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Неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) в последние годы привлекает 
особое внимание врачей практически всех 
специальностей: гепатологов, гастроэнтеро-
логов, терапевтов, эндокринологов, кардио-
логов, что связано как с ростом числа паци-
ентов с этой патологией, так и неблагоприят-
ным прогнозом для выживаемости у этой 
категории больных. По данным ВОЗ (2014) 
[13], частота встречаемости НАЖБП в общей 
популяции различных стран колеблется         
от 17 до 40 %, а при наличии метаболическо-
го синдрома и сахарного диабета – до 92 %,  
и до 30 % пациентов имеют признаки неал-
когольного стеатогепатита (НАСГ).  

Результаты эпидемиологического иссле-
дования DIREG_L_01903, проведенного              
в 2007 г. в России, свидетельствуют о высо-
кой встречаемости этой патологии и у жите-
лей РФ – у 27 % пациентов, обратившихся           
к терапевтам поликлиник по разным пово-
дам, была диагностирована НАЖБП. Основ-
ными факторами риска развития НАЖБП                
у этих пациентов были артериальная гипертен-
зия, абдоминальное ожирение, атерогенная 
дислипидемия, то есть компоненты метаболи-
ческого синдрома (МС) [2].  

В настоящее время НАЖБП (поражение 
печени у лиц, не злоупотребляющих алкоголем 
или не употребляющих алкоголь) рассматри-
вается как заболевание, при котором степень 
поражения печени может варьировать от 
простого отложения жира без фиброзных или 
некротических воспалительных изменений 
до развития НАСГ с различной степенью 
выраженности фиброза, некроза и воспале-
ния, что в дальнейшем прогрессирует в цир-
роз или гепатоцеллюлярную карциному [31]. 
Показано, что факторами риска прогрессии  
НАЖБП с развитием стеатогепатита и фиброза 
печени относятся: возраст старше 45 лет; жен-
ский пол; индекс массы тела более 28 кг/м²; 
увеличение активности аланинаминотрасфера-
зы (АЛТ) в 2 и более раза; уровень триглицери-
дов более 1,7 ммоль/л; наличие артериальной 

гипертензии; наличие сахарного диабета             
2-го типа; индекс инсулинорезистентности 
(ИР) более 5 [3]. Однако медико-социальная 
значимость НАЖБП обусловлена высокой 
частотой развития у этих больных жизне-
угрожающих сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ).  

По данным, представленным в мае 2015 г. 
на юбилейном конгрессе EASL в Вене, рас-
пространенность ССЗ (хроническая сердечная 
недостаточность, инсульт, хроническая бо-
лезнь почек, прогрессирование атеросклероти-
ческого поражения коронарных и каротидных 
сосудов) и смертность от них увеличиваются           
в более поздних стадиях НАЖБП [32].  

По данным 14-летнего исследования, 
включающего 929 465 пациентов за период 
2000–2013 гг., за исследуемый период общая 
смертность в группе пациентов со стеатозом 
печени была значительно ниже, чем в группе 
стеатогепатита (14,5 vs 22,1 %; р < 0,05)              
и цирроза печени (14,5 vs 53,1 %; р < 0,001).  

Кроме того, частота встречаемости за-
стойной сердечной недостаточности в группе 
НАСГ была значительно ниже, чем в группе 
стеатогепатита (3,8 vs 9,0 %, p < 0,01) и цир-
роза (3,8 vs 6,6 %, p < 0,001). Подобные 
данные получены и в отношении сахарного 
диабета 2-го типа (20,9 при стеатозе vs 
31,2 % при циррозе печени, р < 0,0001), рав-
но как и частоты встречаемости фибрилля-
ции предсердий (4,9 vs 8,3 %; р < 0,0001)       
и хронических заболеваний почек (3,1 vs 
6,9 %; р < 0,0001).  

После исключения возраста, пола, этни-
ческой группы, сахарного диабета, сердечной 
недостаточности, фибрилляции предсердий, 
инфаркта миокарда, кардиомиопатии, ише-
мического инсульта, хронической болезни 
почек, заболеваний периферических сосудов 
и артериальной гипертонии, показано, что 
риск смерти в группе пациентов с НАСГ до-
стоверно не отличается от такового при стеа-
тозе печени [отношение рисков (ОР) 1,5]. 
Тем не менее он в 5 раз выше в группе цир-
роза печени, чем в группе стеатоза (ОР – 5,1).  
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В обсуждении патогенеза отмеченных 
нарушений подчеркивается, что у пациентов 
с НАЖБП, во-первых, присутствуют тради-
ционные факторы риска макрососудистых 
поражений – центральное ожирение, инсули-
норезистентность, дислипидемия, которые 
прогрессируют по мере утяжеления НАЖБП 
и могут быть как причиной, так и следствием 
НАЖБП. Во-вторых, определена роль новых 
факторов риска, таких как активация цито-
киновой воспалительной реакции и наруше-
ния фибринолиза, которые могут быть более 
выражены на стадии цирроза печени.  

Мета-анализ семи исследований, вклю-
чающих около 3 500 человек, продемон-
стрировал, что НАЖБП, диагностируемая 
по данным ультразвукового исследования, 
в высокой степени коррелирует с увеличени-
ем толщины интима-медиа сонной артерии          
и увеличением распространенности атеро-
склеротических бляшек [25]. Отмечено рас-
стройство эндотелий-зависимой поток-опосре-
дованной вазодилатации [33], а также увеличе-
ние толщины интима-медиа сонной артерии 
(рассматриваемых в настоящее время как ран-
ние маркеры субклинического атеросклероза), 
не зависящих от ожирения и других установ-
ленных факторов риска ССЗ [8, 12, 28].  

В исследовании  Targher G. (2006) про-
демонстрировано, что изменения толщины 
интима-медиа сонной артерии возникают 
уже на ранних стадиях гистологически дока-
занного стеатоза печени и прогрессируют 
по мере утяжеления гистологических прояв-
ления НАЖБП, независимо от классических 
факторов сердечно-сосудистого риска, рези-
стентности к инсулину и компонентам МС 
[29]. Отмечено, что даже в отсутствии ожире-
ния, артериальной гипертензии и сахарного 
диабета 2-го типа у молодых пациентов          
с НАЖБП присутствуют эхокардиографи-
ческие признаки дисфункции левого желу-
дочка [11], а по данным магнитно-резонансной 
спектроскопии с фосфором-31 – нарушения 
энергетического метаболизма миокарда [20].  

Полученные данные позволили предпо-
ложить, что НАЖБП является ранним марке-
ром и медиатором атеросклеротического 
процесса [30]. 

По данным литературы, пациенты с диа-
гностированной НАЖБП, имеют более высо-
кую распространенность кардиоваскулярных 
заболеваний и, прежде всего, ишемической 

болезни сердца [15], степень тяжести которой, 
по данным коронарной ангиографии, корре-
лировала с проявлениями НАЖБП [26],              
но не с традиционными факторами риска 
[17]. В группе пациентов с НАЖБП отмеча-
ется более высокая общая и сердечно-
сосудистая смертность [21].  

Ekstedt M. с соавт. (2006) показали, что 
14-летний риск смерти от ССЗ у пациентов 
с НАСГ был вдвое выше, чем в общей         
популяции [7].  

Более того, Söderberg С. с соавт. (2010) 
отметили, что именно НАСГ (но не гепатоз) 
ассоциируется с более высокой общей и сер-
дечно-сосудистой смертностью пациентов, 
наблюдаемых в течение 28 лет [24].  

Большое количество крупных популя-
ционных исследований, использующих пока-
затели гиперферментемии в качестве сурро-
гатных маркеров НАЖБП, отметили высо-
кий риск сердечно-сосудистой смертности 
ассоциированный с повышением уровня 
гаммаглутамилтранспептидазы [9, 14, 22], 
которая рассматривается в настоящее время 
не только как маркер НАЖБ, но и незави-
симый, долгосрочный предиктор сердечно-
сосудистых событий у мужчин и жен-   
щин [16].  

А в исследовании Sung K. C. с соавт. 
(2008), включающим более 30 000 пациентов 
с НАЖБП, установлено увеличение 10-летнего 
риска сердечно-сосудистых событий ≥ 10 % 
(оцениваемой по Фрамингемской шкале)         
в 5,3 раза у пациентов с НАСГ и повышен-
ным уровнем аланиновой трансаминазы [27].   

Таким образом, вышеизложенное           
не оставляет сомнений в целесообразности 
проведения лечения неалкогольной жировой 
болезни печени. По рекомендации Амери-
канской ассоциации по изучению заболе-
ваний печени, Американского колледжа  
гастроэнтерологов и Американской гастро-
энтерологической ассоциации (2012) [5] 
снижение массы тела хотя бы на 3–5 % необ-
ходимо для уменьшения стеатоза печени, 
но для уменьшения некроза и воспаления 
печени может потребоваться большее сни-
жение массы тела – до 10 % (класс рекомен-
даций 1, уровень достоверности B). Повы-
шение физической нагрузки у взрослых как 
монотерапия НАЖБП может уменьшить 
стеатоз, но пока неизвестно, улучшаются ли 
при этом другие гистологические показатели 
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печени (класс рекомендаций 1, уровень         
достоверности B). 

Снижение инсулинорезистентности 
является традиционной мишенью лечения 
НАЖБП. Однако  метформин существенно 
не улучшает гистологию печени и не реко-
мендуется для лечения взрослых с НАСГ 
(класс рекомендаций 1, уровень достоверно-
сти A). Пиоглитазон и розиглитазон могут 
использоваться при лечении гистологически 
верифицированного НАСГ. Однако следует 
учитывать, что подтверждающие это поло-
жение данные получены у пациентов без 
диабета и безопасность такого длительного 
лечения не изучена (класс рекомендаций 1, 
уровень достоверности B). 

Оксидативный стресс является одним 
из ключевых механизмов повреждения пече-
ни, и поэтому применение витамина Е пред-
ставляется вполне логичным. Витамин Е  
(a-токоферол), назначенный в суточной дозе 
800 МЕ, улучшает гистологию печени у боль-
ных без диабета при гистологически верифи-
цированном НАСГ и должен рассматриваться 
у таких пациентов как терапия 1-й линии 
(класс рекомендаций 1, уровень достоверно-
сти B). В то же время появились данные           
о повышении риска рака предстательной же-
лезы при назначении витамина Е. Поэтому 
пока не появились новые данные об эффек-
тивности терапии, витамин Е не рекоменду-
ется для лечения больных диабетом со стеа-
тогепатитом, НАЖБП без гистологической 
верификации, криптогенным циррозом пече-
ни или циррозом, явившимся следствием 
НАСГ (класс рекомендаций 1, уровень до-
стоверности C). 

Урсодезоксихолевая кислота (УДХК) 
достаточно широко используется в клини-
ческой практике при заболеваниях печени. 
В то же время, по данным немногочислен-
ных рандомизированных исследований, ре-
зультаты такого лечения при НАСГ доста-
точно скромные. В российских рекоменда-
циях по диагностике и лечению НАЖБП [1] 
использование гепатопротекторов обсужда-
ется более широко.  

Рекомендуется назначение УДХК в су-
точной дозе 500 мг с последующим увеличе-
нием (при необходимости) дозы из расчета 
10–15 мг/кг веса; эссенциальные фосфолипиды 
внутривенно 5–20 мл в сутки с последующим 
переходом на пероральный прием препаратов 

по 1–2 капсуле 3 раза в день в течение 6 меся-
цев. В качестве антиоксидантного препарата 
предлагается использовать альфа-липоевую 
кислоту по 300 мг 2 раза в сутки 1–4 месяца.  

В заключение хотелось бы привести 
данные практических рекомендаций NICE, 
опубликованных в 2014 году J. K. Dyson             
с соавт. [6], в которых при НАСГ наряду           
с модификацией образа жизни, направленной 
на постепенное снижение массы тела (дието-
терапия, физические нагрузки), подчеркива-
ется обязательность коррекции факторов 
риска метаболического синдрома (дислипи-
демии, артериальной гипертензии, ночного 
апное, сахарного диабета 2-го типа).  

На стадии НАСГ обсуждается целесооб-
разность назначения витамина Е и розигли-
тазона, а на стадии цирроза печени – кон-
троль симптомов портальной гипертензии, 
проведение ультразвукового исследования 
печени и лабораторного исследования альфа-
фетопротеина 1 раз в 6 месяцев. Альтерна-
тивными методами лечения НАЖБП на ста-
дии НАСГ рассматриваются бариатрическая 
хирургия в лечении ожирения и трансплан-
тация печени.  

Для контроля дислипидемии использу-
ются статины в общепринятых суточных 
дозах до достижения целевых уровней по-
казателей липидограммы для пациентов           
с ССЗ [18]. Трехкратное повышение уровня 
аминотрансфераз не является поводом для  
не назначения этой группы препаратов.   
Более того, их применение в этой ситуации 
способствует снижению выраженности син-
дрома цитолиза [5]. Обращает на себя вни-
мание, что снижение уровня общего холесте-
рина у пациентов с НАЖБП < 4 ммоль/л 
сопровождается снижением риска развития 
гепатоцелюлярной карциномы  [23]. 

При повышении артериального давле-
ния > 140/90 мм рт. ст. показано назначение 
гипотензивных препаратов из группы инги-
биторов ангиотензинпревращающего фер-
мента или сартанов. Показано, что их ис-
пользование снижает риск развития фиброза 
печени у пациентов с НАСГ печени [19], 
сартаны снижают уровень инсулинорези-
стентности, выраженность цитолиза, по дан-
ным активности аланиновой аминотранс-
феразы [10], у этой категории пациентов, 
на 20 % уменьшается риск развития сахарного 
диабета 2-го типа [4].  
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