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ЖБП не имеет шифра в МКБ�X и,

по сути, является клинико�морфологи�

ческим понятием, объединяющим ряд со�

циально значимых заболеваний, при ко�

торых жировая инфильтрация является

ранним и чувствительным маркером глу�

боких нарушений метаболизма, ассоции�

рованных с отдаленным риском леталь�

ного исхода или инвалидизации. Дейс�

твительно, при отсутствии хронических

интоксикаций и инфекций ЖБП не влия�

ет на заболеваемость и смертность насе�

ления и протекает относительно доброка�

чественно. В течение многих лет или всей

жизни печеночно�клеточная функция су�

щественно не нарушается, и ЖБП диа�

гностируют случайно при выявлении от�

клонений в лабораторных пробах или

с появлением признаков фиброза печени

либо портальной гипертензии. К основ�

ным причинам возникновения ЖБП от�

носят злоупотребление алкоголем, сахар�

ный диабет и морбидное ожирение с на�

рушением толерантности к глюкозе.

В зависимости от этиологии ЖБП раз�

вивается на фоне включения либо «пере�

веса» в сторону одного или нескольких

метаболических механизмов, действие

которых является результатом увеличения

содержания ТГ и холестерина в паренхи�

ме печени. Среди этих механизмов выде�

ляют:

– повышенное поступление ТГ или

жирных кислот из пищи или жировой

ткани (может быть обусловлено злоупо�

треблением алкоголем, инсулинорезис�

тентностью, приемом глюкокортикоидов

или сибутрамина);

– усиление синтеза жирных кислот

в печени (при избытке углеводов в рацио�

не и злоупотреблении алкоголем, при

еюноилеоанастомозе, синдроме мальаб�

сорбции, истощении резерва желчных

кислот на фоне лечения холестирамином

или орлистатон);

– нарушение выведения ТГ из печени

вследствие уменьшения синтеза апопро�

теинов, необходимых для образования

ЛПОНП (при белковой недостаточности,

голодании, синдроме мальабсорбции, по�

давлении синтеза белка под действием че�

тыреххлористого углерода, фосфора,

больших доз тетрациклина);

– подавление окисления жирных кис�

лот (холестаз, генетические нарушения

глюкуронизации); 

– повышение содержания в печени

глицерол�3�фосфата, с которым этерифи�

цируются жирные кислоты (при злоупо�

треблении алкоголем); 

– нарушение образования и/или тран�

спорта апопротеинов и липопротеидов

вследствие дефектов задействованных

ферментов или транспортеров (интокси�

кации, беременность, наследственные

болезни).

Неалкогольная жировая болезнь печени
Не ассоциированная с алкоголем жи�

ровая инфильтрация лежит в основе 25�

35% случаев ЖБП. По данным аутопсий,

в индустриальных странах ЖБП выявля�

ют у 20�35% взрослого населения. У 10%

из них (2�3% всех взрослых) наблюдают

неалкогольный стеатогепатит (НАСГ).

При морбидном ожирении неалкоголь�

ная жировая болезнь встречается в 70�

93%, НАСГ – в 18,5�26%, а цирроз пече�

ни – в 9�10% случаев. Среди людей

с нормальным весом частота встречае�

мости жировой болезни достигает 35%,

а НАСГ – 2,7%. У больных сахарным

диабетом 2 типа и морбидным ожирени�

ем ЖБП диагностируют в 75%, а фиброз

печени – в 25% случаев. 

Содержание ТГ при неалкогольной жи�

ровой болезни может достигать 40% мас�

сы печени (при норме около 5%). Вначале

жир накапливается в цитоплазме гепато�

цитов и оттесняет ядро к периферии клет�

ки. По мере накопления ТГ гепатоциты

разрываются и образуются внеклеточно

расположенные жировые кисты (рис. 2).

Деструкция гепатоцитов является причи�

ной миграции лейкоцитов: сначала ней�

трофилов и макрофагов, а затем и лимфо�

цитов – начинается хроническое воспа�

ление, которое становится важнейшим

независимым фактором прогрессирова�

ния жировой инфильтрации до стеатоге�

патита и фиброза печени. На этом этапе

прогноз заболевания находится в прямой

зависимости от закономерностей разви�

тия портальной гипертензии с характер�

ным для фиброза печени риском развития

угрожающих жизни осложнений и ле�

тального исхода. 

Алкогольная ЖБП
Хроническая алкогольная интоксика�

ция является причиной около 60% случа�

ев ЖБП, причем скорость формирования

и выраженность жировой инфильтрации

возрастает пропорционально количеству

и регулярности употребления алкоголя.

Известно, что при злоупотреблении алко�

голем жировая инфильтрация развивает�

ся вследствие окисления чрезмерного ко�

личества этанола и ацетальдегида как

энергетических субстратов. Их избыток

приводит к истощению энергетического

ресурса гепатоцита и одновременно тор�

мозит β�окисление жирных кислот в ми�

тохондриях. 

Между тем злоупотребление алкоголем

является триггером нескольких механиз�

мов формирования ЖБП. Жирные кисло�

ты, ТГ, холестерин и липопротеиды на�

капливаются в цитозоле гепатоцита также

и по причине нарушения трансмембран�

ного транспорта веществ, которое разви�

вается вследствие прямого повреждения

клеточных мембран гепатоцита избыточ�

ным количеством алкоголя, ацетальдеги�

да и продуктами индуцированного ими

перекисного окисления липидов.

При хроническом злоупотреблении алко�

голем истощение детоксицирующих ме�

ханизмов вторично форсирует перекис�

ное окисление липидов и приводит ко

второй волне повреждения фосфолипи�

дов клеточных мембран, торможению ме�

таболической активности гепатоцитов

и началу воспалительного процесса. Вос�

паление и фиброз печени на фоне алко�

гольной жировой инфильтрации также

потенцирует гипоксия гепатоцитов, кото�

рая развивается вследствие замедления

кровотока в венах бассейнов нижней по�

лой и портальной вен и наиболее выраже�

на в центре печеночной дольки. 

Токсические факторы в развитии ЖБП
В 8�10% случаев ЖБП развивается под

влиянием хронической интоксикации,

ассоциированной с приемом психоактив�

ных веществ и лекарственных средств,

а также перманентным воздействием

факторов окружающей среды: воздуха,

питьевой воды и продуктов питания, за�

грязненных органическими соединения�

ми и тяжелыми металлами.

Одним из наиболее патогенных ве�

ществ является органическое соединение

хлора – диоксин. Этот сильнейший окис�

литель способен поражать фосфолипиды

клеточных мембран и ассоциированные

с ними ферменты, что нарушает транс�

мембранный транспорт в печени и тканях

организма. Направленным ингибирую�

щим влиянием на ферменты, ассоцииро�

ванные с клеточными мембранами гепа�

тоцита, обладают и соединения ртути, ко�

торые попадают в окружающую среду из

промышленных отходов. 90% экотокси�

нов в мегаполисе – вещества, входящие

в автовыхлопы: диоксид азота, оксид уг�

лерода, диоксид серы, тетраэтилсвинец. 

Среди длительно действующих токси�

ческих факторов в развитии ЖБП к на�

стоящему времени менее всего изучено

влияние психоактивных веществ и ле�

карственных средств. Между тем упо�

требление психоактивных веществ вно�

сит свою лепту в патоморфоз и «омоложе�

ние» ЖБП, гепатотоксическое действие

которых (в частности, кокаина, других

психостимуляторов, высоких доз кофеи�

на и ингибиторов обратного захвата серо�

тонина) проявляется у молодых людей,

ведущих так называемый клубный образ

жизни. Установлено, что стеатогепатит

развивается у 60% пациентов, постоянно

принимающих кокаин (Ш. Шерлок,

Дж.М. Дули, 1999), из�за прямого токси�

ческого влияния его метаболитов, а также

неблагоприятного лекарственного взаи�

модействия между кокаином, «экстази»,

опиатами, энергетиками и алкоголем. 

Частота развития первичной ЖБП

вследствие прямого влияния лекарствен�

ной терапии не превышает 5%. Так, тяже�

лые формы стеатоза печени могут раз�

виться на фоне монотерапии амиодаро�

ном, системными глюкокортикоидами,

верапамилом, нифедипином, ацетилса�

лициловой кислотой, изониазидом, ри�

фампицином, тетрациклином. Также

риск ЖБП увеличивается при полифар�

макотерапии в случае одновременного

приема препаратов, обладающих небла�

гоприятным лекарственным взаимодейс�

твием с точки зрения конкуренции за

ферменты цитохрома Р450 или транспор�

теры, обеспечивающие поступление ве�

ществ в гепатоцит либо их перемещение

в цитозоле. 

Лечение ЖБП
Терапия должна начинаться с выявле�

ния и элиминации причин развития

ЖБП. У пациентов с сердечно�сосудис�

тыми заболеваниями (ССЗ), ожирением,

сахарным диабетом или метаболическим

синдромом терапия ЖБП требует моди�

фикации образа жизни и/или назначения

направленного фармакологического ле�

чения инсулинорезистентности и атеро�

генной дислипидемии в соответствии

с клиническими рекомендациями. Их вы�

полнение у пациентов с ССЗ приоритетно

и в случаях, когда развитиe ЖБП проис�

ходит вследствие злоупотребления алко�

голем или длительного влияния других

токсических факторов. У этих больных

препараты метаболического и гепатопро�

текторного действия могут применяться

как терапия «прикрытия» с целью кор�

рекции побочных эффектов комбиниро�

ванного фармакологического лечения

атерогенной дислипидемии и уменьше�

ния последствий токсического воздейс�

твия.

Основной целью фармакологического

лечения ЖБП на фоне ССЗ является

«липидный квартет»: специфический

вариант дислипидемии, при котором

происходит увеличение содержания

в плазме хиломикронов, ТГ, ЛПОНП,

ЛПНП и снижение уровня липопротеи�

дов высокой плотности (ЛПВП). Этот фе�

нотип дислипидемии обладает высокой

атерогенностью и маркирует перегрузку

организма липидами на фоне инсулино�

резистентности. Однако ни один из при�

меняемых сегодня методов фармакологи�

ческого лечения атерогенной дислипиде�

мии не позволяет добиться адекватной

коррекции всех составляющих «липидно�

го квартета». Более того, поскольку у па�

циента с морбидным ожирением и ЖБП

метаболические пути, обеспечивающие

утилизацию и выведение избытка липи�

дов, испытывают чрезмерную нагрузку

задолго до формирования инсулиноре�

зистентности, воздействие на отдельные

ключевые этапы метаболизма липидов

приводит к развитию нежелательных по�

бочных эффектов лечения: нарушению

печеночно�клеточной функции или раз�

витию желчнокаменной болезни. 

В случае диагностики ЖБП у пациен�

тов без ССЗ и алкогольного анамнеза

и с генетически опосредованными нару�

шениями жирового обмена лечение ате�

рогенной дислипидемии проводят в соот�

ветствии с клиническими рекомендация�

ми по первичной профилактике ССЗ.

Однако при выявлении ЖБП у молодых

пациентов без ССЗ с высоким уровнем

стресса и активации симпато�адренало�

вой системы, а также у злоупотребляю�

щих алкоголем или находящихся под вли�

янием других интоксикаций, лечение це�

лесообразно начинать с препаратов мета�

болического и гепатопротекторного дейс�

твия: антиоксидантов, эссенциальных

фосфолипидов и других липотропных

средств. Лекарственную терапию ЖБП

в общей практике вообще не следует про�

водить только у больных с вирусным гепа�

титом С, циррозом печени и нарушением

печеночно�клеточной функции любой

этиологии.

Фармакологическая коррекция 
метаболизма триглицеридов 

При неалкогольной ЖБП фармаколо�

гическая коррекция уровня ТГ в плазме

является ключом к нормализации метабо�

лизма липидов, поскольку уменьшение

триглицеридемии приводит к пропорцио�

нальному уменьшению титров ЛПОНП

и атерогенности, обусловленной как вы�

соким содержанием ремнантных частиц,

так и ЛПНП. Для фармакологического

снижения уровня ТГ применяют фибра�

ты, производные никотиновой кислоты

и препараты, содержащие полиненасы�

щенные жирные кислоты класса ω�3. 

Фармакологическая коррекция 
метаболизма холестерина

Терапия статинами – ингибиторами

ГМГ�КoA�редуктазы, фермента, обеспе�

чивающего конечный этап синтеза холес�

терина, – остается единственным эффек�

тивным методом снижения уровня

ЛПНП. Во многих рандомизированных

исследованиях показана высокая эффек�

тивность статинов в отношении умень�

шения концентраций холестерина ЛПНП

и снижения частоты коронарных событий

и внезапной коронарной смерти (на 25�

40%). Терапия статинами показана всем

больным с высоким фатальным риском

по шкале SCORE, уровнем ЛПНП

>2,5 ммоль/л для риска >5%, уровнем

ЛПНП >3,0 для риска <5%. Однако по�

добная терапия практически не влияет на

уровень ЛПОНП и триглицеридов. Кроме

того, в 5�10% случаев она сопровождается

развитием диспепсии и преходящими

Жировая болезнь печени в практике терапевта
В течение последнего десятилетия жировая болезнь печени (ЖБП) стала одной из самых обсуждаемых тем
гастроэнтерологической и терапевтической практики. В настоящее время этот термин широко применяют для обозначения
феномена, при котором в печени происходит накопление жира, преимущественно триглицеридов (ТГ) и липопротеидов
очень низкой плотности (ЛПОНП) и в меньшей степени – холестерина и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП). 

Е.И. Вовк, к.м.н., Московский государственный медико�стоматологический университет им. Н.А. Семашко
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нарушениями печеночных проб, а в 0,5%

случаев – миопатией и развитием рабдо�

миолиза, риск которых увеличивается

при назначении в комбинациях с фибра�

тами и ниацином больным с «липидным

квартетом». У пациентов с ЖБП, получа�

ющих статины, также повышен риск не�

благоприятного лекарственного взаимо�

действия при одновременном лечении

амиодароном, клопидогрелом, глюкокор�

тикоидами и другими широко применяе�

мыми лекарственными средствами. 

Блокаторы всасывания холестерина
Относительно недавно в медицинской

практике появились препараты, снижаю�

щие абсорбцию холестерина из тонкой

кишки, в частности эзетимиб. Препарат

блокирует белок�транспортер из системы

ABC, переносящий холестерин с поверх�

ности слизистой оболочки тонкой кишки

в энтероциты, который располагается на

поверхности ворсинок. Таким образом,

эзетимиб обеспечивает обратный ток пи�

щевого холестерина в просвет кишечни�

ка. В рандомизированных исследованиях

было показано, что назначение эзетимиба

одновременно со статинами (розуваста�

тином) эффективнее монотерапии стати�

нами в отношении снижения риска как

коронарной, так и смерти от всех причин.

Кроме того, назначение эзетимиба в ком�

бинации позволяет уменьшить дозы ста�

тинов, что улучшает общий профиль

безопасности лечения гиперхолестери�

немии. 

Фармакологическая коррекция состава
желчи и метаболизма желчных кислот

После захвата циркулирующих ЛПНП

они транспортируются в лизосомы гепа�

тоцитов, где из эфиров образуется сво�

бодный холестерин, который использует�

ся для синтеза желчных кислот, стероид�

ных гормонов и нейтральных стероидов

или секретируется в желчь. У человека

экскреция в желчь является основным

физиологическим способом выведения

избытков холестерина. В течение суток

в организме образуется от 500 до 1000 мл

желчи, в которой содержится около 82%

воды, 12% минеральных солей желчных

кислот, 4% лецитина и других фосфоли�

пидов и около 1% холестерина. Остальная

масса приходится на конъюгированный

билирубин, белки, нейтральные стероиды

и другие метаболиты, электролиты, слизь.

При относительно постоянном дебите

желчи из организма человека в норме вы�

водится около 1 г продуктов метаболизма

холестерина в сутки.

При ЖБП, особенно в пожилом воз�

расте, желчь всегда перенасыщается хо�

лестерином, поскольку увеличение массы

жира на 1 кг приводит к приросту суточ�

ной экскреции холестерина приблизи�

тельно на 20 мг, а при увеличении массы

жира на 10 кг печень ежесуточно экскре�

тирует столько холестерина, сколько со�

держится в одном курином яйце. Полага�

ют также, что при ЖБП увеличению ли�

тогенности желчи способствуют по мень�

шей мере два дополнительных фактора:

• недостаточная секреция фосфолипи�

дов, вследствие чего образуются дефект�

ные перенасыщенные холестерином ве�

зикулы, из которых легко образуются

кристаллы холестерина;

• нарушение синтеза первичных жел�

чных кислот из холестерина и изменение

пропорции первичных/вторичных жел�

чных кислот в сторону увеличения пула

малорастворимой дезоксихолевой кис�

лоты. 

Кишечно�печеночная циркуляция со�

лей желчных кислот протекает настолько

эффективно, что суточная потеря жел�

чных кислот с фекалиями составляет не

более 500�1000 мг. В точном соответствии

с утерянным количеством желчные кис�

лоты синтезируются заново, и это тоже су�

щественный путь утилизации холестери�

на. Первичные желчные кислоты – у че�

ловека это холевая и хенодезоксихолевая

кислоты – синтезируются из холестерина

в эндоплазматическом ретикулуме гепа�

тоцитов при помощи фермента 7�гидрок�

силазы (СYР7А1), а затем конъюгируют�

ся с глицином или таурином и активно

секретируются в желчные канальцы. Вто�

ричные и третичные желчные кислоты –

дезоксихолевая, литохолевая, урсодезок�

сихолевая кислоты и некоторые другие –

образуются из первичных желчных кис�

лот под действием бактерий в толстой

кишке. Синтез первичных желчных кис�

лот очень тонко регулируется по меха�

низму обратной связи посредством взаи�

модействия со специфическим ядерным

рецептором FXRα, в свою очередь, регу�

лирующим активность СYР7А1. Этот ме�

ханизм предотвращает накопление жел�

чных кислот, обладающих высокой ток�

сичностью, в гепатоцитах и плазме. Се�

годня точно установлено, что высокая

степень реабсорбции желчных кислот из

кишечника, как это бывает после приема

жирной пищи, приводит к подавлению

FXRα и уменьшению их синтеза, а также

накоплению в гепатоците ЛПНП при од�

новременном уменьшении содержания

в печени ТГ, ЛПОНП и ЛПВП. Напро�

тив, уменьшение всасывания желчных

кислот из тонкой кишки (при голодании,

после операций на подвздошной кишке

и мальабсорбции) стимулирует FXRα
и приводит к ускорению их синтеза, что

одновременно снижает содержание

ЛПНП и увеличивает уровень ЛПВП,

ЛПОНП и ТГ в печени. 

Уменьшение энтеро�гепатической

циркуляции желчных кислот приводит

к такому же уменьшению содержания

ЛПНП, как и при назначении статинов.

В результате ингибирование секреции

снимается, активируется СYР7А1 и для

синтеза новых желчных кислот печени

требуется значительно большее количес�

тво холестерина. Гепатоциты увеличива�

ют количество ЛПНП�рецепторов и за�

хват циркулирующих ЛПНП, что приво�

дит к снижению титров ЛПНП, увеличе�

нию ЛПОНП и ТГ в плазме. В 1980�х го�

дах в клинической практике появился

первый представитель нового класса пре�

паратов (секвестрантов желчных кислот)

– холестирамин. Он способен на 40%

уменьшить всасывание желчных кислот

и на 15�26% снизить уровень ЛПНП

в плазме. 

Расшифровка регуляции синтеза жел�

чных кислот привела к появлению боль�

шого количества исследований, показав�

ших, что взаимодействие с FXRα нахо�

дится на перекрестке метаболизма жел�

чных кислот и липидов. При этом наибо�

лее физиологичные и ценные с точки

зрения коррекции ТГ изменения в ли�

пидном паттерне происходят в результате

стимуляции, а не блокады FXRα. Уста�

новлено, что стимуляция FXRα желчны�

ми кислотами, как и терапия фибратами,

одновременно включает несколько меха�

низмов, приводящих к утилизации ТГ.

Стимуляция FXRα сопровождается по�

вышением количества PPAR – ядерных

рецепторов�пролифераторов перокси�

сом, увеличением тканевых рецепторов к

ЛПОНП и ростом активности липопро�

теидлипазы крови. В ряде исследований

надежду на фармакологическую коррек�

цию жировой инфильтрации и инсули�

норезистентности при ожирении связы�

вают с селективной стимуляцией FXRα,

которая сможет привести к коррекции

триглицеридемии без подавления синте�

за желчи. 

В качестве возможных модуляторов

FXRα сегодня активно рассматривают

различные желчные кислоты. В широких

клинических исследованиях урсодезок�

сихолевая кислота – слабый агонист

FXRα – оказалась единственной желчной

кислотой, применение которой для лече�

ния холестаза и желчных камней оказа�

лось эффективным и безопасным. Было

установлено, что назначение урсодезок�

сихолевой кислоты ведет к образованию

в желчи слоистой жидкокристалличес�

кой фазы, что увеличивает раствори�

мость холестерина. При хорошей сокра�

тительной функции желчного пузыря

и необызвествленных желчных камнях

диаметром до 15 мм лечение урсодезок�

сихолевой кислотой в течение 2 лет в до�

зе 10�13 мг на 1 кг веса в сутки позволяет

добиться растворения камней у 50�60%

больных. Лечение наиболее эффективно

при камнях диаметром менее 5 мм, кото�

рые растворяются более чем у 70% боль�

ных. Кроме того, позднее выяснилось,

что урсодезоксихолевая кислота, как

и хенодезоксихолевая, при длительном

лечении способна подавлять активность

ГМГ�КоА�редуктазы, что приводит

к уменьшению синтеза холестерина.

К сожалению, терапия урсодезоксихоле�

вой кислотой не приводит к существен�

ной коррекции уровня ТГ и ЖБП, вы�

званных ожирением и инсулинорезис�

тентностью. 

Терапия антиоксидантами 
и эссенциальными фосфолипидами

Назначение антиоксидантов (альфа�

токоферол, аскорбиновая кислота, каро�

тиноиды, полифеноны, а также препа�

раты, содержащие ЭФЛ и незаменимые

полиненасыщенные жирные кислоты)

способно компенсировать дефицит

детоксицирующих ферментов и нивели�

ровать последствия перекисного окис�

ления липидов, что означает противо�

действие прогрессированию ЖБП при

любой комбинации этиологических

факторов жировой инфильтрации.

Однако среди традиционно применяе�

мых антиоксидантов особое место зани�

мают ЭФЛ, лечебное действие которых

не ограничивается ролью «ловушки пере�

кисей». В ряде исследований, проведен�

ных в 1980�90�е годы, было доказано, что

терапия ЭФЛ, получаемыми из фосфоли�

пидов сои, содержащими незаменимые

для человека жирные кислоты, способна

привести к восстановлению целостности

клеточных мембран, поврежденных алко�

голем, другими токсинами и продуктами

перекисного окисления липидов. Более

того, в работах Сh. Liber (1994) в экспе�

рименте с павианами было впервые по�

казано, что терапия ЭФЛ оказывает вы�

раженное тормозящее действие на раз�

витие алкогольной ЖБП непосредствен�

но на фоне длительной алкогольной ин�

токсикации. В 2005 г. гепатопротектив�

ное действие терапии ЭФЛ было доказа�

но и для человека (рис. 1).

Оказалось, что, восстанавливая нор�

мальное содержание фосфатидилхолина

и жирных кислот, терапия ЭФЛ вытесня�

ет из клеточных мембран избыточный хо�

лестерин, что приводит к увеличению их

вязкости и «текучести», а также восста�

новлению активности ассоциированных

с мембранами ферментов и общего мета�

болического потенциала печени (рис. 2). 

Все препараты ЭФЛ, применяемые

в настоящее время, содержат фосфати�

дилхолин, получаемый из сои, однако

различаются по его содержанию и нали�

чию других лекарственных компонентов.

Наибольшее количество ЭФЛ в отсутс�

твии каких�либо других компонентов,

способных вызывать непереносимость

лечения, содержит препарат Эссенциале®

форте Н. 

У больных неалкогольной ЖБП назна�

чение ЭФЛ приводит не только к норма�

лизации обмена липидов, улучшению

метаболизма и транспорта холестерина

и ТГ из гепатоцита, но и к улучшению

растворимости избытка холестерина, сек�

ретируемого в желчь, и профилактике

ЖКБ. Таким образом, назначение ЭФЛ

и препаратов, содержащих желчные кис�

лоты, при ЖБП может применяться как

«терапия прикрытия» побочных эффек�

тов коррекции атерогенной дислипиде�

мии, а также снижения гепатотоксичнос�

ти при лечении глюкокортикоидами, не�

стероидными противовоспалительными

препаратами, туберкулостатиками, упо�

треблении психоактивных веществ и су�

щественном влиянии экотоксинов. 

Статья напечатана в сокращении.
«Русский медицинский журнал», 

т. 11, № 2, 2009 г.

Рис. 1. Гепатопротективное действие эссенциальных фосфолипидов

Эссенциале® Форте Н содержит эссенциальные фосфолипиды из
соевых бобов: около 25% из них составляют полиненасыщенные

жирные кислоты: линолевая и линоленовая

– восстановление активности 
ферментов I фазы: CYP
– уменьшение ПОЛ
– нормализация трансмембранного
транспорта 
– увеличение растворимости
холестерина в желчи

Восстановление 
клеточных мембран 

и метаболических функций гепатоцита:

Рис. 2. Механизмы действия Эссенциале® Форте Н (Lieber C.S. et al., 1998, 2005)
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В 1994 г. C.S. Lieber и соавт. доказали на павианах тормозящее
действие ЭФЛ на развитие алкогольного фиброза и цирроза печени,
в том числе на фоне длительной алкогольной интоксикации.

В 2005 г.  C.S. Lieber и соавт. под эгидой Комитета по делам
ветеранов США доказали аналогичную эффективность ЭФЛ у человека
(Hepatology, 42 (S), 2005).

• В исследование вошли  789 пациентов из 20 медицинских центров
• Средний прием алкоголя:  224 г/сут этанола в течение 19 лет
• Биопсия печени проводилась до лечения и через 2-4 года
• Основная группа получала 2,5 г/сут. ЭФЛ, контрольная – плацебо
• В группе ЭФЛ через 12 мес значительно снизился уровень АЛТ и 
АСТ и выявлена тенденция к регрессии фиброза (р=0,184)
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