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Введение

К 2025 году Всемирная организация здравоох-
ранения (ВОЗ) прогнозирует  увеличение числа 
страдающих ожирением до 300 миллионов человек 
и признает это заболевание глобальной эпидемией.  
Тесную связь артериальной гипертензии с ожирени-
ем, нарушением углеводного обмена и гиперхолесте-
ринемией впервые описал великий русский ученый 
Г.Ф. Ланг еще в 1922 году. С 1991 года по настоящее 
время  применяется предложенный Hanefeld М. тер-
мин «метаболический синдром» (МС). Распростра-
ненность МС в популяции значительно отличается 
с учетом этнических особенностей и пищевых при-
вычек и составляет от 10,6% в Китае до 24% в США. 
В многочисленных исследованиях доказано, что 
комплекс патологических изменений при метабо-
лическом синдроме значительно увеличивает риск 
сердечно-сосудистой и онкологической патологии, 
а также желчно- и мочекаменной болезни. Кроме 
этого, такие пациенты имеют максимальный риск 
развития жировой болезни печени с развитием не-
алкогольного стеатогепатита (НАСГ) и фиброза. Жи-
ровая дегенерация печени ранее описывалась мно-
гими исследователями при различных заболеваниях 
внутренних органов. Однако интенсивно изучать не-
алкогольную жировую болезнь печени (НАЖБП) ста-
ли в конце XX века, когда результаты клинических 
исследований показали высокую ее распространен-
ность и, самое важное, – доказали ее связь с мета-
болическими нарушениями в организме и высоким 
риском развития кардиоваскулярных нарушений на 
фоне данной патологии.

Критерии диагностики МС в рекомендациях ВОЗ 
включают: абдоминальное ожирение (талия более 
94 см у мужчин и более 80 см у женщин), тригли-
церидемию более 1,7 ммоль/л, снижение уровня 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) менее 

1,0 ммоль/л у мужчин и менее 1,2 ммоль/л у женщин, 
гликемию более 5,6 ммоль/л, повышение уровня ин-
сулина в сыворотке крови более 25 МЕ/л, С-пептида 
более 1,3 мкмоль/л, повышение уровня А/Д более 
130 и 85 мм рт ст и мочевой кислоты крови более 
0,4 ммоль/л. Отдельным критерием МС является на-
личие неалкогольной жировой болезни печени.

Определение
НАЖБП – хроническое заболевание, объединяю-

щее спектр клинико-морфологических изменений 
(стеатоз,  стеатогепатит, фиброз и цирроз) в печени 
у лиц, не злоупотребляющих алкоголем.

Эпидемиология
Распространенность НАЖБП в общей мировой по-

пуляции варьирует  от 6,3 до 33%, в России выявляется  
в 26,1% случаев, среди которых цирроз печени диагно-
стируется в 3% случаев, стеатоз – в 79,9%, стеатогепа-
тит – в 17,1% случаев. 

НАЖБП выявляется в любой возрастной категории, 
а у лиц, страдающих ожирением, распространенность 
заболевания  значительно выше, чем в общей популя-
ции, и по данным различных исследований достигает 
62–93% (стеатогепатит 18,5–26%, фиброз – 20–37%, 
цирроз печени – 9–10%). Вариабельность частоты 
встречаемости НАЖП в популяции связана с различны-
ми методами выявления стеатоза печени и особенно-
стями интерпретации результатов исследования.

У 90 % пациентов НАЖБП выявляется 1 и более 
компонент МС, а у 30 % – все составляющие МС. Часто-
та НАЖБП у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа 
и ожирением по данным различных исследований 
варьирует от 70 до 100%, при этом СД 2 типа или на-
рушение толерантности к глюкозе (НТГ) выявляются 
у 10–75%, ожирение – у 30–100%, гипертриглицери-
демия – у 20–92% пациентов. Наряду с этим, имеются 
наблюдения, показывающие, что среди пациентов 
НАЖБП 22% не имели избыточного веса и не страда-
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ли СД, 64% – не соответствовали минимальным кри-
териям метаболического синдрома, а в 12% случаев 
не было выявлено ни одного критерия МС. В иссле-
дованиях также показано, что стеатоз печени может 
развиваться при повышении массы тела, не сопрово-
ждающемся повышением индекса массы тела (ИМТ). 
Предполагается, что даже незначительное увеличение 
массы тела способствует перераспределению содер-
жания липидов в тканях и нарушению их нормального 
метаболизма. При этом НАЖБП, как печеночная со-
ставляющая МС, служит фактором риска развития за-
болеваний сердечно-сосудистой системы и определяет 
их исход даже в большей степени, чем исход заболева-
ния печени. 

Взаимосвязь патогенеза НАЖБП с инсулиноре-
зистентностью (ИР) позволяет рассматривать это за-
болевание независимым компонентом МС. Клини-
ческая значимость данной патологии – важная роль 
в прогрессирующем атеросклеротическом поражении 
сосудов. В исследованиях показано, что НАЖБП по-
вышает риск возникновения сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), независимо от других предикторов 
и проявлений МС. Это подтверждается, в частности, 
выявленной связью между развитием НАЖБП и сни-
жением концентрации адипонектина в плазме у этих 
больных. Известно, что адипонектин обладает анти-
атерогенным действием и по данным проспективных 
исследований, снижение его уровня является ранним 
предиктором сердечно-сосудистых заболеваний и МС. 
У пациентов с НАЖБП отмечается значительное уве-
личение толщины интимы сонной артерии (в среднем 
1,14 мм), которое также признано достоверным суб-
клиническим признаком атеросклероза с высоким ри-
ском развития ССЗ при значении показателя более 1,1. 
Другим субклиническим признаком атеросклероза, 
обнаруженным у больных НЖБП, служит выявление 
эндотелиальной дисфункции, что подтверждается 
снижением эндотелий-зависимой вазодилатации пле-
чевой артерии, которая коррелирует со степенью 
морфологических изменений в печени независимо от 
пола, возраста, ИР и других компонентов МС. 

Показано, что в условиях гипергликемии, гиперин-
сулинемии и гипертриглицеридемии в культуре глад-
комышечных, жировых и печеночных клеток человека 
повышается экспрессия гена ингибитора активатора 
плазминогена-1 (PAI-1), который ингибирует тканевой 
и урокиназный активаторы плазминогена и играет 
важную роль в предопределении расположенности к 
кардиоваскулярным заболеваниям. Повышение со-
держания PAI-1 в крови наблюдается у пациентов с 
СД, ожирением и НАЖБП, для которых также харак-
терны инсулинорезистентность и гиперинсулинемия. 
Согласно результатам исследований, повышение со-
держания PAI-1 в организме человека ассоциировано 
с атеротромбозом. В крупных эпидемиологических ис-
следованиях было показано, что повышенный уровень 
PAI-1 в плазме крови является предиктором инфаркта 
миокарда, а определение уровня PAI-1 способствует 
выявлению в общей популяции групп высокого риска 
развития атеросклеротических ССЗ и СД 2 типа. 

Таким образом, не вызывает сомнений, что патогенез 
НЖБП неразрывно связан с метаболическими нарушени-
ями и ухудшает прогноз пациентов с МС, как в виде про-
грессирования печеночной недостаточности, так и в виде 
значительного увеличения частоты осложнений ССЗ.

Экспертами в области изучения болезней печени 
был проведен анализ научной литературы, посвя-
щенной изучению НАЖБП. Первое практическое ру-
ководство по диагностике и лечению этой патологии, 
предназначенное для использования врачами общей 
практики, гастроэнтерологами и специалистами смеж-
ных областей медицины, было разработано Амери-
канской коллегией гастроэнтерологов (ACG), Амери-
канской гастроэнтерологической ассоциацией (AGA), 
Американской ассоциацией по изучению болезней 
печени (AASLD) и опубликовано в 2012 году. Руковод-
ство создано на основе фактических данных, в случае 
недоступности или противоречивости результатов ис-
следований – на основе консенсуса мнения экспертов. 
Однако, необходимо очень гибко подходить к каждо-
му пациенту и учитывать личный опыт и опыт отече-
ственных ученых. 
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В МКБ-10 отсутствует единый код НАЖБП, в связи 
с чем целесообразно использовать один из нижепри-
веденных кодов:

К 76.0 – жировая дегенерация печени, не классифи-
цированная в других рубриках.

К 73.0 – хронический персистирующий гепатит, не 
классифицированный в других рубриках.

К 73.9 – хронический гепатит неуточненный.

К 74.6 – другой и неуточненный цирроз печени.

Патогенез
В патогенезе МС и НАЖБП основную роль играет 

формирование и прогрессирование инсулинорези-
стентности (уменьшение количества и/или изменение 
структуры инсулиновых рецепторов, сопровождаю-
щееся снижением их чувствительности). Сопутствую-
щее нарушение синтеза гормонов, таких как лептин 
и грелин, сопровождается гипотрофией адипоцитов 
и изменением активности энзимов внутриклеточного 
метаболизма глюкозы (гликогенсинтетазы, пируват-
дегидрогеназы). Развивающееся при этом нарушение 
обмена углеводов и избыточная секреция глюкозы 
в кровь клинически проявляется изменением толе-
рантности к углеводам вплоть до развития сахарного 
диабета, в том числе инсулинзависимого.  Дислипиде-
мия при инсулинорезистентности выявляется в 88% 
случаев, при этом достоверно изменяется состав липи-
дов: повышается уровень аполипопротеидов (Апо)-Аl 
и снижается индекс липопротеиды низкой плотности 
(ЛПНП)/Апо-В. Избыточное поступление свободных 
жирных кислот (СЖК) в печень вследствие снижения 
скорости их -окисления активирует синтез СЖК, 
триглицеридов (ТГ), апо-липопротеинов-В, нарушает 
синтез и/или секрецию липопротеидов очень низкой 
плотности (ЛПОНП). 

Отложение избытка СЖК в виде жировых вакуо-
лей, содержащих ТГ,  в гепатоцитах является первой 
ступенью жировой болезни печени (стеатоз). У части 
пациентов под влиянием активации реакций пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ), синтеза боль-

шого количества адипокинов и провоспалительных 
цитокинов (фактор некроза опухоли-альфа [TNF-]) 
развивается воспаление (неалкогольный стеатоге-
патит) с последующим развитием фиброза и цирро-
за печени. 

Признаки НАЖБП обнаруживаются у 10–15% лю-
дей без клинических проявлений МС, что может быть 
обусловлено другими причинами, например, синдро-
мом избыточного бактериального роста в кишечнике 
(СИБР) и/и эндотоксемией, оказывающих влияние на 
формирование и прогрессирование инсулинорези-
стентности. Механизм токсического воздействия в 
данной ситуации реализуется вследствие избыточно-
го синтеза провоспалительных цитокинов под воз-
действием большого количества поступаемых в пе-
чень через воротную вену бактериальных антигенов 
и эндотоксинов. Фосфорилирование инсулиновых 
рецепторов 1 типа под влиянием TNF- изменяют их 
чувствительность; активируемые провоспалительны-
ми цитокинами реакции ПОЛ усиливают воспаление и 
инициируют синтез коллагена. Окислительный стресс 
сопровождается нарушением синтеза апо-липопроте-
идов классов А и С, являющихся транспортной формой 
для ТГ в процессе образования ЛПОНП. В исследова-
ниях последних лет показано, что наличие нарушений 
углеводного обмена у больных с МС ассоциируется 
с высоким  уровнем маркеров системного воспаления 
(фибриноген, СРБ, TNF-, IL-6), и двукратным повыше-
нием уровня ингибитора активатора плазминогена-1 
(PAI-1) по сравнению с больными ожирением 1–2 сте-
пени без нарушений углеводного обмена. При этом 
прогрессирование фиброза в печени имеет прямую 
зависимость с концентрацией изученных цитокинов. 

Известно, что жировая болезнь печени развивает-
ся не у всех пациентов с метаболическим синдромом. 
Возможной причиной развития поражения печени 
может быть генетический полиморфизм генов, регу-
лирующих углеводный и жировой обмен. В послед-
ние годы появилось много работ на эту тему и опре-
делены основные гены-кандидаты, полиморфизм 
которых играет роль в развитии МС и НАЖБП (табл. 
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1). Одним из них является рибонуклеотид микроРНК-
10b (miRNA-10b), регулирующий дифференцировку 
адипоцитов, метаболизм липидов, глюкозоопосредо-
ванную секрецию инсулина и активирующих проли-
ферацию пероксисом (PPAR-альфа). В свою очередь, 
PPAR-альфа активируют гены ферментов окисления 
жирных кислот и подавляют их транспорт в гепатоци-
ты, поэтому блокада этих рецепторов, возможно, слу-
жит непосредственной причиной развития стеатоза.

Таблица 1

Роль генетического полиморфизма в развитии МС и НАЖБП

Ген Функция Предполагае-
мая роль

Автор

Рибону-
клеотид 
микроРНК-
10b (miRNA-
10b)

Регуляция диф-
ференцировки 
адипоцитов, мета-
болизма липидов, 
глюкозоопосредо-
ванной секреции 
инсулина.

Активация генов 
ферментов окис-
ления жирных 
кислот 

Подавление 
транспорта 
ферментов 
окисления 
жирных кислот в 
гепатоциты,  не-
посредственная 
причина разви-
тия стеатоза 

Zheng Lin, Lv 
Guo-cai, Sheng 
Jifang, Yang 
Yi-da. Journal of 
Gastroenterology 
and Hepatology. 
2010, 25, 156–163

Гены 
ENPP1/PC-1 
Lys121GLN 
и IRS-1 
Gly972Arg 

Регуляция липид-
ного и углеводно-
го обменов

Повышенный 
риск развития 
ожирения, 
сахарного диа-
бета, фиброза 
в печени, более 
тяжелое течение 
метаболического 
синдрома 

Dongiovanni P., 
Valenti L., Rametta 
R. et al. Gut. 2010, 
59: 267–273

Ген PNPLA3 Регуляция синтеза 
адипонутрина

Гипертриглице-
ридемия за счет 
снижения дигли-
церидов и других 
видов липидов

Dongiovanni P., 
Valenti L., Rametta 
R. et al. Gut. 2010, 
59: 267–273

Ген MTP-493 
G/T

Регуляция синтеза 
белка-переносчи-
ка триглицеридов 
в аполипопро-
теины очень 
низкой плотности 
(ЛПОНП)

Нарушение 
удаления из-
бытка липидов 
из клеток печени 
с развитием  
стеатоза 

Oliveira Claudia 
Pinto Marques 
Souza, Stefano 
Jose Tadeu, Ana 
Mercedes Cavaleiro 
Ana Mercedes 
et al. Journal of 
Gastroenterology 
and Hepatology. 
2010, 25: 357–361

В одном из исследований показано, что у 28,7% 
и 18,1% пациентов соответственно  выявляется по-
лиморфизм генов ENPP1/PC-1 Lys121GLN и IRS-1 
Gly972Arg, который ассоциируется с повышенным ри-
ском развития ожирения, сахарного диабета, фибро-
за в печени, и в целом более тяжелого течения мета-
болического синдрома.

В адипоцитах и гепатоцитах больных ожирением 
увеличивается уровень гена мРНК PNPLA3, не кор-
релируя с инсулинорезистентностью. Ген PNPLA3 ко-
дирует синтез белка адипонутрина, поэтому можно 
предположить, что его полиморфизм может сопро-
вождаться увеличением концентрации триглицери-
дов за счет снижения диглицеридов и других видов 
липидов, при этом снижается триацилглицеролги-
дролазная активность адипонутрина.

Полиморфизм MTP-493 G/T гена, кодирующего бе-
лок-переносчик триглицеридов в ЛПОНП у больных 
с гистологически верифицированной НАЖБП, ассо-
циируется с  нарушением удаления избытка липидов 
из клеток печени и развитием стеатоза печени. Также 
ряд авторов указывает на роль полиморфизма гена 
GCLC – 129 C/T, кодирующего каталитическую субъе-
диницу глутаматцистеин лигазы, участвующей в син-
тезе естественного антиоксиданта глутатиона.

Таким образом, сочетание двух дефектов (пери-
ферической инсулинорезистентности и внутрикле-
точных дефектов гепатоцитов, в том числе генетиче-
ски детерминированных)  лежит в основе развития 
МС и НАЖБП. 

Факторы риска развития и прогрессирова-
ния НАЖБП

Первичные: 
• метаболический синдром, 

• висцеральное ожирение, 

• сахарный диабет, 

• дислипидемия,

• малоподвижный образ жизни. 
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Вторичные: 
•  прием лекарственных препаратов (антибиотики, 

НПВС, глюкокортикоиды, амиодарон, эстрогены, 
тамоксифен, тетрациклин и др.), 

•  нарушение питания (чрезмерное потребление 
углеводов, несбалансированный рацион, голода-
ние, парентеральное питание), 

•  нарушение процессов пищеварения и всасывания 
вторичного характера на фоне хронических забо-
леваний органов ЖКТ, сопровождающихся секре-
торной недостаточностью, 

•  болезни обмена (Вильсона-Коновалова, гемохро-
матоз, подагра), 

•  эндокринные нарушения (гипотиреоз), 

•  нарушение микробиоценоза кишечника (син-
дром дисбактериоза, СИБР), 

•  беременность.

Клиническая картина НАЖБП
Чаще всего НАЖБП выявляют у пациентов, которые 

обращаются к врачу по поводу других заболеваний 
(артериальной гипертензии, ИБС, заболеваний пери-
ферических сосудов, ожирения, сахарного диабета 
2-го типа и др.). Также изменения в печени могут быть 
впервые выявлены при проведении ультразвукового 
исследования (УЗИ) органов брюшной полости. Такая 
ситуация обусловлена тем, что для НАЖБП характер-
но бессимптомное течение. Жалобы, которые такие 
больные предъявляют на приеме, неспецифичны и 
прямо не свидетельствуют о заболевании печени. Это 
прежде всего астенический синдром (слабость, повы-
шенная утомляемость, нарушение сна) и диспепсиче-
ский синдром (метеоризм, тошнота, нарушения стула, 
тупые боли и/или тяжесть в правом подреберье). При 
осмотре можно обнаружить  гепатомегалию, иногда 
в сочетании с увеличением селезенки. 

Показатели биохимического анализа крови у па-
циентов на стадии стеатоза печени обычно не пре-
вышают границ нормы, на стадии стеатогепатита на-

блюдается повышение активности аланиновой (АЛТ) 
и аспарагиновой (АСТ) аминотрансфераз до уровня 
4–5 норм (возможны варианты) с преобладанием АЛТ, 
повышение активности гаммаглутамилтранспептида-
зы (ГГТП) до уровня 2–3-х норм, при развитии внутри-
печеночного холестаза (в 17–18% случаев) – активно-
сти щелочной фосфатазы (ЩФ) и уровня билирубина. 
Уровень повышения маркеров цитолиза в клиниче-
ской практике является основным доступным диффе-
ренциальным тестом между жировым гепатозом и не-
алкогольным стеатогепатитом. Следует отметить, что 
у пожилых и старых людей с жировой дегенерацией 
печени и ИБС активность аминотрансфераз не являет-
ся абсолютным критерием: чем старше пациенты, тем 
меньше активность АЛТ и АСТ. Гаммаглутамилтран-
спептидаза – наиболее чувствительный и самый ран-
ний маркер повреждения мембран гепатоцитов. При 
НАЖБП повышение уровня ГГТП может быть первым 
биохимическим признаком заболевания, повышение 
уровня этого показателя часто отмечается уже на ста-
дии стеатоза при отсутствии трансаминаземии.

Дислипидемия имеется примерно у половины боль-
ных с НАЖБП, наблюдается преимущественно проате-
рогенный сывороточный липидный профиль (низкий 
уровень холестерина (ХС), ЛПВП, высокий уровень три-
глицеридов, ЛПНП и аполипопротеина В100). 

При трансформации в цирроз печени постепенно 
формируется портальная гипертензия: расширение во-
ротной и селезеночной вен, варикозное расширение 
вен пищевода и желудка, отечно-асцитический син-
дром. В лабораторных показателях при этом наблюда-
ется преобладание АСТ над АЛТ, постепенное прогрес-
сирующее снижение белково-синтетической функции 
печени (снижение уровня общего белка, альбумина, хо-
лестерина, холинэстеразы,  протромбинового индекса, 
повышение уровня билирубина). Вследствие нарастаю-
щей спленомегалии может развиться гиперспленизм, 
проявляющийся цитопеническим синдромом (лейко-
пения, тромбоцитопения, панцитопения). Наличие 
фиброза характеризуется изменением содержания в 
сыворотке крови соответствующих маркеров: гиалуро-
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новой кислоты, проколлагена III типа, N-терминального 
пептида проколлагена III, ламинина и др. 

Особенностью течения хронических заболеваний 
печени (ХЗП), в том числе НАЖБП, является отсутствие 
корреляции между интенсивностью предъявляемых 
жалоб, данных лабораторно-инструментального об-
следования и степенью активности процесса. Поэтому 
необходимо помнить, что отсутствие изменений лабо-
раторных показателей, характеризующих функцио-
нальное состояние печени, не исключает наличия не-
кровоспалительных изменений  и фиброза.

Диагностика НАЖБП
НАЖБП – диагноз исключения, поэтому прежде все-

го необходимо провести дополнительный опрос, тща-
тельный анализ имеющихся данных и дополнительные 
исследования для проведения дифференциальной ди-
агностики практически со всеми возможными заболе-
ваниями печени.

Алкогольная болезнь печени – рекомендуется 
опрос ближайших родственников, апробированные 
опросники для выявления злоупотребления алкого-
лем (табл. 2) и количественной оценки потребления 
алкоголя (приемлемой дозой алкоголя для диагности-
ки НАЖБП рекомендуется считать не более 210 мл эта-
нола в неделю для мужчин и не более 140 мл в неделю 
для женщин), определение лабораторных маркеров 
злоупотребления алкоголем (уровня сывороточной 
ГГТП, АСТ, соотношения АСТ/АЛТ, среднего объема 
эритроцитов, углеводдефицитного трансферрина), 
определение алкогольного стеатоза с помощью диа-
гностической панели «ФиброМакс» (Аш-Тест). Диффе-
ренциально-диагностические признаки, позволяющие 
отдифференцировать алкогольную болезнь печени от 
неалкогольной представлены в табл. 3.

Хронический вирусный гепатит – необходимо ис-
следование крови на маркеры вирусных гепатитов В 
(HbsAg) и С (anti-HCV).

Болезнь Вильсона-Коновалова (гепатолентикуляр-
ная дегенерация, гепатоцеребральная дистрофия) – 

рекомендуется определение уровня прямой фракции 
меди и церулоплазмина в сыворотке крови, количе-
ства меди в суточной моче, осмотр окулистом в щеле-
вой лампе для осмотра роговицы и выявления кольца 
Кайзера-Флейшера, при необходимости – генетиче-
ское исследование.

Таблица 2
Тест «Сетка LeGo»

Признак Оценка

1. Ожирение или дефицит массы тела

1–3 признака – у непью-
щих и малопьющих людей

 

7 и более признаков – 
регулярное употребление 
алкоголя

2. Транзиторная артериальная гипертензия

3. Тремор

4. Полинейропатия

5. Мышечная атрофия

6. Гипергидроз кожи лица и ладоней

7. Гинекомастия

8. Контрактура Дюпюитрена

9. Увеличение околоушных желез

10. Венозное полнокровие коньюктивы

11. Телеангиэктазии

12. Пальмарная эритема

13. Гепатомегалия

14.  Гиперемия лица с расширением сети 
кожных капилляров

15.  Следы травм, ожогов, костных перело-
мов, отморожений

16.  Наличие татуировки, поведенческие ре-
акции

Гемохроматоз – рекомендуется исследование 
сывороточных показателей обмена железа: уро-
вень железа, ферритина, трансферрина, степени 
насыщения трансферрина, общей железосвязыва-
ющей способности, при необходимости – генети-
ческое исследование.

Аутоиммунные заболевания печени – про-
водится определение антинуклеарных (ANA), 
антигладкомышечных (ASMA), антинейтрофиль-
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ных (p-ANCA), антимитохондриальных типа М2 

(AMAМ2), печеночно-почечных (LKM) аутоанти-

тел, антител к асиало-гликопротеиновому рецеп-

тору (SLA).

Таблица 3

Дифференциально-диагностические критерии алкоголь-
ной и неалкогольной жировой болезни печени

Признак Алкогольная жировая 
болезнь печени

Неалкогольная жировая 
болезнь печени

Факторы 
риска

регулярное употребление 
алкоголя (характер и дли-
тельность употребления,  
дозы алкоголя) 

отягощенная наследствен-
ность

дефицит массы тела

дефицит пищевых нутри-
ентов (неполноценное 
питание)

генетический полиморфизм 
ферментов, метаболизиру-
ющих этанол

инфекция гепатотропными 
вирусами

иммунные нарушения

женский пол 

избыток массы тела

несбалансированное пита-
ние (в рационе преимуще-
ственно жиры и углеводы)

нарушение толерантности 
к глюкозе или сахарный 
диабет

дислипидемия

генетический полиморфизм 
ферментов, участвующих 
в липидном и углеводном 
обменах

малоподвижный образ 
жизни 

низкая физическая актив-
ность

прием лекарственных пре-
паратов

нарушения питания (голода-
ние, диеты, парэнтеральное 
питание)

нарушение пищеварения и 
всасывания (ферментатив-
ная недостаточность ЖКТ)

болезни обмена (накопле-
ния)

гипотиреоз

СИБР

хирургические вмешатель-
ства на органах ЖКТ

Клинические 
проявления

алкогольный анамнез

алкогольные «стигмы», 

системность поражения 
(панкреатит, кардиомиопа-
тия, полинейропатия, энце-
фалопатия, нефрит и др.)

четкая связь ухудшения 
клинической картины с 
алкогольным эксцессом

клинические проявления 
метаболического синдрома 
(ожирение, артериальная 
гипертензия, сахарный 
диабет)

медленно прогрессирую-
щее течение заболевания 
печени

Лаборатор-
ные показа-
тели

повышение уровня транс-
аминаз различной степени 
выраженности

преобладание АСТ (индекс 
АСТ/АЛТ более 2)

повышение активности 
ГГТП более чем в 3 раза 
(особенно после алкоголь-
ного эксцесса с последую-
щим значительным сниже-
нием на фоне абстиненции 
вплоть до нормы) 

увеличение среднего объ-
ема эритроцитов (макро-
цитоз), 

повышение уровня Ig А 

повышение уровня углевод-
дефицитного трансферрина

повышение активности 
трансаминаз различной сте-
пени выраженности (чаще 
не выше 3 норм)

преобладание АЛТ над АСТ

уровень ГГТП постоянно по-
вышен  (обычно не более 3 
норм, повышен у большин-
ства пациентов)

гипергликемия 

дислипидемия (повышены 
уровни общего ХС, ЛПНП, 
АпоВ100 и ТГ)

гиперинсулинемия

значение индекса НОМА-IR 
более 5 

Морфоло-
гические 
признаки

стеатоз (мелкокапельный и 
крупнокапельный) 

липогранулемы

баллонная дистрофия 
гепатоцитов

портальный гепатит

тельца Мэллори

фокальные некрозы

очаговая нейтрофильная 
инфильтрация

отложение железа

фиброз (перивенулярный, 
перисинусоидальный)

цирроз

крупнокапельный стеатоз в 
3 зоне ацинуса

баллонная дистрофия гепа-
тоцитов

лобулярный гепатит 

вакуолизация ядер 

перивенулярный фиброз в 3 
зоне ацинуса

Прогноз развитие цирроза печени 
при продолжающемся упо-
треблении алкоголя (часто) 

высокая летальность при 
обострении после алко-
гольного эксцесса (острый 
алкогольный гепатит)

увеличение риска сердечно-
сосудистых осложнений в 
3-5 раз

развитие цирроза печени 
(редко)

Врожденная недостаточность 1-антитрипсина – 
определение фермента 1-антитрипсина в сыворотке 
крови. 

Кроме этого, необходимо исключить вторичные 
факторы развития НАЖБП: прием лекарственных 
препаратов, парентеральное питание, голодание, 
быстрое снижение массы тела, синдром избыточного 
бактериального роста, воспалительные заболевания 
кишечника, хирургические вмешательства (гастропла-
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стика, еюноилеальное шунтирование, обширная ре-
зекция тонкой кишки). 

Лекарственные поражения печени составляют 
5–10% от всех случаев хронических гепатитов неясной 
этиологии. Основные препараты, обладающие гепа-
токсическим действием, представлены в табл. 4. Разви-
тие лекарственного гепатита может спровоцировать 
одновременный прием нескольких препаратов с гепа-
тотоксичными эффектами, особенно при длительном 
приеме (более 3 месяцев) и в больших дозах. Прово-
цирующим фактором может стать употребление алко-
голя на фоне лекарственной терапии гепатоксичными 
препаратами, отягощенный аллергологический ле-
карственный анамнез, генетические особенности че-
ловека, обуславливающие повышенную чувствитель-
ность к лекарственным препаратам. Факторами риска 
являются женский пол, беременность, возраст старше 
40 лет, ожирение или кахексия, сопутствующие хрони-
ческие заболевания печени, почек и сердца.

Таблица 4
Препараты, обладающие гепатотоксичными свойствами

1.Антибактериальные пенициллины 

клавулановая кислота

рифампицин 

тетрациклины 

макролиды 

нитрофураны 

линкомицин 

сульфаниламиды 

2. Противотуберкулезные изониазид

рифабутин 

протионамид 

пиразинамид

3. Противогрибковые флуконазол 

кетоконазол 

гризеофульвин

4. Противопротозойные и проти-
вогельмитные

мефлохин 

абендазол 

хлоксил

5. Противовирусные ганцикловир 

антиретровирусные 

6. Психотропные фенотиазины 

трициклические антидепрессанты 

ингибиторы МАО

7. Противосудорожные вальпроевая кислота 

карбамазеприн 

фенитоин 

8. Гормональные и антигормо-
нальные 

кортикостероиды 

анаболические стероиды 

пероральные контрацептивы 

эстрогены 

андрогены 

тамоксифен

9. Противодиабетические производные сульфанилмочевины 

росиглитазон 

акарбоза 

10. Анальгетики и нестероидные 
противовоспалительные 

парацетамол 

салицилаты 

индометацин 

диклофенак 

нимесулид

11. Сердечно-сосудистые хинидин 

метилдопа 

амиодарон 

лабеталол 

антагонисты кальция 

доксазозин 

ацетазоламид 

12. Витамины витамин А 

никотиновая кислота

13. Противоопухолевые практически все препараты

14. Иммуносупрессоры азатиоприн 

метотрексат 

лефлуномид  

15. Действующие на обмен моче-
вой кислоты

колхицин 

аллопуринол 

16. Другие 5-аминосалициловая кислота 

Н2-гистаминоблокаторы

Подозрение на лекарственный гепатит возникает 
при появлении желтухи и/или кожного зуда, сопрово-
ждающихся подъемом АЛТ выше 4 норм, возникших 
в течение 3 месяцев от начала приема нового препа-
рата. Лабораторно чаще всего выявляется синдром 
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холестаза с повышением активности ГГТП, щелочной 
фосфатазы, билирубина. В ряде случаев лекарствен-
ные поражения печени могут сочетаться с внепече-
ночными проявлениями: поражение почек, желудка, 
тонкой кишки.

В связи с тем, что лекарственные поражения печени 
не имеют патогномоничных морфологических при-
знаков, ключевым моментом в установлении диагноза 
лекарственного гепатита является тщательный сбор 
анамнеза, в том числе связи начала заболевания с при-
емом лекарственных препаратов, а также быстрое 
регрессирование клинико-лабораторных синдромов 
и морфологических изменений в ткани печени после 
отмены лекарственного препарата.

Основное условие диагностики НАЖБП –  установле-
ние наличия избыточного содержания жира в печени по 
данным инструментальных и/или морфологических ис-
следований. Выявление и оценка степени стеатоза про-
водится с использованием визуализирующих методов: 
ультразвуковое исследование, компьютерная томогра-
фия (КТ), магнитнорезонансная томография (МРТ).

Среди визуальных методов диагностики НАЖБП 
наибольшее распространение в виду своей доступ-
ности получило УЗИ, дающее возможность выявить 
наличие жира в печени и оценивать изменения в ди-
намике. Основные ультразвуковые признаки стеатоза 
печени: дистальное затухание эхосигнала,  диффузная 
гиперэхогенность печени («яркая  белая печень»),  уве-
личение эхогенности печени по сравнению с почками, 
нечеткость и обеднение сосудистого рисунка. Чувстви-
тельность и специфичность УЗИ варьируют в зависи-
мости от степени стеатоза и колеблются от 60–90% и 
90–97% соответственно, информативность метода 
ниже у больных с ожирением (чувствительность 49,1%, 
специфичность 75%). Однако, УЗИ не позволяет коли-
чественно оценить степень отложения жира в печени 
и провести дифференциальный диагноз между жиро-
вым гепатозом и неалкогольным стеатогепатитом.

Основные признаки стеатоза печени по данным КТ:  
снижение рентгеноплотности печени до 3–5 единиц 
(норма 50–75 единиц),  визуализация внутрипеченочных 

сосудов (воротная, нижняя полая вена) как более плот-
ных структур по сравнению с печеночной тканью. Кроме 
этого, для очаговой жировой инфильтрации характерно 
пересечение зон пониженной рентгеноконтрастности 
нормальными кровеносными сосудами печени. 

При необходимости применяется современная 
высокопольная магнитно-резонансная томография, 
преимуществами которой являются высокая тканевая 
контрастность изображения за счет выгодного соот-
ношения сигнал–шум, возможность получения целост-
ного изображения органа в любой проекции, а также 
большие ресурсы программного обеспечения, исполь-
зуемые для дифференциальной диагностики.

Чувствительность и специфичность компьютерной 
томографии и МРТ в выявлении стеатоза печени со-
ставляют 93% и 100% соответственно. Однако, эти 
методики также не позволяют дифференцировать сте-
атоз от стеатогепатита и обладают наибольшей диа-
гностической ценностью для выявления и дифферен-
циальной диагностики очаговых поражений печени.

Биопсия печени  в диагностике НАЖБП
«Золотым стандартом» диагностики НАЖБП явля-

ется морфологическое исследование ткани печени, 
поскольку именно этот метод зачастую является един-
ственным, позволяющим верифицировать заболева-
ние, исключить другие причины поражения печени 
и оценивать в динамике прогрессирование патологи-
ческих изменений. НАЖБП диагностируется при на-
коплении липидов в количестве более 5–10% массы 
гепатоцитов или при наличии более 5% печеночных 
клеток, содержащих депозиты липидов. Значение 
пункционной биопсии печени в диагностике НАЖБП 
неоднозначно. С одной стороны, только биопсия пе-
чени позволяет провести дифференциальный диагноз 
между стеатозом и стеатогепатитом, оценить стадию 
фиброза и прогнозировать дальнейшее течение забо-
левания. С другой стороны, стоимость метода и риски, 
связанные с его проведением, а также отсутствие ин-
формированности врачей о целесообразности, а па-
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циентов об относительной безопасности метода сдер-
живают активное внедрение пункционной биопсии 
в рутинную практику у данной категории пациентов.

Показания к биопсии печени при НАЖБП:

•  сочетание хронического цитолиза неустановлен-
ной этиологии по крайней мере с двумя проявле-
ниями МС, независимо от возраста, когда другие 
методы диагностики не дают возможности убеди-
тельно верифицировать заболевание; 

•  отсутствие возможности другими методами ис-
ключить наличие конкурирующих этиологических 
факторов и сопутствующих хронических заболе-
ваний печени; 

•  при высокой вероятности наличия стеатогепатита 
и прогрессирующего фиброза печени; 

•  при подозрении на НАЖБП в сочетании с при-
знаками нарушения обмена железа (устойчивое 
увеличение содержания сывороточных железа и 
ферритина) на фоне обнаружения гомозиготной 
или гетерозиготной мутации С282У в гене НFE (ге-
мохроматоз).

Биопсия печени не показана: лицам со стеатозом, 
выявленным при инструментальном обследовании, 
в отсутствие симптомов печеночного заболевания 
и нормальными биохимическими показателями, 
а также пациентам с верифицированным НАЖБП для 
динамического наблюдения.

Классификация НАЖБП базируется исключительно 
на гистологических признаках.

Основные морфологические критерии НАЖБП: 

•  крупнокапельный стеатоз, преимущественно 
в 3 зоне ацинуса, характеризующийся наличием 
крупных липидных капель в цитоплазме со смеще-
нием ядра к периферии дольки;  

•  баллонная дистрофия гепатоцитов; 

•  преобладание лобулярного воспаления, пред-
ставленного полиморфно-ядерными лейкоцита-
ми и мононуклеарами; 

•  перисинусоидальный фиброз в 3 зоне ацинуса – 
месте наихудшего кровоснабжения.

По гистологическим признакам выделяют стеатоз (на-
копление жира в печени без признаков гепатоцеллюляр-
ного повреждения в виде баллонной дистрофии гепато-
цитов), стеатогепатит (воспалительная инфильтрация на 
фоне стеатоза с фиброзом или без фиброза) и цирроз пе-
чени в исходе НАЖБП (морфологические признаки цир-
роза в сочетании с жировой инфильтрацией печени).

Для диагностики и определения степени морфоло-
гической активности используется шкала активности 
НАЖБП (NAFLD activity score – NAS), представляющая со-
бой комплексную оценку морфологических изменений 
в баллах и объединяющая такие критерии, как стеатоз 
(0–3), лобулярное воспаление (0–2) и баллонную дистро-
фию гепатоцитов (0–2). Сумма баллов менее 3 позволяет 
исключить НАСГ, а более 5 свидетельствует о наличии у 
пациента стеатогепатита (табл. 5). На практике классифи-
кация применяется редко, вероятно, в силу того, что ги-
стологическое исследование печени в большинстве слу-
чаев не проводится. Выраженность фиброза оценивается 
по критериям, приведенным в табл. 6. В настоящее время 
шкала используется преимущественно для оценки эф-
фективности лечения неалкогольной жировой болезни 
печени, поскольку позволяет определить достоверность 
динамики морфологических изменений на фоне терапии 
за относительно короткий период времени.

Таблица 5
Шкала определения степени активности неалкогольной 
жировой болезни печени (NAS)

NAS

(сумма 
баллов)

Макровезикуляр-
ный стеатоз

Лобулярное
воспаление

Баллонная
дистрофия

гепатоцитов

Количество
гепатоцитов

с жировой
дистрофией 

(баллы)

Оценка фокусов 
воспаления в 

поле зрения при 
увеличении 20 X 

(баллы)

Количество
гепатоцитов
с баллонной
дистрофией 

(баллы)

0 Менее 5% (0) Нет (0) Нет (0)

3 5–33% (1) 1–2 фокуса (1) Несколько (2)

6
34–66% (2) 2–4 (2)

Большинство 
клеток (2)

8
Более 66% (3)

Более 4
фокусов (3)

Большинство 
клеток (2)
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Таблица 6
Шкала определения стадии фиброза при неалкогольной 
жировой болезни печени (NAS)

Стадия 
фиброза

Морфологические критерии

0 Нет фиброза

1a Перисинусоидальный фиброз в 3 зоне, для идентификации 
которого требуется трехцветное окрашивание

1b Перисинусоидальный фиброз в 3 зоне, отчетливо видимый 
при окраске гематоксилином и эозином

1c Только перипортальный /портальный фиброз

2 Перисинусоидальный фиброз в 3 зоне в сочетании с пери-
портальным фиброзом

3 Перисинусоидальный фиброз в 3 зоне в сочетании с пери-
портальным и мостовидным фиброзом

4 Цирроз

Неинвазивная диагностика фиброза пече-
ни при НАЖБП

В случае наличии противопоказаний или невозмож-
ности проведения пункционной биопсии печени для 
установления степени выраженности некровоспалитель-
ных изменений и стадии фиброза в печени у больных с 
НАЖБП используются неинвазивные диагностические 
тесты. 

 Тест «ФиброМакс» включает в себя определение ак-
тивности процесса (Актитест), стадию фиброза (Фибро-
тест), отражает степень выраженности стеатоза (Стеа-
тотест) и воспаления (Нэштест). По ряду биохимических 
показателей, с учетом пола, возраста, роста и веса паци-
ента, на основании математического анализа произво-
дится расчет индекса, соответствующего той или иной 
шкале.

Fibro Test – основан на определении сывороточных 
маркеров фиброза (альфа 2-макроглобулин (АМГ), гап-
тоглобин, аполипопротеин А1 (ApoAl), ГГТП, общий би-
лирубин) с последующим расчетом индекса фиброза по 
специальной формуле. Тест имеет высокую надежность 
при выраженных стадиях фиброза: прогностическая цен-
ность отрицательного результата (NPV– negative predictive 
value) составляет 90%, положительного результата (PPV) – 

70%. Fibro Test не эффективен при синдроме Жильбера, 
высоком цитолизе, высокой концентрации ЛПВП.

Шкала оценки фиброза при НАЖБП (NAFLD fi brosis 
score) основана на ряде показателей: возраст (количество 
лет), нарушение толерантности к глюкозе (НТГ, есть=1, 
нет=2), индекс массы тела (ИМТ = масса тела в кг/рост в 
метрах2), количество тромбоцитов (1*109/л), уровень аль-
бумина (г/дл), соотношение АСТ/АЛТ. Степень фиброза 
рассчитывается по формуле:

– 1,675 + 0,037возраст + 0,094 ИМТ + 1,13 НТГ + 0,99 АСТ/
АЛТ– 0,013 тромбоциты – 0,66 альбумин. При значении 
менее 1,455 фиброз отсутствует, более 0,676 – выражен-
ный фиброз (чувствительность шкалы 90%).

Original European Liver Fibrosis (OELF) test (чувствитель-
ность 90%) рассчитывается по ряду показателей: возраст, 
уровень тканевого ингибитора металлопротеиназы 1, 
концентрация гиалуроновой кислоты, концентрация 
N-терминального пропептида коллагена III типа. 

Для косвенной оценки степени фиброза в печени 
возможно использование определения плотности (эла-
стичности) органа – транзиентная эластография (фибро-
эластометрия, фибросканирование). Наиболее высокая 
диагностическая точность исследования наблюдается при 
выраженных стадиях фиброза. Недостатком метода явля-
ется отсутствие возможности оценки выраженности не-
кровоспалительного процесса, малая информативность 
у пациентов с избыточной массой тела, недостоверные 
результаты у пациентов в стадии биохимической ремис-
сии и у больных с острым гепатитом. Отсутствует возмож-
ность оценки состояния печени на стадиях стеатоза, стеа-
тогепатита и ранних стадиях фиброза. 

Алгоритм дифференциальной диагностики 
неалкогольной жировой болезни печени

В настоящее время биопсия печени для установле-
ния диагноза НАЖБП не проводится, если имеется ти-
пичный клинический случай с наличием факторов ри-
ска, абдоминальным ожирением, сахарным диабетом 
второго типа, характерным изменением печеночных 
проб, дислипидемией, ультразвуковым подтвержде-
нием жировой инфильтрации печени (табл. 7).
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Таблица 7
Поэтапная диагностика неалкогольной жировой болезни печени

1. Анамнез 
(расспрос, 
изучение 
данных 
анамнеза 
и течения 
заболевания 
по представ-
ленным ме-
дицинским 
документам)

Уточнить характер, длительность употребления и дозы 
алкоголя 
Выявить наличие другие компонентов метаболического 
синдрома (ожирение, СД 2 типа, дислипидемия, артери-
альная гипертензия) 
Исключить прием потенциально гепатотоксичных пре-
паратов за последние 3 месяца 
Исключить факторы риска вирусного гепатита: контакт с 
кровью, гемотрансфузии, посещение стоматолога, тату, 
пирсинг 
Выявить наследственные заболевания: генетически 
детерминированные (болезнь Вильсона, гемохроматоз и 
др.),  сердечно-сосудистые

2. Объектив-
ный статус

Оценить антропометрические показатели (ИМТ, окруж-
ность талии (ОТ), бедер (ОБ), соотношение ОТ/ОБ)
Выявить алкогольные «стигмы»
Исключить наличие энцефалопатии и психо-неврологи-
ческих расстройств алкогольного генеза
Оценить состояние кожных покров и слизистых (желтуха, 
пигментация, следы расчесов)
Выявить возможные признаки портальной гипертензии 
(расширение подкожных вен, коллатерали)

3. Лабо-
раторные 
тесты

Биохимический анализ крови (синдромы цитолиза, 
холестаза, иммунного воспаления, печеночно-клеточной 
недостаточности) – оценить характер и выраженность 
воспаления, функцию печени
Коагулограмма – оценить функцию печени
Липидный профиль – выявить дислипиемию
Углеводный обмен (глюкоза, инсулин, индекс НОМА-IR) – 
выявить НТГ или СД, инсулинорезистентность
Маркеры вирусных гепатитов (HBs Ag, анти-HCV) – ис-
ключить вирусный гепатит
Аутоиммунные маркеры (уровни IgG, IgM, обнаружение 
ANA, АSMA, АМА) – исключить аутоиммунные заболева-
ния печени
Обмен железа (насыщение трансферрина сыворотки, 
ферритин, генетическое исследование на наличие 
мутации на гемохроматоз C282Y, H63D) – исключить 
гемохроматоз
Обмен меди (прямая фракция меди и церулоплазмин в 
крови, суточная экскреция меди в моче, генетическое 
исследование на болезнь Вильсона-Коновалова) – исклю-
чить болезнь Вильсона-Коновалова
Онкомаркеры (альфа-фетопротеин) – исключить гепато-
целлюлярную карциному

4. УЗИ, КТ, 
МРТ

Характерные инструментальные признаки стеатоза 
печени
Отсутствие очаговых образований в печени

5. Биопсия 
печени (по 
показаниям)

Крупнокапельный стеатоз
Гепатит с преобладанием лобулярного воспаления
Фиброз

Прогноз
Мнения о прогнозе течения МС и НАЖБП, основан-

ные на данных наблюдений, противоречивы. Однако, 
в целом прогноз представляется неблагоприятным, 
особенно при развитии НАСГ с фиброзом. Сводные 
данные зарубежных авторов за 5–10 летний период на-
блюдения свидетельствуют о благоприятном прогнозе 
только у половины пациентов (улучшение у 3–5%, ста-
бильное состояние – у 50%), у 40% наблюдалось про-
грессирование,  в том числе  формирование цирроза 
печени – в 8–20% случаев, смерть от печеночно-кле-
точной недостаточности в 1–8% случаев.  Наблюдались 
единичные случаи трансформации в гепатоцеллюляр-
ную карциному. 

Скрининг на наличие НАЖБП
Проблема метаболического синдрома и НАЖБП 

приобретает все большую социальную и медицинскую 
актуальность, поскольку отмечается прогрессирую-
щий рост числа трудоспособных пациентов, страдаю-
щих данной патологией. Это связано с неправильным 
питанием, употреблением высококалорийной пищи 
в избыточных объемах, питание продуктами фастфуда, 
снижением физической активности городского населе-
ния. С целью раннего выявления патологических изме-
нений в печени среди взрослых пациентов с СД, ожире-
нием, метаболическим синдромом целесообразно их 
скрининговое обследование на наличие НАЖБП в свя-
зи с высоким риском возникновения у них заболеваний 
печении и сердечно-сосудистой системы (ССС). 

Обследование должно включать:

•  Сбор анамнеза (наследственность, образ жизни, 
характер питания); 

•  Антропометрические измерения (индекс массы 
тела, объем талии (ОТ) и бедер (ОБ), индекс ОТ/ОБ); 

•  Объективный осмотр (выявление малых печеноч-
ных знаков [телеангиэктазий, пальмарной эри-
темы], оценка размеров и консистенции печени, 
размеров селезенки, выявление признаков пор-
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тальной гипертензии [отечно-асцитический син-
дром]); 

•  Мониторинг артериального давления, электро-
кардиографическое исследование; 

•  Оценка липидного профиля: ТГ, общий холесте-
рин, холестерин липопротеидов высокой и низ-
кой плотности, апо-В липопротеиды; 

•  Определение уровня глюкозы натощак (по пока-
заниям – глюкозотолерантный тест); 

•  Инсулин крови натощак;

•  Оценка наличия и выраженности инсулиноре-
зистентности – определение индекса   HOMA-IR 
(HOmeostasis Model Assesment) по формуле:

HOMA-IR = I
0
 х G

0
/22,5,

где I
0
 – уровень инсулина натощак, мкМЕ/мл

G
0
 – уровень глюкозы натощак, ммоль/л

(значение HOMA-IR у здоровых лиц менее 2,7; зна-
чимую диагностическую ценность при НАЖБП имеет 

увеличение индекса HOMA-IR более 5)

•  Клинический анализ крови (цитопенический син-
дром); 

•  Оценка биохимических показателей, отражаю-
щих функциональное состояние печени (АЛТ, АСТ, 
ГГТП, ЩФ, общий билирубин, протромбин, общий 
белок, альбумин); 

•  УЗИ органов брюшной полости (размеры печени 
и селезенки, выявление жира в печени, наличие и 
выраженность портальной гипертензии); 

•  Эзофагогастродуоденоскопия (наличие варикоз-
но-расширенных вен пищевода и/или желудка); 

•  КТ (МРТ) печени; 

•  Пункционная биопсия печени. 

Диспансерное наблюдение
Динамическое наблюдение за больными НАЖБП 

проводит терапевт (врач общей практики) или гастро-
энтеролог совместно с кардиологом и эндокриноло-

гом. С целью оценки прогрессирования заболевания 
1 раз в полгода рекомендуется определение антропо-
метрических данных (масса тела, индекс массы тела, 
окружность талии), сывороточных печеночных тестов 
(трансаминазы, гаммаглутамилтранспептидаза, ще-
лочная фосфатаза), показателей углеводного и ли-
пидного обменов (глюкоза, триглицериды, общий хо-
лестерин, ЛПНП, ЛВП, инсулин), а также определение 
степени фиброза печени с помощью неинвазивных 
методов диагностики (фиброэластометрия, сыворо-
точные тесты). Каждые 12 месяцев целесообразно  
проведение  УЗИ органов брюшной полости, при не-
обходимости ЭГДС. 

Оценка прогрессирования и прогноза 
НАЖБП

Предикторы высокого риска прогрессирования 
НАЖБП с развитием гепатита и фиброза: 

•  возраст старше 45 лет, 

•  женский пол, 

•  ИМТ более 28 кг/м2, 

• длительное повышение уровня АЛТ более 2 норм, 

• уровень ТГ более 1,7 ммоль/л, 

• артериальная гипертензия, 

• сахарный диабет 2 типа, 

• индекс ИР (НОМА-IR) более 5. 

Наличие двух и более критериев свидетельствует о 
высоком риске фиброза печени.

Лечение НАЖБП
Основной целью терапии является профилактика 

прогрессирования поражения печени (уменьшение 
степени стеатоза, предотвращение развития стеатоге-
патита, фиброза и цирроза) и снижение риска сердеч-
но-сосудистых осложнений (ССО). 

Основные принципы лечения НАЖБП:

1.  Изменение образа жизни и снижение массы тела 
(диета и физические нагрузки).
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2.  Обязательная отмена потенциально гепатоток-
сичных препаратов.

3.  Коррекция метаболических нарушений (дисли-
пидемии, гипергликемии): 

•  повышение чувствительности клеточных рецепто-
ров к инсулину (метформин, тиазолидиндионы);

•  коррекция нарушений липидного обмена; 

•  снижение концентрации TNF- (пентоксифиллин); 

•  гипотензивная терапия (антагонисты рецепторов 
ангиотензина II).

Целый ряд исследований зарегистрировал сниже-
ние смертности пациентов с НАЖБП от ССО на 40% 
путем применения комплексных мер по изменению 
образа жизни, что сопоставимо с эффективностью 
медикаментозной коррекции. Однако, не существует 
стандартного немедикаментозного подхода: целесо-
образным является приспособление диеты, степени 
снижения веса и увеличения физической  нагрузки к 
индивидуальным потребностям и возможностям па-
циента. Рандомизированное клиническое исследова-
ние с включением 31 больного НАЖБП и ожирением 
показало снижение массы тела и улучшение гисто-
логической картины печени на фоне интенсивного 
изменения образа жизни  в виде диеты и умеренной 
физической нагрузки  (200 минут в неделю в течение 
48 недель). У пациентов наблюдалось снижение массы 
тела на 9,3%, уменьшение проявлений стеатоза и вос-
паления в печени, однако, не было получено уменьше-
ния фиброза. 

Следует помнить, что быстрая потеря веса может 
привести к развитию «острого» НАСГ с формирова-
нием портального фиброза и центральных некрозов 
на фоне значительного повышения воспалительной 
активности вследствие увеличения поступления СЖК 
в печень на фоне усиленного периферического липо-
лиза. Для больных ожирением и НАЖБП безопасным 
и эффективным является снижение массы тела на 500 г 
в неделю для детей и не более чем на 1600 г в неделю 
для взрослых. Таких результатов можно достигнуть 
при суточном калораже 25 ккал/кг и активных физи-

ческих упражнениях. Необходимо помнить, что мини-
мальное потребление калорий в сутки должно быть не 
менее 1200 ккал для женщин и не менее 1500 ккал для 
мужчин. С целью снижения веса возможно примене-
ние ингибитора кишечной липазы – орлистата, кото-
рый предотвращает абсорбцию липидов, уменьшает 
печеночный стеатоз и фиброз, снижает уровень AЛT в 
сыворотке крови. Потеря веса не менее чем на 3–5% 
при использовании  гипокалорийной диеты или при 
сочетании диеты с повышенной физической активно-
стью способствует уменьшению проявлений стеатоза; 
для устранения некровоспалительных изменений в пе-
чени необходимо снижение веса  не менее чем 10%. 
Доказано, что снижение массы тела на 5–10% сопрово-
ждается уменьшением размеров печени и селезенки, 
снижением активности трансаминаз, положительно 
коррелирует с выраженностью стеатоза печени. Не-
обходимо настоятельно рекомендовать пациентам с 
НАЖБП исключение злоупотребления алкоголем.

Умеренная физическая нагрузка является обяза-
тельным условием лечения больных НАЖБП. Она спо-
собствует снижению массы тела и повышению чувстви-
тельности рецепторов к инсулину за счет увеличения 
поступления СЖК в мышечную ткань, где происходит 
их окисление. Степень снижения ИР, как правило, кор-
релирует с интенсивностью физических упражнений, 
которые рекомендуется проводить не менее 3–4 раз в 
неделю, продолжительностью 30–40 минут. У взрослых 
пациентов физическая нагрузка уменьшает выражен-
ность стеатоза даже при отсутствии дополнительных 
медикаментозных воздействий, однако, ее влияние на 
другие гистологические характеристики в печени оста-
ется неуточненной. 

Фармакологическая коррекция инсулино-
резистентности

В соответствии с данными мета-анализа, метфор-
мин не рекомендуется в качестве специфического 
средства для лечения  НАЖБП с синдромом ИР, по-
скольку не оказывает существенного влияния на гисто-
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логическую структуру печени. Однако, для лечения со-
путствующего нарушения толерантности к углеводам и 
профилактики развития СД 2 типа метформин назна-
чается пациентам с НАЖБП в дозе 20 мг/кг/сутки (дозу 
наращивать постепенно, начиная с 500–850 мг/сутки) 
курсами не менее года. Безопасность и эффективность 
пиоглитазона при длительной терапии  не доказана.

Фармакологическая коррекция гиперли-
пидемии

Гиполипидемическую терапию следует проводить 
с учетом стадии НАЖБП, при необходимости – в ком-
бинации с гепатопротекторами. Наиболее распро-
страненными и изученными гиполипидемическими 
препаратами являются ингибиторы ГМК-КОА редук-
тазы – статины. Для специфического лечения НАЖБП 
статины не рекомендуется применять до морфологи-
ческого подтверждения их эффективности в рандо-
мизированных контролируемых исследованиях (РКИ), 
которые в настоящее время отсутствуют. Вопрос приме-
нения статинов для коррекции липидного обмена и/или 
для первичной профилактики сердечно-сосудистых за-
болеваний у пациентов с МС и НАЖБП все еще остается 
дискутабельным. Однако, в последних зарубежных ис-
следованиях показано, что при отсутствии данных о по-
вышенном гепатотоксическом риске под воздействием 
статинов, они могут быть использованы  для коррекции 
дислипидемии у пациентов с НАЖБП. В исследованиях 
показано, что прием статинов в комбинации с препа-
ратами уродезоксихолевой кислоты (УДХК) в дозе 10–
15 мг/кг/веса в сутки предупреждает развитие цитолиза 
и способствует снижению исходно повышенных транс-
аминаз, а также сопровождается более выраженным 
снижением уровня ЛПНП. На фоне лечения статинами 
каждые 3–4 недели рекомендуется определение сыво-
роточных печеночных тестов (билирубин, трансамина-
зы, ГГТП, щелочная фосфатаза) и показателей углевод-
ного и липидного обменов (глюкоза, триглицериды, 
общий ХС, ЛПНП, ЛВП, инсулин). При повышении уров-
ня трансаминаз более 2-х норм (при исходно не изме-

ненных показателях) или более чем в два раза от исход-
ных величин статины рекомендуется отменить. 

Кроме  статинов, при нарушении липидного об-
мена у больных НАЖБП могут применяться фибраты, 
никотиновая кислота (ниацин), секвестранты желчных 
кислот (ионно-обменные смолы). Однако, в настоящее 
время отсутствуют РКИ, оценивающие их эффектив-
ность и безопасность у данной категории пациентов.

Доказанным эффектом в отношении снижения хо-
лестерина за счет ЛПНП обладают препараты на ос-
нове оболочки семян Подорожника овального или 
псиллиум (исфагула, Мукофальк) действие которого 
подробно описано в последующих разделах.

В качестве средства первой линии  у пациентов 
НАЖБП с выраженной триглицеридемией  показаны 
омега-3-жирные кислоты. 

Лечение окислительного стресса
В лечении НАЖБП патогенетически оправдано на-

значение лекарственных средств с антиоксидантной 
активностью. Большие исследования в настоящее вре-
мя проведены только для витамина Е и УДХК.

Витамин Е в лечении больных НАЖБП

Эффективность витамина Е была исследована в не-
скольких работах, однако, сравнительный анализ ре-
зультатов этих исследований провести достаточно 
трудно по причине значительных различий в критери-
ях включения, дозировках препарата, использования 
других лекарственных средств, недостаточного количе-
ства гистологических исследований. Можно отметить 
по ряду исследований, что использование витамина Е 
при НАЖБП связано с уменьшением активности фер-
ментов цитолиза. Работы, в которых были оценены ги-
стологические изменения, показывают, что витамин Е 
вызывает уменьшение проявлений стеатоза и степени 
воспаления у больных с НАСГ, но не оказывает влияния 
на фиброз печени. 

В международных рекомендациях отражены сле-
дующие позиции: витамин Е  в суточной дозе 800 МЕ 
у пациентов  НАЖБП, не страдающих СД,  улучшает ги-
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В одном из исследований (V. Ratziu, 2011) изучалась 
возможность длительной монотерапии НАСГ высоки-
ми дозами УДХК 28-30 мг/кг. Через 12 месяцев лечения 
у больных отмечалось достоверное снижение уровня 
трансаминаз и ГГТП, тогда как в группе плацебо эти 
значения даже выросли. Кроме того, на фоне терапии 
высокими дозами УДХК отмечалась достоверная нор-
мализация параметров углеводного обмена: индекса 
НОМА, уровня глюкозы, гликированного гемоглобина 
и инсулина в крови. Также при использовании высо-
ких доз УДХК выявлено уменьшение прогрессирования 
фиброзообразования в печени, по данным Fibrotest, по 
сравнению с группой плацебо.

В 2013 году был опубликован систематический обзор 
применения УДХК при НАСГ, где были проанализирова-
ны 12 рандомизированных клинических исследований, 
суммарно включавших 1160 пациентов. В 7 исследова-
ниях УДХК применялась в монотерапии, в 5 – в комбина-
ция с другими препаратами (витамином Е, полиеновым 
фосфатидилхолином, силимарином, глицирризином и 
тиопронином). Дозы УДХК варьировали от 23 до 35 мг/кг. 
Монотерапия УДХК вела к улучшению функции печени 
в 5 исследованиях и уменьшала выраженность стеатоза 
и фиброза в двух других. Все 5 исследований, в которых 
оценивалась эффективность комбинации УДХК с други-
ми препаратами, продемонстрировали существенное 
улучшение функциональных печеночных показателей, 
при этом в двух из них было констатировано уменьше-
ние стеатоза и снижение активности воспаления.

Оптимальным лекарственным препаратом урсоде-
зоксихолевой кислоты является Урсофальк, который 
производится в Германии с 1979 года. Другие лекар-
ственные средства, содержащие УДХК, являются ана-
логами и могут иметь различия как по эффективности 
действия, так и по побочным реакциям, что и было про-
демонстрировано в ряде исследований по сравнению 
эффективности биоэквивалентных препаратов УДХК 
при заболеваниях печени и билиарного тракта: на фоне 
лечения Урсофальком отмечалось более быстрое на-
ступление клинического эффекта в большем проценте 
случаев.

стологическую картину печени. Однако, его не следует 
назначать пациентам с не подтвержденной гистоло-
гическим  исследованием НАЖБП в сочетании с СД, а 
также больным с циррозом печени в исходе НАЖБП 
до получения убедительных данных об эффективности 
и безопасности препарата. Имеющиеся в  настоящее 
время результаты исследований противоречивы. Не-
которые мета-анализы выявили рост смертности от 
всех причин при приеме высокой дозы витамина Е, 
но другие – не подтвердили такой ассоциации. Кроме 
этого, согласно недавно опубликованным результатам 
исследования применение витамина Е в дозе 400 МЕ 
в сутки способствовало увеличению риска развития 
рака простаты у относительно здоровых мужчин.

Урсодезоксихолевая кислота в лечении 
НАЖБП

Урсодезоксихолевая кислота (УДХК), как препарат, 
обладающий  антиоксидантным, мембраностабилизи-
рующим и иммуномодулирующим механизмами дей-
ствия,  может быть использована  для лечения НАЖБП 
с признаками стеатоза и стеатогепатита. Выявлено 
улучшение биохимических показателей и морфологи-
ческих изменений в виде регресса стеатоза в группе па-
циентов, получавших УДХК в сочетании с витамином Е. 
Подобных результатов не было получено у больных, 
получавших монотерапию УДХК или плацебо. УДХК на-
значается в дозе 10–15 мг/кг/сутки в два приема на срок 
не менее года, иногда до 2-х и более лет. 

Тем не менее, УДХК в таких «стандартных» дозах, 
рекомендуемых и достаточных для эффективного ле-
чения холестатических и воспалительных заболеваний 
печени, хоть и продемонстрировала эффективность в 
снижении трансаминаз при НАЖБП, однако, не пока-
зала положительного воздействия на гистологические 
изменения в печени у этой категории пациентов. Со-
гласно результатам проведенных исследований, УДХК 
в «стандартных» дозах целесообразно сочетать с дли-
тельным приемом других препаратов, действующих на 
патогенез НАСГ.
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жащихся в  рыбе и орехах, а также пищевых волокон 
в виде растительной клетчатки не менее 25–30 г в день 
за счет фруктов и овощей. 

Много лет в России и за рубежом с успехом применя-
ется уникальный препарат пищевых волокон псиллиум 
(Мукофальк), действующим веществом которого явля-
ется оболочка семян подорожника. Пищевые волокна 
представляют собой неперевариваемые полисахариды 
и лигнин. По физико–химическим свойствам пищевые 
волокна подразделяют на растворимые в воде (пекти-
ны, камеди, слизь, некоторые фракции гемицеллюло-
зы), их еще называют «мягкими» волокнами, и нерас-
творимые (целлюлоза, лигнин, часть гемицеллюлозы), 
их часто называют «грубыми» волокнами. Псиллиум 
содержит гидрофильные волокна из наружной обо-
лочки семян Подорожника овального (Plantago ovata, 
psyllium), не расщепляемые ферментами тонкой кишки 
и достигающие толстой кишки в неизмененном виде. 
Из всех видов растительных объем-формирующих рас-
творимых волокон семена Plantago ovata обладают 
наибольшей способностью абсорбировать воду. Псил-
лиум на 85% состоит из растворимых пищевых воло-
кон, таких как камеди (гумми), слизь, гемицеллюлоза. 
Основной действующий компонент – слизеподобный 
гидроколлоид, обладающий максимальным показате-
лем водоудержания в процессе набухания. В препарате 
представлены три фракции волокон:

1.  Фракция A (20–30 %) – фракция, неферментируе-
мая бактериями (выступает как балластное веще-
ство, наполнитель, создающий объем кишечного 
содержимого за счет удержания жидкости);

2.  Гель-формирующая фракция B (55%) (высокораз-
ветвленный  арабиноксилан, состоящий из остова, 
образованного ксилозой, с арабинозо- и ксилозо-
содержащими боковыми цепями). Представляет 
собой частично ферментируемую фракцию, ко-
торая связывает воду и желчные кислоты, способ-
ствуя     снижению уровня холестерина;

3.  Фракция  C (15 %) – вязкая и быстроферменти-
руемая кишечными бактериями фракция (спо-
собствует замедлению эвакуации содержимого 

Таким образом, применение УДХК (Урсофаль-
ка) при НАЖБП наиболее целесообразно в более 
высоких дозах, чем при других диффузных за-
болеваниях печени – около 20–25 мг/кг в сутки 
и, как правило, в сочетании с другими препара-
тами, воздействующими на звенья патогенеза 
НАЖБП, в режиме комплексного лечения.

Восстановление нарушений микробиоце-
ноза кишечника у больных НАЖБП

Нарушение состава микрофлоры кишечника 
у больных НАЖБП является показанием для проведе-
ния его санации   антибактериальными препаратами 
(рифаксимин 400 мг  2 р/сутки после еды, метрони-
дазол 250 мг  3 р/сутки, ципрофлоксацин 250 мг  2 р/
сутки 5–7 дней) с последующим назначением пробио-
тиков, пребиотиков, симбиотиков, синбиотиков  на 
срок 3–4 недели.

Базисная терапия метаболического син-
дрома и НАЖБП

Таким образом, лечение пациентов с МС и НАЖБП 
необходимо начинать с рекомендаций изменения пи-
щевого поведения и коррекции липидного обмена. 
Важную роль играет также нормализация стула, по-
скольку у таких пациентов нередко имеются наруше-
ния моторной функции кишечника (запоры, диарея, 
неустойчивый стул), способствующие возникновению 
СИБР и синдрому дисбактериоза, усиливающими на-
рушения липидного обмена. С этой целью проводится 
коррекция питания, а также применяются препараты 
с различным гиполипидемическим и пребиотическим 
действием.

Диетические рекомендации включают в себя гипо-
калорийную диету с ограничением жиров животного 
происхождения (менее 30%) и уменьшением суточ-
ного употребления быстроусваиваемых углеводов. 
Рекомендуется употребление полиненасыщенных  
(омега-3) жирных кислот, в большом количестве содер-
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Рисунок 

Изменение уровней общего холестерина и ЛПНП на фоне 
терапии псиллиумом по данным мета-анализа 8 исследо-
ваний

Плацебо (целлюлоза)
Оболочка семян Plantaga ovata (псиллиум, Мукофальк®)
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Интересно, что в одном из исследований комбини-

рованная терапия (симвастатин10 мг + псиллиум15 г) 

сопровождалась достижением таких же уровней холе-

стерина ЛПНП и АроВ, как при лечении двойной дозой 

(20 мг) симвастатина. При лечении пациентов с МС Му-

кофальком в дозе 15 г (что соответствует 3,25 г чистого 

псиллиума) в сутки отмечено снижение концентрации 

глюкозы к 3-му месяцу лечения и приближение уров-

ней тощаковой гликемии к целевым значениям по 

сравнению с группой сравнения, не получавшей псил-

лиум. На фоне лечения препаратом Мукофальк через 

3 месяца удалось достичь дополнительного статистиче-

ски значимого снижения ЛПНП, а также статистически 

значимого увеличения концентрации ЛПВП. 

из желудка и стимулирует рост собственных лак-
то- и бифидобактерий с образованием корот-
коцепочечных жирных кислот, оказывая, таким 
образом, пребиотическое действие и поставляя 
энергетический субстрат для эпителия толстой 
кишки).

Рисунок 
Основные эффекты различных фракций псиллиума
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По данным Anderson JW et al., прием Псиллиума 
(Мукофалька) в дозе  10 г в день в течение 8 недель 
сопровождался  снижением уровня общего холесте-
рина на 14,8%, уровня ЛНП на 20,2%. Метаанализ 8 
РКИ показал, что Псиллиум достоверно снижает уро-
вень общего холестерина в среднем на 4% (р < 0.05, р 
< 0.01, р < 0.0001), уровня ЛНП в среднем на 7%. В связи 
с выраженным гиполипидемическим действием Псил-
лиум с 1998 года рекомендован FDA и Американской 
кардиологической ассоциацией в качестве компонен-
та диетической терапии у пациентов с гиперхолесте-
ринемией легкой и умеренной степени. В 2003 году 
Европейское медицинское агентство также утвердило 
данные рекомендации. 
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ферментируемой фракции обеспечивается быстрое 
наступление бифидогенного эффекта. Гельформиру-
юшая фракция Псиллиума представляет собой высоко 
разветвленный арабиноксилановый олигосахарид и 
является медленно ферментируемым пребиотиком, 
оказывая бифидогенное действие в дистальных от-
делах толстой кишки, воздействуя таким образом на 
одно из патогенетических звеньев развития инсулино-
резистентности и МС. Устранение нарушений мотор-
ной функции кишечника является дополнительным 
положительным фактором при лечении Мукофаль-
ком, устраняя предпосылки для нарушений микробио-
ценоза кишечника.

Рисунок
Механизм гиполипидемического действия псиллиума
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Как действует Мукофальк?
При лечении пациентов с МС особенно важно нали-

чие у Псиллиума (Мукофалька) гиполипидемического 
и пребиотического действия. Механизм антигиперли-
пидемического действия Мукофалька (Plantago ovata) 
осуществляется в результате следующих процессов:

•  Адсорбция холестерина и желчных кислот (ЖК) и 
усиленное выведение их с калом; 

•  Усиленный синтез ЖК из холестерина для поддер-
жания выводимых с калом пула ЖК, приводит к 
снижению уровня холестерина в желчи; 

•  Снижение индекса литогенности за счет измене-
ния качественного состава ЖК в виде снижения 
уровней свободных ЖК;

•  Уровень ХС снижается также за счет изменения 
метаболической активности и популяционной 
численности родов микроорганизмов в кишечни-
ке, принимающих участие в 7-альфа-дегидрокси-
лировании ЖК, являющегося этапом синтеза ХС. 

Преимущества Псиллиума (Мукофалька) пе-
ред другими препаратами, оказывающими вли-
яние на микрофлору кишечника человека.

Пищевые волокна являются самыми древними в 
истории человечества пребиотиками, к которым ми-
крофлора кишечника эволюционно адаптирована. Со-
гласно учению академика A.M. Уголева «Пищевые во-
локна эволюционно включены в желудочно-кишечную 
технологию и необходимы для нормального функцио-
нирования пищеварительной системы и организма в 
целом. Эти вещества служат основой для продукции в 
ЖКТ за счет микрофлоры нескольких групп важней-
ших веществ: витаминов, незаменимых аминокислот, 
некоторых физиологически активных гормоноподоб-
ных веществ».  В отличие от пробиотиков, Псиллиум 
(Мукофальк) является натуральным пребиотиком и 
стимулирует рост собственной микрофлоры кишечни-
ка. Степень полимеризации, характер связей  и струк-
тура полисахарида являются основными факторами, 
определяющими метаболические эффекты пребиоти-
ка на микрофлору кишечника. За счет наличия быстро-
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церидов (с 1,9 до 1,2 ммоль/л, на 36,8%), что является 

очень важным положительным компонентом пато-

генетической терапии метаболического синдрома. 

Уровень ЛПНП в нашем исследовании также про-

демонстрировал тенденцию к снижению, а концен-

трация ЛПВП – тенденцию к повышению к 12 неделе 

лечения. На фоне терапии побочных явлений не от-

мечалось, приверженность к приему препарата была 

высокой весь период лечения. 

Таблица 8

Динамика клинических проявлений на фоне приема Псил-
лиума (Мукофальк 15 г (9,75 г псиллиума)) в сутки в тече-
ние 12 недель (n=20)

Симптом

Исходно

(число
больных/%)

Через
4 недели

(число
больных/%)

Через
8 недель

(число
больных/%)

Через
12 недель

(число
больных/%)

Слабость, 
утомляе-
мость

18 (90) 16 (80) 14 (70) 10 (50)

Тяжесть/боли 
в правом 
подреберье

20 (100) 18 (90) 15 (75) 12 (60)

Метеоризм 16 (80) 14 (70) 10 (50) 8 (40)

Неустойчи-
вый стул

14 (70) 10 (50) 8 (40) 4 (20)

Рисунок 1

Влияние Псилиума (Мукофальк) в дозе 15 г/сутки (9,75 г 
псиллиума) в течение 12 недель на ферменты цитолиза 
(ед/л) у больных (n=20)  со стеатозом печени и гиперлипи-
демией 
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Собственные результаты по применению 
Мукофалька для лечения НАЖБП

В ЦНИИ гастроэнтерологии в 2011 году 20 боль-
ных (12 женщин и 8 мужчин, средний возраст 51,4±4,2 
года) с НАЖБП на стадии стеатоза получали Муко-
фальк по 1 пакетику 3 раза в день (15 г в сутки, что 
соответствует 9,75 г псиллиума) в течение 12 недель. 
Больные получали необходимую им гипотензивную и 
гипогликемическую терапию, однако, в группе отсут-
ствовали пациенты, получающие статины или другие 
препараты с гиполипидемической целью. 

До лечения пациенты предъявляли жалобы на сла-
бость, тяжесть в правом подреберье, диспепсические 
явления в виде метеоризма, неустойчивого стула. Уже 
через 4 недели приема Мукофалька у части пациен-
тов (10%) уменьшилась частота и степень выражен-
ности болевого и астенического синдромов. Данная 
тенденция прослеживалась весь период лечения и до-
стигла наиболее выраженных значений к 12 неделе 
терапии (табл 8). На фоне приема Мукофалька у боль-
шей части больных отмечалась нормализация мото-
рики толстой кишки, что проявлялось уменьшением 
метеоризма и нормализацией стула у 10 и 20% паци-
ентов соответственно через 4 недели, у 30% по обоим 
критериям через 8 недель и у 40 и 50% соответствен-
но через 12 недель. Исходно у всех пациентов реги-
стрировались нормальные значения трансаминаз, к 
концу лечения уровни АЛТ и АСТ имели отчетливую 
тенденцию к снижению (рис.1). Отмечено существен-
ное снижение уровня ГГТП, являющегося одним из са-
мых ранних и постоянных маркеров стеатоза печени 
(со 110 до 90 Ед/л, p>0,05). Уровень щелочной фосфа-
тазы исходно не превышал в среднем верхнюю грани-
цу нормы, на фоне приема Мукофалька не изменился 
(рис. 2). 

Особенно важно, что на фоне приема Псиллиума 
(Мукофалька) были получены положительные из-
менения в липидном спектре: уровень общего холе-
стерина к окончанию лечения снизился с 7,4 до 6,2 
ммоль/л (на 16,3%), преимущественно за счет тригли-
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ды на широкое применение препарата у больных 
с МС и неалкогольной жировой болезнью печени 
в качестве одного из обязательных компонентов ба-
зовой терапии.

Рисунок 4
Влияние Псилиума (Мукофальк) в дозе 15 г/сутки в течение 
12 недель на уровень триглицеридов у больных (n=20)  со 
стеатозом печени и гиперлипидемией  
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Рисунок 5
Влияние Псилиума (Мукофальк) в дозе 15 г/сутки в тече-
ние 12 недель на показатели липидного спектра у больных 
(n=20)  со стеатозом печени и гиперлипидемией  
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Рисунок 2

Влияние Псилиума (Мукофальк) в дозе 15 г/сутки (9,75 г 
псиллиума) в течение 12 недель на ферменты холестаза 
(ед/л) у больных (n=20)  со стеатозом печени и гиперлипи-
демией 
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Рисунок 3

Влияние Псилиума (Мукофальк) в дозе 15 г/сутки в течение 
12 недель на уровень холестерина у больных (n=20)  со сте-
атозом печени и гиперлипидемией
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Таким образом, препарат пищевых волокон 
Псиллиум (Мукофальк) эффективен в лечении ме-
таболического синдрома и неалкогольной жиро-
вой болезни печени. Воздействуя на важные звенья 
патогенеза, Псиллиум способствует нормализации 
липидного спектра в виде снижения уровня обще-
го холестерина, триглицеридов, уменьшению фер-
ментативной активности поражения печени при 
стеатозе. Регуляция моторики кишечника является 
дополнительным положительным действием Муко-
фалька. Отсутствие побочных эффектов и высокая 
приверженность пациентов к лечению дают надеж-
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