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Жировая болезнь печени как  
мультидисциплинарная проблема

В настоящее время не вызывает сомнений тот факт, что жировая болезнь печени 
(ЖБП) – междисциплинарная патология, которая требует участия в ведении пациента 
группы специалистов. Однако на практике все еще наблюдается обратная ситуация: 
либо больного с помощью гепатопротекторов в высоких дозах усиленно лечат 
гастроэнтерологи (при этом не проводится коррекция дислипидемии и гипергликемии), 
либо пациент получает лечение у кардиолога по поводу дислипидемии 
и метаболического синдрома (но при этом не уделяется должное внимание коррекции 
нарушений со стороны печени).

ЖБП характеризуется жиро‑
вой дистрофией ткани печени 
и выраженными метаболиче‑
скими нарушениями. По сло‑
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годня не вызывает сомнений общность патогенеза 
ЖБП и сахарного диабета (СД) 2 типа, артериальной 
гипертензии, ишемической болезни сердца, цирроза 
печени, желчнокаменной болезни. Известно, что 
смертность от кардиоваскулярных причин среди па‑
циентов с ЖБП достигает 36%. С ЖБП также ассоци‑
ированы подагра, целиакия, мочекаменная болезнь, 
псориаз, остеоартроз, пищевая непереносимость, 
аллергия и псевдоаллергия, синдром избыточного 
бактериального роста (СИБР) в тонком кишечнике 
и варикозная болезнь нижних конечностей.

Не так давно получены убедительные данные 
о том, что развитие ЖБП зависит от поведенческих 
факторов. В частности, важнейшую роль играет упо‑
требление высококалорийной пищи, богатой угле‑
водами и жирами. Большое значение имеет также 
состав продуктов. Переедание может служить одним 
из факторов, предрасполагающих к СИБР. В то же 
время переедание и висцеральное ожирение часто 
сочетаются с приемом алкоголя выше безопасных 
доз. Известно также, что малоподвижный образ 
жизни со сниженной физической активностью, неза‑
висимо от диеты, приводит к развитию стеатоза пе‑
чени. Эти факторы риска могут быть успешно устра‑
нены путем модификации образа жизни. При этом 
практически все пациенты регулярно принимают 
те или иные медикаменты (например, нестероидные 
противовоспалительные средства), которые могут 
оказывать гепатотоксическое действие. Генетиче‑
ски обусловленное нарушение липидного обмена 
рассматривают как один из патофизиологических 
механизмов ЖБП. Таким образом, учесть все фак‑
торы, приводящие в конечном итоге к формирова‑
нию жировой дистрофии печени, не представляется 
возможным.

В настоящее время определение «неалкогольная 
жировая болезнь печени» считают устаревшим. 
Более приемлем термин «жировая болезнь печени», 
которому в рубрикаторе МКБ‑10 соответствует шифр 
К76.0 – «жировая дегенерация печени, не классифи‑
цированная в других рубриках».

Первичная, или идиопатическая, ЖБП развива‑
ется на фоне генетической предрасположенности, 
характеризуется инсулинорезистентностью и вис‑
церальным ожирением при нормальных уровнях 
церулоплазмина и α
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‑антитрипсина, отсутствии ви‑

русов гепатита, маркеров аутоиммунного гепатита, 
злоупотребления алкоголем. Вторичная ЖБП – это 
универсальный ответ на повреждение печени любой 
этиологии. Вторичная ЖБП формируется на фоне 
приема лекарственных препаратов (амиодарон, кор‑
тикостероиды, синтетические эстрогены), после 
хирургических вмешательств (резекция тонкой 
кишки), у лиц на парентеральном питании, на фоне 
голодания, при быстрой потере веса, наличии СИБР, 
липодистрофии, абеталипопротеинемии, пищевой 
непереносимости.

Хорошо известно, что существует тесная патогене‑
тическая связь между патологией печени, сердечно‑
сосудистыми заболеваниями и эндокринными 
нарушениями. Поэтому сегодня ЖБП привлекает 
пристальное внимание не только гепатологов, гаст‑
роэнтерологов, но и кардиологов. При данном забо‑
левании жировая ткань, находясь в условиях пер‑
систирующего воспаления, синтезирует провоспа‑
лительные цитокины, адипоцитокины, в том числе 
и адипонектин, обладающий противоатерогенными 
свойствами, концентрация которого снижена при 
ЖБП. Другим важнейшим патогенетическим фак‑
тором стеатоза является инсулинорезистентность. 
Таким образом, печень фактически реализует пато‑
генез метаболического синдрома (МС).

Патогенез ЖБП неразрывно связан с МС, разви‑
тие которого усугубляет прогноз как в отношении 
прогрессирования печеночной недостаточности, так 
и касательно повышения риска кардиоваскулярных 
событий. Это говорит о тесной взаимосвязи патоге‑
нетических механизмов ЖБП и МС, клиническая 
значимость которой заключается в значительном 
прогрессировании атеросклеротического пораже‑
ния сосудов. Главной особенностью МС является 
гиперсекреция печенью липопротеинов очень низ‑
кой плотности (ЛПОНП), что приводит к гипер‑
триглицеридемии, которая часто наблюдается при 
ожирении и СД 2 типа. В физиологических условиях 
инсулин регулирует выработку ЛПОНП. На фоне 
переедания развивается резистентность к инсулину 
и гиперсекреция ЛПОНП (Eckel R. H., Grundy S. M., 
Zimmet P. Z., 2005). Также имеются данные о том, что 
у пациентов с СД 2 типа и жировой инфильтрацией 
печени уровень липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) достоверно (p<0,001) ниже, чем у пациентов 
без ЖБП. Очевиден тот факт, что ЖБП и МС – вза‑
имоотягощающие состояния, а печень является тем 
органом, на котором замыкается порочный патоге‑
нетический круг при МС (Kang H., Greenson J. K., 
2006).

Ожирение и инсулинорезистентность ассоцииру‑
ются с воспалительной реакцией, возникающей в ре‑
зультате хронической активации иммунной системы 
(Lazar M. A., 2006). Активация макрофагов (клеток 
Купфера) эндотоксинами приводит к передаче сиг‑
нала на Toll‑подобные рецепторы, которые, в свою 
очередь, стимулируют продукцию провоспалитель‑
ных цитокинов, таких как фактор некроза опухоли 
(TNF), интерлейкин‑6 (Li Z. et al., 2003; Choi S. et 
al., 2005; Gaemers I. C., Groen A. K., 2006). Актива‑
ция клеток Купфера является одним из факторов 
печеночной инсулинорезистентности и возникает 
на ранних этапах заболевания на фоне диеты с по‑
вышенным содержанием жира и углеводов.

Современные подходы к терапии ЖБП базиру‑
ются на принципах, включающих снижение массы 
тела, коррекцию дислипидемии, гипергликемии 
с обязательной отменой потенциально гепатоток‑
сичных препаратов. Доказано, что аэробные физи‑
ческие упражнения уменьшают жировую инфиль‑
трацию печени независимо от снижения массы 
тела (Johnson N. A. et al., 2009). Достаточной считают 
аэробную физическую нагрузку средней интенсив‑
ности в течение 30‑60 мин 3‑5 р/нед. Упражнения 
с сопротивлением также обеспечивали уменьшение 
жировой инфильтрации печени даже при отсутствии 
снижения массы тела.

Патогенетическое лечение ЖБП построено на кон‑
цепции отражения двух «ударов по печени» – ин‑
сулинорезистентности (достигается посредством 
коррекции ожирения и компенсации СД) и окси‑
дативного стресса, ассоциирующегося с усилением 
продукции провоспалительных цитокинов и акти‑
вацией клеток Купфера.

Рекомендуется использовать для лечения ЖБП 
эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ), статины, мет‑
формин, эзетимиб. Статины необходимо назначать 
всем пациентам с дислипидемией, но только в том 
случае, когда уровень печеночных трансаминаз 
превышает верхнюю границу нормы не более чем 
в 2‑3 раза. Метформин может быть рекомендован при 
подтвержденном СД 2 типа и нарушении толерант‑
ности к глюкозе, а также всем пациентам с ожире‑
нием 3 ст. и больным старше 65 лет.

ЭФЛ показаны всем группам пациентов на всех 
стадиях ЖБП – при стеатозе, стеатогепатите, цир‑
розе печени. ЭФЛ при пероральном приеме вса‑
сываются в тонком кишечнике, при помощи фос‑
фолипазы А расщепляются до ацил‑лизо‑фос‑
фатидилхолина с последующей трансформацией 
в полиненасыщенный фосфатидилхолин. Он попа‑
дает в кровь и транспортируется в печень (преиму‑
щественно в комплексе с ЛПВП). Этот аспект имеет 
большое значение, так как, по некоторым данным, 
использование ЭФЛ может сопровождаться увели‑
чением концентрации ЛПВП в сыворотке крови. 
В печени происходит восстановление липидного 
бислоя мембран гепатоцитов за счет встраивания 
в них ЭФЛ.

Эссенциале® форте Н – препарат, который хорошо 
известен не только гастроэнтерологам, но и эндо‑
кринологам, кардиологам, терапевтам, семейным 
врачам. Эссенциале® форте Н восстанавливает 
структуру и функции клеточных мембран и обес‑
печивает торможение процесса деструкции клеток. 
Гепатопротекторное действие достигается путем не‑
посредственного встраивания молекул ЭФЛ в мем‑
браны гепатоцитов. На фоне терапии данным препа‑
ратом уменьшается содержание свободных жирных 
кислот, что позволяет нейтрализовать эффект т.  н. 
первого «удара». Наличие у дилинолеилфосфати‑
дилхолина антиоксидантных свойств обеспечивает 
торможение оксидативного стресса (блокирование 
второго «удара»). ЭФЛ, встраиваясь в мембраны 
тромбоцитов, улучшают их эластичность, препят‑
ствуют повышению адгезии, агрегации тромбоцитов 
и эритроцитов, вызванной избыточным накопле‑
нием холестерина в мембранах. Эти эффекты спо‑
собствуют улучшению реологических свойств крови 
и микроциркуляции.

Эссенциале® форте Н продемонстрировал вы‑
сокую терапевтическую результативность у поли‑
морбидных пациентов. Он обладает выраженным 
гиполипидемическим и антифибротическим дейст‑
вием, увеличивает активность липопротеинлипазы. 
В результате снижаются уровни общего холестерина 
и триглицеридов, повышается синтез ЛПВП. Ан‑
тифибротическое действие препарата реализуется 
путем активации коллагеназы.

Таким образом, механизмы развития ЖБП, атеро
склеротических поражений сосудов и СД 2 типа имеют 
ряд общих звеньев, как, например, инсулинорезистент
ность, дисфункция печени и воспаление.

Первоочередную роль в коррекции перечисленных 
состояний играет модификация образа жизни – ин
тенсификация физической активности, рациональ
ное питание и т.  п. Эффективность и безопасность 
в фармакотерапии ЖБП продемонстрировали средства 
на основе ЭФЛ, в частности препарат Эссенциале® 
форте Н, реализующий гепатопротекторное, антиок
сидантное и иммуномодулирующее действие.
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