drug Administration. FDA Approves First Treatment for Patients with Liver 
Scarring Due to Fatty Liver Disease. March 14, 2024. Available at: https://www.fda.gov/
news-events/press-announcements/fda-approves-first-treatment-patients-liver-scarring-due-
fatty-liver-disease. 

Современная стратегия ведения пациентов с МАЖБП 
требует комплексного подхода, основанного на своев-
ременной диагностике, стратификации риска и персо-
нализированной терапии. Ключевое значение имеют 
неинвазивные методы диагностики (такие как FIB-4, эла-
стография), позволяющие выявить пациентов с высоким 
риском фиброза и неблагоприятных исходов.

Краеугольным камнем терапии остается модифика-
ция образа жизни, включающая гипокалорийную диету 
(в частности, средиземноморскую) и регулярную физиче-
скую активность, которые способствуют снижению веса 
и улучшению гистологических параметров печени. Одна-
ко достижение устойчивых результатов только за счет кор-
рекции образа жизни часто оказывается затруднительным, 
что диктует необходимость применения фармакотерапии.

Среди перспективных направлений медикаментозно-
го лечения – препараты, воздействующие на ключевые 
звенья патогенеза МАЖБП: ИР, липотоксичность и вос-
паление. Доказанной эффективностью обладают агони-
сты рецепторов ГПП-1 (семаглутид, лираглутид), двойные 
агонисты ГИП/ГПП-1 (тирзепатид), агонисты THR-β (рез-
метиром). В  качестве поддерживающей гепатопротек-
торной терапии важное значение имеют ЭФЛ, которые 
демонстрируют способность уменьшать стеатоз и улуч-
шать функциональное состояние печени, особенно в ком-
бинации с базовой терапией, например, с метформином.

Таким образом, современная тактика лечения МАЖБП 
эволюционирует в сторону многокомпонентного подхода, со-
четающего нефармакологические методы с растущим арсе-
налом лекарственных средств, направленных на различные 
мишени. Дальнейшие исследования и клиническая практика 
будут способствовать оптимизации выбора терапии для улуч-
шения отдаленных прогнозов у пациентов с МАЖБП.� 0
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