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Неалкогольная жировая болезнь печени: 
терапевтические возможности 

L-карнитина
Такое заболевание, как неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), увенчано лаврами самой 
распространенной гепатологической патологии во всем мире. Оно, подобно древнеримскому богу Янусу, 
имеет два лика: один из них –  стеатоз печени, или неалкогольная жировая дистрофия печени (НАЖДП), –  
сулит долгое и относительно благополучное существование, другой –  неалкогольный стеатогепатит 
(НАСГ) –  предвещает недомогания, страдания и гибель. Авторитетные международные сообщества – 
Американская коллегия гастроэнтерологов (ACG) и Европейская ассоциация по изучению болезней печени 
(EASL) – посвятили этому заболеванию два практических руководства. В положениях указанных 
руководств не только предусматривается обязательное назначение рекомендованных лекарственных 
средств, но и допускается возможность применения альтернативных препаратов с целью изучения их 
противовоспалительных, антифибротических свойств и подтверждения целесообразности использования 
в терапии НАЖБП. Рассмотрим рекомендации ACG, EASL, а также данные доказательной медицины, 
описывающие современные терапевтические возможности лечения НАЖБП.

Некоторые положения 
практических руководств ACG и EASL

Согласно практическому руководству ACG (2012), 
«НАЖБП –  это заболевание, характеризующееся нали-
чием жировой инфильтрации печени, верифицирован-
ной при помощи визуализирующих тестов или гистоло-
гического метода исследования в условиях отсутствия 
других причин развития стеатоза печени: злоупотребле-
ния алкоголем, использования стеатогенных лекар-
ственных средств или наследственных заболеваний».

Последние статистические данные утверждают, что 
НАЖБП является самым распространенным заболева-
нием печени в странах Запада: этой патологией страдает 
17-46% взрослого населения (различия обусловлены 
диагностическими методиками, возрастом, полом, эт-
нической принадлежностью пациентов). По мнению 
экспертов EASL, распространенность НАЖБП сопо-
ставима с распространенностью метаболического син-
дрома (МС) и его компонентов, наличие которого уве-
личивает риск развития более тяжелого поражения пе-
чени –  НАСГ. По данным P. St l и соавт. (2015), вероят-
ность обнаружения НАЖБП у пациентов с ожирением, 
сахарным диабетом (СД) 2 типа, гипертриглицеридеми-
ей возрастает до 50-90%.

Традиционно факторами риска развития НАЖБП 
считаются ожирение, СД 2 типа, дислипидемия, МС, 
а также изучаются сочетания с синдромом поликистоз-
ных яичников, гипотиреозом, синдромом обструктив-
ного апноэ сна, гипопитуитаризмом, гипогонадизмом, 
панкреатодуоденальной резекцией. Этот первоначаль-
ный перечень, предложенный экспертами ACG в 2012 г., 
несколько расширен в руководстве EASL (2016). 
Ведущие европейские гепатологи сделали акцент 
на роли питания в возникновении НАЖБП, подчер-
кнув, что чрезмерное употребление насыщенных жи-
ров, простых углеводов, напитков с содержанием сахара 
провоцирует развитие НАЖДП, а избыточная калорий-
ность рациона в сочетании с малоподвижным образом 
жизни, приемом большого количества фруктозы спо-
собствует появлению НАСГ.

Эксперты ACG и EASL единодушно утверждают, что 
НАЖБП представляет собой два патоморфологически 
различных состояния с разными прогнозами: стеатоз, 
характеризующийся относительно благоприятным тече-
нием, и НАСГ, охватывающий целый спектр заболева-
ний различной степени тяжести, включая фиброз, цир-
роз и гепатоцеллюлярную карциному (ГЦК). Такую по-
следовательность морфологических превращений часто 
еще называют печеночным конти нуумом, подчеркивая 
общность патогенеза многих заболеваний печени, вы-
званных различными этиологическими факторами. Ведь 
явления стеатоза печени могут развиваться не только 
при НАЖБП, но и при алиментарном ожирении, алко-
гольной болезни печени, СД, вирусном гепатите С, ле-
карственно-индуцированном поражении печени, болез-
ни Вильсона – Коновалова, липодистрофии, голодании, 
парентеральном питании, острой жировой дистрофии 
печени у беременных, HELLP-синдроме. Ярким при-
мером последовательной трансформации заболевания 
и прогрессии НАЖБП является сле дующий факт: при-
близительно у 10-25% пациентов с НАЖДП развивается 

НАСГ, у 5-8% из них на протяжении 5 лет возникает 
цирроз печени, а у 12,8% больных циррозом печени в те-
чение 3 лет диагностируют ГЦК (S. Miliûc et al., 2014).

Малосимптомное течение заболевания, неспецифи-
ческая клиническая симптоматика, относительно высо-
кая вероятность развития прогрессирующей формы бо-
лезни, неблагоприятный прогноз делают НАСГ поисти-
не коварной патологией. Именно НАСГ признан основ-
ной причиной возникновения криптогенного цирроза 
у 70% больных НАЖБП. «НАСГ ассоциирован с повы-
шением стандартизованного коэффициента смертности 
по сравнению с общей популяцией, а заболевания пече-
ни являются 3-й по частоте причиной смертности после 
сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний», –  
констатируют европейские гепатологи. Еще одно ковар-
ство НАЖБП кроется в ее способности провоцировать 
возникновение или отягощать течение некоторых вне-
печеночных заболеваний. Сердечно-сосудистые заболе-
вания (ССЗ), хроническая болезнь почек, колоректаль-
ный рак, нарушение метаболизма костной ткани (дефи-
цит витамина D, остеопороз), редкие метаболические 
заболевания (липодистрофия, болезнь накопления гли-
когена) –  вот такой список патологических состояний, 
ассоциированных с НАЖБП, приводится в руководстве 
EASL. При этом европейские эксперты подчеркивают: 
«… больные НАЖБП чаще умирают от ССЗ, чем от за-
болеваний печени», указывая тем самым на необходи-
мость свое временной диагностики и адекватной тера-
пии сочетанной патологии.

В последнее время пристальное внимание в патогене-
зе и лечении НАЖБП уделяется роли ферментов семей-
ства цитохромов CYP450, ответственных за окисление 
многочисленных экзо- (стероидов, жирных и желчных 
кислот, простагландинов) и эндогенных (лекарственных 
средств, мутагенов, канцерогенов, поллютантов) суб-
станций. Установлено, что при НАЖБП изменяется ак-
тивность некоторых ферментов CYP450, например, сни-
жается микросомальная экспрессия CYP1A2, CYP2C19, 
CYP2D6, CYP2E1 и CYP3A4, что, с одной стороны, мо-
жет способствовать усилению перекисного окисления 
липидов и накоплению триглицеридов в гепатоцитах 
(С. Fisher et al., 2009), с другой –  изменению метаболиз-
ма лекарственных средств, использующихся в лечении 
НАЖБП, и снижению результативности терапии 
(В. Стаценко, 2014).

В руководстве EASL указывается, что эффективная 
терапия НАСГ должна способствовать улучшению ис-
ходов заболевания, то есть способствовать снижению 
НАСГ-ассоциированной смертности и замедлению 
прогрессирования цирроза или ГЦК. При проведении 
рандомизированных контролируемых исследований 
(РКИ) допускается использование суррогатного пока-
зателя результативности лечения –  улучшения гистоло-
гической картины. Европейские эксперты полагают, 
что больные НАЖДП не нуждаются в фармакотерапии, 
поэтому рекомендуют назначать медикаментозное ле-
чение только пациентам с прогрессирующим НАСГ 
(при наличии мостовидного фиброза/цирроза) и допу-
скают возможность использования лекарственных 
средств у лиц с высоким риском прогрессирования 
 фиброза (возраст >50 лет, сопутствующий СД, МС, 

 высокий уровень АЛТ) и активным НАСГ (при высокой 
активности воспаления). Всем больным НАЖБП реко-
мендуется модифицировать диету и увеличить аэробные 
нагрузки.

Практическое руководство EASL 
«Лечение НАЖБП», 2016

Несмотря на то что более четкие рекомендации пока не могут быть 
сформулированы, пиоглитазон (наибольшее количество данных, 
подтверждающих его эффективность, однако официально препарат одобрен 
только для лечения СД 2 типа) или витамин Е (лучший профиль безопасности 
и переносимости при кратковременном применении), или их комбинация 
может использоваться для лечения НАСГ (В2).
Статины могут использоваться для уменьшения уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотности и снижения кардиоваскулярного риска 
без каких-либо преимуществ или вредных последствий для состояния 
печени (В1).

Терапевтические возможности L-карнитина: 
данные доказательной медицины

Несмотря на сформулированные рекомендации, экс-
перты EASL поощряют проведение дальнейших клини-
ческих исследований для подтверждения способности 
тестируемых препаратов повышать чувствительность 
к инсулину и изучения их противовоспалительных и ан-
тифибротических свойств. Одним их таких многообеща-
ющих лекарственных средств является L-карни тин. 
В настоящее время накоплена значительная доказатель-
ная база, подтверждающая способность этой  условно 
незаменимой аминокислоты активизировать распад жи-
ров, стимулировать окисление жирных кислот, прини-
мать участие в их транспорте к месту последующего 
β-окисления в митохондриях. Установлено, что карни-
тин содействует удалению молекул ацетил-КоА и избыт-
ка ацильных групп из организма, что  сопровождается 
стабилизацией клеточных мембран (А. K pka et al., 2011).

Среди первых систематических обзоров, представив-
ших убедительные доказательства гиполипидемической 
активности L-карнитина, следует отметить работу 
А. Vidal-Casariego и соавт. (2013). Ученые тщательно 
проанализировали результаты 4 РКИ (n=284), прове-
денных с участием больных с СД 2 типа, и установили, 
что пероральный прием L-карнитина способствует до-
стоверному снижению уровня гликемии (-14,3 мг/дл; 
95% ДИ от -23,2 до -5,4; р=0,002), холестерина липо-
протеинов низкой плотности (ХС ЛПНП; -8,8 мг/дл; 
95% ДИ от -12,2 до -8,5; р<0,0001), аполипопротеина 
В100 (-7,6 мг/дл; 95% ДИ от -13,6 до -1,6; р=0,013).

В другом недавно опубликованном метаанализе, про-
веденном М. Serban и соавт. (2016), подтверждена спо-
собность L-карнитина уменьшать содержание липопро-
теинов в плазме крови (взвешенная разность средних –  
ВРС -8,82 мг/дл; 95% ДИ от -10,09 до -7,55; р<0,001). 
При этом исследователи подчеркнули, что наиболее эф-
фективным способом введения L-карнитина явля ется 
пероральный прием (ВРС -9,00 мг/дл; 95% ДИ от -10,29 
до -7,72; р<0,001), а не внутривенное введение препарата 
(ВРС -2,91 мг/дл; 95% ДИ от -10,22 до 4,41; р=0,436).

М. Pooyandjoo и коллеги, авторы метаанализа 9 РКИ 
(n=911), утверждают, что прием карнитина позволяет до-
биться значительных успехов в снижении веса (средние 
различия –  СР -1,33 кг; 95% ДИ от -2,09 до -0,57) и умень-
шении индекса массы тела (ИМТ; СР -0,47 кг/м2; 95% ДИ 
от -0,88 до -0,05) по сравнению с контролем.

J. DiNicolantonio и соавт. (2013) доказали эффектив-
ность L-карнитина во вторичной профилактике ССЗ. 
Результаты метаанализа 13 РКИ (n=3629) свиде тель-
ствуют, что прием L-карнитина сопровождается сниже-
нием уровня общей летальности на 27% (отношение 
шансов –  ОШ – 0,73; 95% ДИ 0,54-0,99; р=0,05; 
 относительный риск –  ОР – 0,78; 95% ДИ 0,6-1; р=0,05), 
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уменьшением вероятности развития желудочковой 
аритмии на 65% (ОР 0,35; 95% ДИ 0,21-0,58; р<0,0001) 
и падением риска возникновения стенокардии на 40% 
(ОР 0,6; 95% ДИ 0,5-0,72; р<0,00001).

Все вышеперечисленные свойства L-карнитина мо-
гут благотворно сказываться на состоянии больных 
НАЖБП, имеющих такую сопутствующую патологию, 
как ожирение, СД 2 типа, МС. Данная гипотеза уже 
была протестирована и подтверждена в целом ряде 
РКИ. Например, J. Bae и коллеги (2015) рекомендовали 
78 больным НАЖБП и СД 2 типа принимать комплекс-
ный препарат, содержавший карнитин-оротат (824 мг 
3 р/сут) или плацебо на протяжении 12 недель. В по-
следствии оказалось, что прием карнитина способство-
вал нормализации уровня АЛТ по сравнению с плацебо 
(соответственно, 89,7 vs 17,9%; р<0,001). У пациентов, 
получавших карнитин, в динамике лечения отмечено 
улучшение состояния печени по данным компьютерной 
томографии: зафиксировано достоверное увеличение 
параметра затухания (0,74±8,05 vs 6,21±8,96; р<0,008), 
а также статистически незначимое снижение уровня 
гликозилированного гемоглобина (HbA1c).

В другом РКИ доказана способность L-карнитина 
улучшать метаболизм глюкозы у больных стеатозом пе-
чени (Е. Hong et al., 2014). Дизайн этого исследования 
предполагал назначение пациентам с НАЖБП (n=52) 
монотерапии метформином (250 мг 3 р/сут; n=26) или 
комбинированной терапии метформином и карнитин-
оротатом (300 мг 3 р/сут; n=26) на протяжении 12 недель. 
Оказалось, что дополнительное назначение карнитина 
способствовало улучшению функциональной активно-
сти печени и сопровождалось достоверным снижением 
уровня АЛТ по сравнению с монотерапией метформи-
ном (-51,5±33,2 МЕ/л vs -16,7±31,3 МЕ/л; р=0,001), 
а также некоторым уменьшением уровня HbA1c (-0,9±1% 
vs -0,7±0,9%). Усиление медикаментозной терапии кар-
нитином ассоциировалось со статистически значимым 
снижением содержания 8-гидрокси-2’-дезоксигуанозина 
в моче (маркера оксидативного стресса) и увеличением 
количества митохондриальных ДНК (в обоих случаях 
р<0,05).

Наибольший интерес представляют результаты РКИ, 
проведенного под руководством М. Malaguarnera (2010), 
в котором доказана способность L-карнитина улучшать 
гистологическую картину печени у больных НАСГ. Следует 
подчеркнуть, что в исследовании приняли участие 74 паци-
ента с гистологически подтвержденным НАСГ. После 
4-недельного отмывочного периода (на протяжении кото-
рого все пациенты модифицировали свой образ жизни 
и придерживались специальной диеты) больных рандоми-
зировали для приема L-карнитина (1 г 2 р/сут; n=36) или 
плацебо (n=38) в течение 24 недель. В последствии ученые 
установили, что терапия L-карнитином сопровождается 
достоверным улучшением следующих показателей: АСТ, 
АЛТ, общего холестерина (ОХС), ХС ЛПНП, гликемии 
и индекса HOMA-IR (во всех случаях р=0,0001), 
γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП; р=0,007), а также спо-
собствует уменьшению активности С-реактивного белка 
(р=0,004) и фактора некроза опухоли (р=0,0001). Повторная 
биопсия печени была проведена у всех пациентов основ-
ной группы. Оказалось, что на фоне приема L-карнитина 
достоверно уменьшилась активность НАСГ и выра-
женность фиброза (86%). В динамике лечения средние 
значения индекса активности НАСГ снизились с 9,42 
до 3,19 баллов, при этом гистологический ответ на терапию 
L-карнитином зафиксирован у 97% больных. Кроме вы-
шеперечисленных данных, авторы исследования подчер-
кнули хорошую переносимость и высокий профиль без-
опасности L-карнитина.

Таким образом, эффективность L-карнитина в лече-
нии НАСГ подтверждена данными доказательной меди-
цины, в том числе результатами лабораторно-инстру-
ментальных и гистологических исследований.

L-карнитин 
на отечественном фармакологическом рынке

В настоящее время отечественные врачи имеют уни-
кальную возможность использовать в своей практи ческой 
деятельности препарат, содержащий L-карнитин, произ-
водства компании «Хелп, С.А.» (Греция). Он относительно 
недавно появился на отечественном фар макологическом 
рынке под торговым названием «Стеатель» (препарат пре-
зентует «Универсальное агентство «Про-Фарма»). Стеатель 
представляет собой раствор для перорального примене-
ния, 1 мл которого содержит 100 мг L-карнитина.

Украинские ученые уже успели составить свое мнение 
об эффективности L-карнитина в лечении НАЖБП. 
Например, в 2016 г. было проведено открытое сравни-
тельное параллельное рандомизированное клиническое 

исследование «Оценка эффективности и перено симости 
препарата Стеатель, раствор оральный по 1 г/10 мл, по 10 
мл во флаконе производства компании «Хелп, С.А.» 
(Греция), используемого в комплексном лечении паци-
ентов с НАСГ в сравнении с группой пациентов, полу-
чающих только базисную терапию». Данное РКИ прово-
дилось на двух клинических базах: кафедре гастроэнте-
рологии, диетологии и эндоскопии НМАПО им. П.Л. 
Шупика (г. Киев) и кафедре внутренней медицины 
№ 1 ВГУЗУ «Украинская медицинская сто матологическая 
академия» (г. Полтава) под руководством доктора меди-
цинских наук, профессора, члена-корреспондента 
Национальной академии медицинских наук Украины 
Н.В. Харченко и доктора медицинских наук, профессора 
И.Н. Скрыпника, соответственно.

В РКИ приняли участие 90 пациентов с ранее установ-
ленным диагнозом НАСГ (на первой базе в исследование 
включено 68 больных, на второй –  22 пациента). На ос-
новании простой рандомизации всех пациентов распре-
делили в состав основной или контрольной групп в соот-
ношении 1:1. В соответствии с дизайном РКИ всем боль-
ным рекомендовали соблюдать диету, активизировать 
физи ческую активность и принимать гепато протекторный 
препарат, содержащий силимарин (0,035 г 3 р/сут), 
пациен там основной группы дополнительно наз начали 
оральный раствор Стеатель (1 флакон по 10 мл 2 р/сут) 
в течение 12 недель. Результативность терапии оценивали 

в динамике лечения по изменению активности фермен-
тов, характеризующих функциональное состояние пече-
ни (АСТ, АЛТ, ГГТП, щелочной фосфатазы). Вторичными 
критериями эффективности являлись динамика показа-
телей липидограммы и изменение ультрасонографиче-
ской картины печени на фоне проводимой терапии. 
Назначенное лечение считали эффективным, если оно 
позволяло снизить активность ферментов печени 
на ≥30%.

Проанализировав полученные результаты спустя 
12 недель терапии, ученые зафиксировали благоприят-
ные изменения антропометрических показателей у па-
циентов основной группы, принимавших препарат 
Стеатель: уменьшились средние значения ИМТ, объема 
талии (ОТ), процента жировой ткани (табл. 1).

Терапия препаратом Стеатель также позволила умень-
шить проявления цитолитического (снизился уровень 
АЛТ, АСТ, коэффициента де Ритиса; рис. 1) и холестати-
ческого (уменьшение концентраций ГГТП, щелочной 
фосфатазы) синдромов (во всех случаях р<0,05). 
Полученные результаты были более выражены в группе 
пациентов, получавших Стеатель.

Нормализация активности печеночных ферментов со-
провожд алась улучшением субъективного состояния 
больных основной группы: прием препарата Стеатель 

Продолжение на стр. 30.
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способствовал нивелированию астенического синдрома, 
уменьшению интенсивности абдоминально-болевого 
и диспепсического синдромов. Подобная положительная 
динамика зафиксирована в отношении основных показа-
телей липидного спектра крови (рис. 2): уменьшилась 
сывороточная концентрация проатерогенных фракций, 
возросло содержание антиатерогенных липопротеинов 
(во всех случаях р<0,05).

Двенадцатинедельный курс терапии препаратом 
Стеатель сопровождался уменьшением размеров пече-
ни и улучшением ее эхо-структуры (табл. 2).

Эффективность комбинированной терапии с исполь-
зованием препарата Стеатель была оценена в 94,1-91,8% 
(в зависимости от базы проведения РКИ).

Переносимость препарата признана хорошей. В 4,5% 
(2 пациента) отмечено послабление стула, которое 
не требовало отмены препарата.

На основании полученных данных исследователи сде-
лали следующие выводы.

1. Назначение препарата Стеатель пациентам с НАСГ 
оказывает положительное влияние на антропометриче-
ские показатели: способствует снижению веса, умень-
шению объема талии, снижению процентного содержа-
ния жировой ткани. Применение препарата Стеатель 
у пациентов с НАСГ позволяет уменьшить проявления 
астенического и диспепсического синдромов, способ-
ствует повышению работоспособности.

2. На фоне применения препарата Стеатель в составе 
базисной терапии у больных НАСГ наблюдается улуч-
шение показателей функционального состояния пече-
ни, что проявляется уменьшением активности цитоли-
тического и холестатического синдромов.

3. Препарат Стеатель оказывает положительное влия-
ние на метаболизм липидов, способствуя уменьшению 
выраженности атерогенной дислипидемии.

4. Применение препарата Стеатель у пациентов 
с НАСГ в течение 12 недель позволяет улучшить соного-
рафические показатели печени.

5. Препарат Стеатель хорошо переносится пациента-
ми и не оказывает побочных эффектов, что позволяет 
рекомендовать его для лечения НАСГ.

Таким образом, данные доказательной медицины 
убедительно подтверждают гепатопротекторный, анти-
холестатический, гиполипидемический, метаболиче-
ский эффекты L-карнитина, делая возможным и целе-
сообразным его применение в лечении НАЖДП/НАСГ. 
Вышеприведенные результаты различных метаанали-
зов, систематических обзоров и РКИ позволяют наде-
яться на скорое расширение доказательной базы этого 
препарата и включение L-карнитина в положения меж-
дународных руководств по лечению НАЖБП.
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Неалкогольная жировая болезнь печени: 
терапевтические возможности L-карнитина

Таблица 1. Динамика антропометрических показателей на фоне приема препарата Стеатель

Клиническая база / группы ИМТ, кг/м2 ОТ, см % мышечной 
ткани

% жировой 
ткани

1-я база

Основная, n=34
До лечения 36,8±1,3 112,3±3,9 40,7±1,1 45,3±1,5

После лечения 30,1±1,1* 96,5±2,1* 38,4±1,5 34,1±0,7*

Контроль, n=34
До лечения 35,1±1,2 110,3±3,4 41,2±1,2 44,1±1,6

После лечения 32,5±1,1 105,5±2,1 37,1±1,1 42,9±0,6

2-я база

Основная, n=11
До лечения 35,1±2,3 107,3±6,1 27,7±3,1 38,3±3,3

После лечения 30,1±1,9* 97,5±7,1 33,4±2,4 30,1±2,6*

Контроль, n=11
До лечения 34,3±2,2 109,1±7,4 27,2±2,9 39,1±3,6

После лечения 31,9±1,1 104,3±6,1 29,9±3,11 36,9±2,7

*Достоверные изменения в динамике лечения (р<0,05).

Таблица 2. Динамика ультразвуковых показателей на фоне приема препарата Стеатель

Клиническая база / группы Гепатомегалия,%
Повышение 
эхогенности 

паренхимы,%

Ослабление 
эхо-сигнала,%

Нечеткость 
сосудистого 
рисунка,%

1-я база

Основная,n=34
До лечения 100 100 88,2 94,1

После лечения 64,7 58,2 29,4 35,3

Контроль, n=34
До лечения 100 100 85,3 91,2

После лечения 85,3 88,2 61,8 73,5

2-я база

Основная, n=11
До лечения 81,8 100 81,8 81,8

После лечения 54,5 54,5 36,4 36,4

Контроль, n=11
До лечения 81,8 100 81,8 81,8

После лечения 72,7 72,7 72,7 72,7
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Рис. 2. Динамика показателей липидного спектра крови на фоне лечения препаратом Стеатель
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Рис. 1. Активность цитолитического синдрома на фоне лечения препаратом Стеатель
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