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Список сокращений

DASH –  диетические подходы к борьбе
с гипертонией

HDAC2 –  гистондеацетилаза 2

STX17 –  синтаксин 17

ВИИТ –  высокоинтенсивные интервальные
тренировки

ВОЗ –  Всемирная организация
здравоохранения

ГПП-1 –  глюкагоноподобный пептид-1

ИГ –  интервальное голодание

ИМТ –  индекс массы тела

КД –  кетогенная диета

КЦЖК –  короткоцепочечные жирные кислоты

ЛПВП –  липопротеины высокой плотности

ЛПНП –  липопротеины низкой плотности

ЛПС –  липополисахарид

ЛФК –  лечебная физическая культура

МАЖБП –  метаболически ассоциированная болезнь 
печени

МРТ –  магнитно-резонансная томография

НАЖБП –  неалкогольная жировая болезнь печени

НАСГ –  неалкогольный стеатогепатит

ПНЖК –  полиненасыщенные жирные кислоты

РКИ –  рандомизированные контролируемые 
исследования

СМД –  средиземноморская диета

СД2 –  сахарный диабет 2-го типа

СЖК –  свободные жирные кислоты

СИТ –  спринтерские интервальные тренировки

ССЗ –  сердечно-сосудистые заболевания

УДХК –  урсодезоксихолевая кислота 

ХС –  холестерин

Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени пред-
ставляет собой печеночное проявление мультиси-
стемного расстройства, обусловленного метаболи-
ческой дисфункцией (Eslam M. et al., 2020). НАЖБП 
в настоящее время встречается по меньшей мере, 
у 25% людей во всем мире (Asrani S.K. et al., 2019). 
Помимо увеличения риска развития терминаль-
ных стадий заболеваний печени и первичного рака 
печени, НАЖБП играет центральную роль в разви-
тии сахарного диабета 2-го типа (СД2), сердечно- 
сосудистых заболеваний (ССЗ) и внепеченочных 
видов рака (Younossi Z. et al., 2018), сокращая ожи-
даемую продолжительность жизни на 4 года и уве-
личивая время жизни с высокой метаболической на-
грузкой (Allen A.M. et al., 2018). Во всем мире с 1991 
по 2019 год показатель заболеваемости НАЖБП уве-
личился с 22 до 37%, при этом ежегодный прирост 
составлял 0,7% (Chalasani N.E. et al., 2018). Учитывая 
тесную связь этого заболевания с ожирением и от-
сутствие фармакологических препаратов, одобрен-
ных для долгосрочного лечения НАЖБП, изменение 
образа жизни, включая изменение рациона пита-
ния и увеличение физической активности, остается 
краеугольным камнем лечения пациентов с НАЖБП. 
Мультидисциплинарный союз специалистов – га-
строэнтерологов, диетологов, врачей по лечебной 
физической культуре, физиотерапевтов, медицин-
ских психологов – играет важную роль в снижении 
бремени НАЖБП. Как профилактика, так и дието-
терапия метаболических и сердечно-сосудистых 
нарушений включает, среди прочего, потребление 
продуктов, содержащих полиненасыщенные жир-
ные кислоты, фитохимические вещества (станолы, 
стерины), клетчатку, витамины группы В, витамины 
С и Е, а также натуральные вещества, обладающие 
активностью по инактивации свободных радика-
лов, и пробиотики (Romero-Gomez M., Zelber-Sagi S., 
Trenell M., 2017). Употребление продуктов, которые 
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содержат много биологически активных соедине-
ний, в профилактических и диетических целях не на-
вязывает выбранную модель питания, но поощряет 
ежедневное употребление различных продуктов 
с доказанными защитными свойствами для орга-
низма. При содействии диетологов выбор наиболее 
выгодной стратегии питания для выполнения реко-
мендаций может оказаться эффективным методом 
профилактики и поддерживающего лечения паци-
ентов с НАЖБП и ее осложнениями (Johari M.I. et al., 
2019). Представляется необходимым систематизиро-
вать новейшие данные о возможностях применения 
различных диетических стратегий, а также подбора 
рациональных физических нагрузок у пациентов 
с НАЖБП, чтобы они при наличии показаний могли 
быть своевременно назначены гастроэнтерологами, 
кардиологами, диетологами и эндокринологами, 
врачами ЛФК своим пациентам.

Рациональная диетотерапия в лечении 
пациентов с НАЖБП

Макронутриенты
Фруктоза

Как моносахарид фруктоза обычно употребля-
ется в пищу, богатую как глюкозой, так и липидами 
(Jegatheesan P., de Bandt J.P., 2017). Глобальный рост 
потребления фруктозы во многом объясняется ши-
рокой доступностью кукурузного сиропа с высоким 
содержанием фруктозы, который является ключе-
вым ингредиентом многих подслащенных напит-
ков и обработанных пищевых продуктов (Bray G.A., 
Nielsen S.J., Popkin B.M., 2004). Существуют доказа-
тельства того, что в условиях изокалорийности тип 
потребляемых углеводов является наиболее значи-
мым фактором формирования и прогрессирования 
НАЖБП, так как потребление фруктозы связано с по-
вышением уровня внутрипеченочных триглицери-
дов, особенно при употреблении ее в жидком виде 

(Chakravarthy M.V. et al., 2020). Согласно результа-
там недавно проведенного эпидемиологическо-
го исследования, резкое увеличение потребления 
фруктозы тесно связано с увеличением заболева-
емости НАЖБП (Yki-Järvinen H. et al., 2021). Данные 
свидетельствуют о том, что чрезмерное потребле-
ние фруктозы способствует развитию НАЖБП, по-
скольку фруктоза является как субстратом, так и ин-
дуктором образования липидов в печени de novo 
(Yki-Järvinen H. et al., 2021). Более того, в гепатоцитах 
фруктоза обходит стадию гликолиза, катализируе-
мую фосфофруктокиназой, которая ограничивает 
скорость метаболизма, и потенциально обеспечива-
ет больше энергетического субстрата, чем глюкоза, 
для образования липидов в печени de novo и нако-
пления внутрипеченочных триглицеридов (Tappy L., 
Lê K.A., 2010). Кроме того, как было показано, чрез-
мерное потребление фруктозы приводит к наруше-
нию связи между печенью и желудочно-кишечным 
трактом, мышечной и жировой тканью и приводит 
к обострению НАЖБП (Basaranoglu M. et al., 2013). 
Таким образом, эффективное регулирование потре-
бления фруктозы наряду с осознанным решением 
ограничить потребление напитков и продуктов, со-
держащих фруктозу, может способствовать профи-
лактике НАЖБП.

Углеводы

Хорошо известно, что углеводы, хотя и являются 
важным источником энергии, могут оказывать вред-
ное воздействие на здоровье печени (Gao Y. et al., 
2022). В настоящее время наиболее употребляемы-
ми сахарами являются фруктоза, глюкоза и сахароза, 
при этом рафинированные углеводы, которые обыч-
но в изобилии содержатся в современном рационе 
питания, способствуют отложению внутрипеченоч-
ных триглицеридов, а чрезмерное их потребле-
ние способствует липогенезу de novo, играющему 
важную роль в патогенезе НАЖБП (Sevastianova K. 
et al., 2012). Результаты крупного когортного ис-
следования, с включением 4365 человек показали, 
что пациенты с НАЖБП отличались более высоким 



8 9

потреблением углеводов и свободных сахаров по 
сравнению с участниками без НАЖБП (Jia Q. et al., 
2015). Имеющиеся данные свидетельствуют о том, 
что низкоуглеводная диета может быть эффектив-
ной в снижении массы тела и жировых отложений 
у пациентов с НАЖБП, а также улучшает метаболи-
ческие показатели, такие как уровень печеночных 
ферментов, глюкозы, липидов и мочевой кислоты 
в крови (Chawla S. et al., 2020). Более того, имеются 
доказательства того, что диета с ограничением по-
требления энергии и низким содержанием углево-
дов (общее потребление энергии составляло 90 г 
углеводов и не менее 30% жиров) может быть эф-
фективной в профилактике или лечении пациентов 
с НАЖБП, способствуя улучшению метаболических 
показателей (Haufe S. et al., 2011). Кроме того, было 
показано, что у женщин с НАЖБП отмечается более 
значительное улучшение метаболических показате-
лей, чем у пациентов мужского пола (Chen J. et al., 
2020). Данные факты дают основание настоятельно 
рекомендовать избегать употребления боль-
шого количества углеводов, чтобы уменьшить 
накопление жира в печени (Fan J.G., Cao H.X., 
2013). Приведенные выше данные свидетельствуют 
о том, что низкоуглеводная диета способствует про-
филактике НАЖБП. 

Орехи

Орехи являются богатым источником пита-
тельных веществ и содержат много полезных для 
здоровья соединений, включая макроэлементы 
(в основном ненасыщенные жирные кислоты и высо-
кокачественные белки), микроэлементы (минералы, 
водорастворимые витамины, такие как фолиевая 
кислота и жирорастворимые биологически актив-
ные вещества) и клетчатку (Liu G. et al., 2019). Нена-
сыщенные жирные кислоты, содержащиеся в орехах, 
в первую очередь мононенасыщенные и полинена-
сыщенные жиры, способствуют улучшению липидно-
го профиля, уменьшению воспаления и повышению 
чувствительности к инсулину, являясь важнейшим 
фактором в профилактике и лечении пациентов 

с НАЖБП (Ros E., Mataix J., 2006). Кроме того, вы-
сококачественные белки, содержащиеся в орехах, 
играют важную роль в обеспечении сытости и регу-
ляции обмена веществ, потенциально влияя на массу 
тела и энергетический баланс, которые важны для 
профилактики НАЖБП (Baer D.J. et al., 2023). В ре-
зультатах ряда эпидемиологических исследований 
сообщалось о прямой связи между постоянным по-
треблением орехов и снижением степени воспа-
ления, инсулинорезистентности, окислительного 
стресса, которые участвуют в патогенезе НАЖБП 
(Yu Z. et al., 2016; Kim Y., Keogh J.B., Clifton P.M., 2017). 
Результаты перекрестного исследования с вклю-
чением 1848 пациентов, показало, что умеренное 
потребление орехов (15,1-30,0 г в день) пожилыми 
людьми было связано с индексом ожирения печени, 
однако эта связь не была статистически значимой, 
если учесть некоторые возможные сопутствующие 
факторы (Р=0,329) (Tan S.Y. et al., 2021). Связь между 
ежедневным потреблением орехов и риском НАЖБП 
продемонстрировала значительную положительную 
корреляцию в децилях 9 и 10 по сравнению с самым 
низким децилем (отношение шансов [ОШ]: 3,22; 95% 
доверительный интервал [ДИ]: 1,04-7,49, Р=0,039, 
ОШ: 3,03; 95% ДИ: 1,03-8,90, Р=0,046 соответственно) 
в исследовании «случай–контроль» (Asbaghi O. et al., 
2020). Несмотря на данные результаты, взаимосвязь 
между потреблением орехов и НАЖБП остается не-
убедительной, а возможные различия зависят от 
типа орехов, их количества и сопутствующих особен-
ностей питания. Необходимы дальнейшие исследо-
вания для выяснения влияния макроэлементного 
состава орехов, включая жиры и белки, на частоту 
возникновения и прогрессирование НАЖБП.

Пищевые волокна 

Пищевые волокна, которые помогают предот-
вратить НАЖБП, можно разделить на два типа: 
растворимые волокна и нерастворимые волокна 
(Ullah R. et al., 2019). Растворимые волокна, такие 
как бета-глюканы и подорожник, способствуют про-
филактике НАЖБП, снижая всасывание холестери-
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на, улучшая гликемический контроль и регулируя 
липидный обмен (Murphy E.J. et al., 2020). Кроме 
того, нерастворимые волокна, в том числе пшенич-
ные отруби, в первую очередь улучшают перисталь-
тику желудочно-кишечного тракта, что косвенно 
уменьшает системное воспаление и способствует 
метаболическому гомеостазу, что имеет решающее 
значение для здоровья печени (Yao W. et al., 2022). 
Результаты недавно проведенных исследований по-
казывают, что диета с высоким содержанием клет-
чатки (50 г растворимых и нерастворимых волокон 
в день) может снизить среднесуточную концентра-
цию глюкозы в крови (Р<0,05), уменьшить гипо-
гликемические явления (Р<0,01) и снизить уровень 
гликированного гемоглобина (Р<0,05) у пациентов, 
придерживающихся диеты (Franz M.J. et al., 2002). 
Аналогичным образом, учитывая высокую распро-
страненность НАЖБП у пациентов с дислипидемией, 
СД2 и метаболическим синдромом, включение пи-
щевых волокон в качестве терапевтической страте-
гии для контроля гликемии, липидов и веса у лиц со 
стеатозом представляется разумным (Kasper P. et al., 
2021). 

Рекомендуемая суточная норма потребления 
пищевых волокон в качестве пищевого ингредиен-
та составляет 30-40 г, в том числе 38 г для мужчин 
и 25 г для женщин в возрасте 19-50 лет и 31 г для 
мужчин и 21 г для женщин в возрасте старше 50 лет 
(Ramezani F. et al., 2024). По данным Американской 
диетической ассоциации, рекомендуемая норма по-
требления составляет 25-30 г в день (Wang A.Y. et al., 
2019). Вместе с тем, многие исследования указывают 
на недостаточное потребление пищевых волокон 
населением. Среднее потребление клетчатки взрос-
лыми составляет 18,2 г в Австралии и около 15-25 г 
в Скандинавских странах (Butnariu M., Sarac I., 2019). 
Предполагаемая суточная норма потребления пище-
вых волокон составляет около 12 г для женщин и 24 г 
для мужчин во Франции, Японии, Германии, Велико-
британии, Италии и Соединенных Штатах. Напротив, 
африканские страны и Индия имеют самое высо-

кое потребление пищевых волокон в мире, причем 
среднее потребление клетчатки в сельской местно-
сти выше, чем в городах (Butnariu M., Sarac I., 2019). 
На сегодняшний день ключевые диеты рекомендуют 
обязательное включение пищевых волокон в раци-
он питания (табл. 1). 

Таблица 1.

Доля пищевых волокон в различных диетических стратегиях
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Американская 
диетическая 
ассоциация

55-65 15 20-30 <10 – – <300 20-30

Американская 
кардиологиче-
ская ассоциация

55-65 15 25-35 7-10 – – <300 25

Национальная 
образовательная 
программа США 
по холестерину

55-65 15 30 <10 20 10 <300 20-30

Диета изменения 
стиля жизни (TLC)

55-65 15 25-35 <7 20 10 <200 20-30

Диета при гипер-
тонии (DASH)

55-65 15 25-35 <7 – – – 20-30

Американская 
диабетическая 
ассоциация

55-65 15 20-30 <7 – – <300 20-30

Средиземномор-
ская диета

55-65 15 30 <10 15 5 200 20

Диета Weight 
Watchers

55-65 15 20-30 <10 – – <300 20-30

Подорожник, также известный как изабгол, явля-
ется семенем однолетнего растения рода Plantago 
genus, которое широко культивируется в тропиче-
ских странах мира, таких как Индия, Иран, Египет, 
Китай и др. (Vaughan V., 1996). В Китае подорожник 
обычно называют «Че Цянь цзы», и он давно исполь-
зуется в народной медицине в качестве жаропони-
жающего, мочегонного и отхаркивающего средства. 
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В традиционной Китайской медицине подорожник 
рекомендован при «нарушениях жизненной энер-
гии, болях, диурезе и ревматизме» в Шэнь Нун Бен 
Цао Цзин (Трава Божественного пахаря) (рис. 1) 
(Zhang S. et al., 2021).

Рисунок 1.
Растение рода Plantago (слева) и традиционные китайские 
травы на основе подорожника Che Qian Zi/psyllium (справа)

Кроме того, подорожник также широко исполь-
зуется в традиционной медицине. В Индийской 
медицине он широко применяется для лечения 
кожных раздражений, запоров и диареи (Masood 
R., Miraftab M., 2010). В последнее время подорож-
ник, особенно его шелуха, широко используется 
как в качестве фармакологической добавки, так и в 
качестве пищевого продукта (Belorio M., Gómez M., 
2022). Фармакологические исследования показали, 
что подорожник проявляет ряд биофармакологи-
ческих свойств, в том числе при запорах, диарее, 
ожирении, сахарном диабете, НАЖБП, гиперхоле-
стеринемии (Akbarzadeh Z. et al., 2016), синдроме 
раздраженного кишечника (Shulman R.J. et al., 2017) 
и раке толстой кишки (Alabaster O. et al., 1993), не-
которые из которых тесно связаны с развитием сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Шелуху подорожни-
ка можно использовать при производстве пищевых 
продуктов, таких как мороженое, хлебобулочные 
изделия, молочные и безглютеновые продукты, на-

питки, шоколад, лапша и сухие завтраки (Belorio M., 
Gómez M., 2022). Наиболее полезные для здоровья 
свойства подорожника и его применение в пище-
вых продуктах объясняется его высокой влагоудер-
живающей способностью и способностью образо-
вывать гель (Noguerol A.T., Igual M.M., Pagan M.J., 
2022).

По структуре подорожник состоит из раствори-
мых (в основном арабиноксиланов) и нераствори-
мых полисахаридов (гемицеллюлозы, целлюлозы 
и лигнина), а также дубильных веществ, фенолов 
и флавоноидов (Chong R.W. et al., 2019). Шелуха по-
дорожника представляет собой смесь нейтральных 
и кислых полисахаридов, содержащих галактуроно-
вую кислоту, с соотношением растворимой и нерас-
творимой клетчатки 70/30 (Moreno L.A. et al., 2003). 
Большинство полезных для здоровья свойств подо-
рожника и его шелухи объясняется высоким содер-
жанием в них арабиноксиланов (полисахаридов, 
состоящих в основном из ксилозы и арабинозы), 
которые помогают снизить уровень холестерина 
в крови (Hussain M.A. et al., 2016). Полисахарид, из-
влеченный из семян подорожника, является очень 
важным биологически активным ингредиентом, 
о котором активно говорится в современной лите-
ратуре (Zhang J. et al., 2019). Полисахариды подо-
рожника состоят из ксилозы, арабинозы, галактозы, 
рамнозы, глюкозы и маннозы в различных молярных 
соотношениях. Согласно проведенным исследовани-
ям, было показано, что полисахарид подорожника 
обладает различными укрепляющими здоровье че-
ловека эффектами, такими как антиоксидантный, 
противоопухолевый, иммуномодулирующий, анти-
пролиферативный (Patel M.K. et al., 2019), гипогли-
кемический, гипотензивный и противовирусный 
(Zhang J. et al., 2019). Следует отметить, что качества 
сырья, температура и время экстракции влияют на 
состав, структуру и функции полисахаридов подо-
рожника (Zhang J. et al., 2019). Кроме того, как семе-
на, так и шелуха подорожника богаты биологически 
активными соединениями и различными первич-



14 15

ными и вторичными метаболитами (Talukder P. et ., 
2016). Среди них наиболее распространенными со-
единениями являются жирные кислоты, аминокис-
лоты, полифенолы и флавоноиды (Chiang L.C. et al., 
2003). 

По данным исследования, проведенного в НИИ 
диетологии и диетотерапии (Гинзбург М.М., 2010), 
включение Мукофалька (псиллиум, оболочка се-
мян подорожника овального) в качестве пищевого 
модификатора в комплексную программу лечения 
ожирения позволило увеличить снижение ИМТ на 
2% в течение 3 месяцев. При этом число пациентов, 
у которых ИМТ снизился более чем на 10%, практи-
чески в 3 раза превышало результаты в группе кон-
троля (рис. 2).

Рисунок 2.
Динамика снижения массы тела на фоне включения в тера-
пию препарата Мукофальк®
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В другом отечественном исследовании было по-
казано, что у пациентов с НАСГ и запорами примене-
ние комплекса диеты и физической нагрузки в тече-
ние 6 месяцев обеспечивало снижение массы тела на 
5%. Добавление к терапии лактулозы, обладающей 
пребиотическим действием, не привело к увеличе-
нию эффективности лечения (Маевская Е.А. с соавт., 
2016). Напротив, включение в режим терапии Муко-
фалька (3 пакета в сутки) позволило увеличить сни-
жение массы тела в 2 раза – до 10% (рис. 3).

Следовательно, псиллиум может способствовать 
подавлению аппетита и уменьшению потребления 
энергии, а также снижению массы тела и уменьше-

нию хронического воспалительного состояния при 
ожирении и НАЖБП.

Рисунок 3.
Эффективность препарата Мукофальк® в сочетании с ди-
етой и физической нагрузкой в уменьшении массы тела 
у пациентов с НАСГ
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+ лактулоза
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+ Мукофальк

Cнижение массы тела от исходной
в течение 6 месяцев
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Важно отметить, что Мукофальк® является лекар-
ственным препаратом, и сырье псиллиума, которое 
используется для его производства, проходит стро-
гий фармацевтический контроль качества. Часто 
сырье псиллиума в составе биологически активных 
добавок не отвечает стандартам качества фарма-
цевтического производства и не может быть исполь-
зовано для производства Мукофалька. Статус ле-
карственного препарата гарантирует, что в составе 
Мукофалька используется только качественное сы-
рье, отвечающее строгим требованиям фармацевти-
ческого контроля Евросоюза. Это особенно важно, 
поскольку псиллиум является растительным сырьем, 
которое необходимо контролировать в плане зара-
женности вредителями, микробиологической чисто-
ты, содержания тяжелых металлов и радионуклидов. 
Таким образом, в составе препарата Мукофальк® ис-
пользуется только фармацевтический псиллиум.

Один пакетик Мукофалька связывает 150-200 мл 
воды. В отличие от овощей и фруктов, содержащих 
пищевые волокна, псиллиум имеет калорийность 
близкую к 0 и прекрасно разбухает в воде, способ-
ствуя повышению сытости. При разведении псиллиу-
ма в воде в отличие от грубых пищевых волокон об-
разуется мягкая желеобразная масса, оказывающая 
обволакивающее и противовоспалительное дей-
ствие на слизистую оболочку кишечника.
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Схема применения препарата Мукофальк® 
при метаболическом синдроме и НАЖБП: 3 саше 
(10 г псиллиума) в день на 2-3 приема. Длительность 
курса лечения – не менее 2-3 месяцев. Принимать за 
30 минут до еды.

Таким образом, продвижение продуктов с вы-
соким содержанием клетчатки является ключевым 
шагом в снижении заболеваемости НАЖБП во всем 
мире.

Жиры 

В настоящее время не вызывает сомнений, что ди-
ета с высоким содержанием жиров, которая обычно 
определяется как потребление более 35% от общей 
суточной нормы калорий за счет жиров, приводит 
к ожирению и стеатозу печени (San-Cristobal R. et al., 
2020). В экспериментальных исследованиях на мы-
шиной модели было продемонстрировано, что пи-
щевые жиры, а не углеводы или белки, являются ос-
новной причиной увеличения потребления энергии 
и ожирения (Hu S. et al., 2018). Более того, результаты 
проспективного исследования показали, что трехне-
дельная диета с высоким содержанием жиров при-
водит к накоплению внутрипеченочных липидов 
и снижению метаболической гибкости (изменение 
дыхательного коэффициента составило +0,02±0,02 
против –0,05±0,1 при диете с низким содержанием 
жиров по сравнению с диетой с высоким содержани-
ем жиров) Р=0,009) (Van Herpen N.A. et al., 2011). В на-
стоящее время рекомендуется, чтобы ежедневное 
потребление жиров здоровыми взрослыми состав-
ляло 20-35% от общего количества потребляемых 
калорий (Oliveira C.P. et al., 2016). Таким образом, 
снижение потребления жиров в ежедневном рацио-
не может снизить уровень ожирения и впоследствии 
предотвратить формирование НАЖБП.

Насыщенные и ненасыщенные жирные кислоты 

Известно, что насыщенные жирные кислоты ока-
зывают негативное влияние на липидный и глю-
козный баланс, усугубляя развитие метаболическо-
го синдрома и повышая риск НАЖБП (Mouzaki M., 

Allard J.P., 2012). Кроме того, было обнаружено, что 
чрезмерное потребление жирных кислот и холесте-
рина с продуктами синергически индуцирует мета-
болические и печеночные механизмы формирова-
ния НАСГ на мышиной модели (Savard C. et al., 2013). 
Вместе с тем диета, содержащая 8-10% жирных кис-
лот, может быть полезной, при этом резкое сниже-
ние содержания жирных кислот в рационе (<6%) 
может отрицательно сказаться на уровне липидов 
в плазме крови (Fan J.G., Cao H.X., 2013). 

Напротив, ненасыщенные жирные кислоты, осо-
бенно полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК), 
такие как омега-3 жирные кислоты, обладают защит-
ным действием в отношении формирования НАЖБП 
(Šmíd V. et al., 2022). В двойном слепом плацебо-кон-
тролируемом исследовании с включением 60 участ-
ников было обнаружено, что употребление омега-3 
жирных кислот сопровождалось значительным сни-
жением активности гамма-глутамилтрансферазы, 
уменьшением содержания жира в печени у лиц, сни-
жающих вес, и благоприятными изменениями ли-
пидного профиля крови (Šmíd V. et al., 2022). Кроме 
того, ПНЖК могут уменьшить накопление жира в пе-
чени за счет усиления окисления жирных кислот, по-
вышения чувствительности к инсулину и подавления 
липогенеза de novo (Yang J. et al., 2019). 

На основании данных фактов в рекомендации по 
питанию для профилактики и лечения НАЖБП сле-
дует ввести замену жирных кислот ненасыщенными 
жирами при сохранении общего диетического ба-
ланса. Необходимы дальнейшие исследования для 
определения оптимальных уровней и соотношений 
насыщенных и ненасыщенных жиров, чтобы свести 
к минимуму риск формирования НАЖБП и укрепить 
метаболическое здоровье.

Свиное сало и соевое масло

Ненасыщенные жирные кислоты, содержащиеся 
в соевом масле, – это в основном омега-6 жирные кис-
лоты (Choque B. et al., 2014), которые полезны для лече-
ния НАЖБП, но длительное потребление их в больших 
количествах может усилить вызванное холестерином 
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повреждение митохондрий, приводя к гибели гепато-
цитов, усилению активности провоспалительных ци-
токинов и риску фиброза печени, а также к переходу 
от стеатоза к НАСГ (Henkel J. et al., 2018). 

Свиное сало считается жирнокислотным про-
дуктом, и в последние годы его потребление значи-
тельно сократилось из-за повышенного содержания 
в нем холестерина липопротеидов низкой плот-
ности (Liu Z. et al., 2023). Вместе с тем недавние ис-
следования показали, что сочетание свиного сала 
и соевого масла может потенциально облегчить 
течение НАЖБП по сравнению с неблагоприятным 
воздействием сливочного масла и маргарина на те-
чение НАЖБП (Yan S. et al., 2022). В эксперименталь-
ной работе было показало, что смешанное масло из 
свиного сала и соевого масла значительно снижало 
уровень триглицеридов в сыворотке крови, тригли-
церидов в печени, свободных жирных кислот в сыво-
ротке крови и печени у мышей (Yan S. et al., 2022). 
Аналогичным образом, результаты жидкостной 
хроматографии-масс-спектрометрии показали, что 
смешанное масло способствует связыванию желчных 
кислот с таурином и глицином, тем самым активируя 
рецептор 1 желчных кислот, связанный с G-белком, 
улучшая липидный обмен (Yan S. et al., 2022). Резуль-
таты вышеупомянутых исследований показали, что 
сочетание свиного сала и соевого масла может пре-
пятствовать накоплению жира в печени и улучшать 
липидный обмен, что позволяет по-новому взгля-
нуть на профилактику НАЖБП. 

Таким образом, на сегодняшний день считается, 
что сочетание свиного сала и соевого масла обла-
дает терапевтическими свойствами, что делает его 
перспективным диетическим средством для людей 
с НАЖБП за счет увеличения потребления этой смеси.

Трансжирные кислоты

Трансжирные кислоты в основном получают из 
гидрогенизированных масел, таких как маргарин 
и другие обработанные пищевые продукты, и их 
потребление во всем мире увеличивается по мере 
широкого распространения обработанных рафини-

рованных пищевых продуктов (Li C. et al., 2019). Вме-
сте с тем пищевые трансжирные кислоты поступают 
не только из обработанных пищевых продуктов, но 
и в небольших количествах содержатся в естествен-
ных условиях в продуктах жвачных животных, таких 
как молочные продукты и мясо (Bhardwaj S., Passi S.J., 
Misra A., 2011). В клиническом исследовании было 
показано неблагоприятное воздействие трансжи-
ров, содержащихся в пище, на здоровье человека, 
при этом высокое потребление данных жиров мо-
жет увеличить риск развития НАЖБП (Nagpal T. et al., 
2021). Хотя точный механизм, лежащий в его основе, 
пока не изучен, четко установлено, что потребление 
большого количества трансжиров из гидрогенизи-
рованного масла повышает уровень маркеров вос-
паления и приводит к эндотелиальной дисфункции 
и атерогенным изменениям липидного профиля (по-
вышение соотношения ЛПНП/ЛПВП и ХС/ЛПВПВП) 
(Machado R.M. et al., 2010). Для минимизации дан-
ных рисков, рекомендуется, чтобы потребление 
трансжиров составляло менее 1% от суточной нор-
мы потребления калорий (Zivkovic A.M., German J.B., 
Sanyal A.J., 2007). 

В совокупности сокращение потребления транс-
жиров с пищей с помощью мер общественного 
здравоохранения, таких как запрет промышленных 
трансжиров и изменение рецептуры обработанных 
пищевых продуктов, может стать важной стратегией 
профилактики НАЖБП.

Белок 

Белок является важной составляющей диетиче-
ских стратегий, на его долю приходится от 10% до 
35% общей суточной калорийности рациона, поэто-
му крайне важно обеспечить соблюдение пациента-
ми потребностей в белке для сохранения здоровья 
(Moss O., 2019). Имеются данные, что увеличение 
содержания белка в рационе ослабляет влияние 
гиперкалорийного питания с фруктозой или жира-
ми на уровень внутрипеченочных триглицеридов 
(Bortolotti M. et al., 2009). Кроме того, сообщалось, 
что потребление продуктов с высоким содержанием 
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белка на 45% уменьшило снижение мышечной мас-
сы, вызванное потерей веса (Smith G.I. et al., 2016). 
Более того, есть доказательства того, что потребле-
ние высокого содержания белка в сочетании с низ-
ко углеводной диетой улучшает углеводный обмен 
и устраняет стеатоз печени, подавляя образование 
жировой ткани (Kargulewicz A., Stankowiak-Kulpa H., 
Grzymisławski M., 2014). В рекомендациях Европей-
ского общества клинического питания и метаболиз-
ма рекомендуются потребление белка в количестве 
1,2-1,5 г/кг массы тела в сутки (Plauth M. et al., 2006). 
Высококачественный белок может быть выделен из 
растительных и молочных продуктов (молоко, зла-
ки, овощи и протеиновые порошки) – продуктов, 
употребление которых в пищу в чистом виде может 
представлять высокий риск (Moss O., 2019). 

Таким образом, потребление белка в качестве 
меры профилактики НАЖБП получило широкое при-
знание.

Микронутриенты
Холин

Холин является важным питательным веществом, 
которое играет одну из ключевых ролей в нормаль-
ном функционировании печени, липидном обмене, 
составе клеточных мембран и их восстановлении 
(Zeisel S.H., da Costa K.A., 2009). Основными пищевы-
ми источниками холина являются яйца, рыба, злаки, 
мясо, молоко и его производные, а также овощи, та-
кие как соя (цельные бобы) и картофель (Wallace T.C. 
et al., 2018). Имеются данные, что кишечная ми-
кробиота метаболизирует холин с образовани-
ем триметиламина, который затем превращается 
в триметиламин-N-оксид в печени при всасывании 
организмом, при этом высокие уровни триметил-
амина и триметиламин-N-оксида связаны с риском 
формирования НАЖБП (Arias N. et al., 2020). В тоже 
время как было показано в эксперименте на живот-
ных, при диете с дефицитом метионина/холина так-
же возрастает риск формирования НАЖБП (Arao Y. 
et al., 2020). 

Таким образом, ключевым преимуществом холи-
на является то, что он легко доступен в рационе пита-
ния за счет большого количества продуктов, богатых 
холином, что дает возможность использовать холин 
в комплексной профилактике НАЖБП.

Витамин В12

Витамин В12 существует в организме человека 
в двух основных формах: 5’-дезоксиаденозилко-
баламин и метилкобаламин, и в настоящее время 
признано, что его дефицит связан с прогрессирова-
нием НАЖБП (Raza S. et al., 2021). В результатах про-
веденного рандомизированного контролируемого 
исследования сообщалось, что прием витамина В12 
может снижать уровень гомоцистеина в сыворот-
ке крови у пациентов с НАЖБП (Р=0,038) (Talari H.R. 
et al., 2022). Повышенный уровень гомоцистеина 
в печени приводит к его связыванию с белком под 
названием синтаксин 17 (STX17), что в свою очередь 
приводит к подавлению физиологической функции 
данного белка в метаболизме жирных кислот и пе-
реваривании жиров, запуская процесс прогрессиро-
вания жировой дистрофии печени и приводя к НАСГ 
(Mahamid M. et al., 2018). Прием витамина В12 и фо-
лиевой кислоты может восстановить уровень экс-
прессии белка STX17 и его аутофагическую функ-
цию, что позволяет запустить регресс воспаления 
и фиброза в печени при НАСГ и является новой по-
тенциальной стратегией в терапии и профилактике 
НАСГ (Tripathi M. et al., 2022). В то же время имеются 
доказательства того, что повышение концентрации 
витамина В12 в сыворотке крови, даже в пределах 
физиологических уровней, может играть определен-
ную роль в повышении риска развития НАЖБП (Fu L., 
Wang Y., Hu Y.Q., 2023). Более того, согласно резуль-
татам нескольких исследований, не было выявлено 
существенной разницы в уровнях витамина В12 меж-
ду пациентами с НАЖБП и контрольными группами 
(Pickett-Blakely O., Young K., Carr R.M., 2018; Costa D.S. 
et al., 2021). Однако эти результаты ограничены не-
большим объемом выборки, использованной в ис-
следовании (Abe R.A.M. et al., 2021). 
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Таким образом, хотя витамин В12 может играть 
полезную роль в лечении НАЖБП, необходимы даль-
нейшие исследования с использованием большего 
объема выборки, различных доз и типов витаминов 
В12 для окончательного определения его роли в ле-
чении и профилактике НАЖБП.

Пальмитиновая кислота

Пальмитиновая кислота – это насыщенная жирная 
кислота, которая в изобилии содержится в пальмо-
вом масле, и содержание жирных кислот в нем выше, 
чем в других растительных маслах, при этом регуляр-
ное потребление пальмового масла связано с повы-
шенным накоплением жира в организме (Mancini A. 
et al., 2015). Более того, было доказано, что в клет-
ках, подвергшихся воздействию пальмитиновой кис-
лоты, уровень внутриклеточных триглицеридов по-
вышается (Joshi-Barve S. et al., 2008). Важно отметить, 
что пальмитиновая кислота может вызывать значи-
тельное повышение в печени уровня провоспали-
тельного цитокина интерлейкина-8 – биологически 
активного хемоаттрактанта нейтрофилов, который 
может привести к воспалению и последующему по-
вреждению печени (Joshi-Barve S. et al., 2008). Имен-
но поэтому рекомендуется ограничить потребление 
жирных кислот в рационе питания из-за потенци-
ального воздействия пальмитиновой кислоты на 
стеатоз и стеатогепатит. Необходимы дальнейшие 
исследования для изучения конкретных механизмов 
влияния пальмитиновой кислоты на формирование 
НАЖБП с целью разработки рекомендаций по над-
лежащему потреблению пальмитиновой кислоты 
в будущем и получения более глубоких представле-
ний по профилактике НАЖБП.

Пребиотики и пробиотические добавки

Пребиотики – это неперевариваемые углеводы, 
которые стимулируют рост и активность пробио-
тиков (полезных бактерий), главным образом мо-
лочнокислых и бифидобактерий (Oliveira C.P. et al., 
2016). Они также используются для профилактики 
НАЖБП благодаря их способности прямо или кос-
венно изменять местную микробиоту, усиливать 

формирование эпителиального барьера и умень-
шать воспаление кишечника и окислительный стресс 
(Iacono A. et al., 2011). Более того, несколько иссле-
дований показали, что различные пребиотики могут 
снизить распространенность НАЖБП (Takai A. et al., 
2020; Chong C.Y.L. et al., 2020). Например, выявлена 
потенциальная положительная роль метронидазола 
в сочетании с инулином в модулировании функции 
кишечной микрофлоры (например, выработки ме-
таболитов), что, как предполагается, облегчает тече-
ние стеатогепатита (Chong C.Y.L. et al., 2020). Кроме 
того, уровень аланинаминотрансферазы (АЛТ) зна-
чительно снизился после лечения метронидазолом 
и инулином по сравнению с приемом плацебо (сред-
нее изменение АЛТ составило –19,6 против –0,2 ед/л 
соответственно; Р=0,026) (Chong C.Y.L. et al., 2020). 
Кроме того, фруктоолигосахариды и инулин полу-
чают из природных источников, таких как лук, чес-
нок, пшеница, рожь и корни цикория, в отличие от 
фруктозы, содержащейся в обработанных пищевых 
продуктах и напитках (Rahim M.A. et al., 2021). Было 
высказано предположение, что инулин может вос-
станавливать микрофлору кишечника, что приводит 
к улучшению течения НАЖБП, и механизм, лежащий 
в основе этого восстановления, может быть связан 
с увеличением выработки бутирата, снижением эн-
дотоксемии и снижением липогенеза (Weitkunat K. 
et al., 2015). 

Естественные метаболиты кишечной микрофло-
ры образуются в результате расщепления в толстой 
кишке собственными анаэробными бактериями рас-
тительных волокон и других неперевариваемых ве-
ществ.

Основными метаболитами кишечной микробио-
ты являются короткоцепочечные жирные кислоты 
(КЦЖК) – уксусная, пропионовая и масляная кисло-
ты и их соли – ацетат, пропионат и бутират. В тече-
ние суток синтезируется более 300 ммоль/л КЦЖК. 
Максимальная концентрация КЦЖК в толстой кишке 
достигает 70-140 ммоль/л в проксимальных отделах 
(слепой и восходящей кишке), а в дистальных отде-
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лах (нисходящей, сигмовидной и прямой кишке) со-
держание КЦЖК снижается до 20-70 ммоль/л. 

Каждая КЦЖК продуцируется анаэробными бак-
териями определенного вида. Так, уксусную кисло-
ту в основном образуют бифидо- и лактобактерии, 
а масляную – полезные представители других видов: 
эубактерии, пептококки, фузобактерии и непато-
генные клостридии. 95% КЦЖК всасывается эпители-
ем толстой кишки и далее по системе воротной вены 
попадают в печень. Примерно 98% масляной кисло-
ты метаболизируется колоноцитами, 2% поступает 
в системный кровоток. Пропионовая кислота в гепа-
тоцитах преимущественно участвует в глюконеоге-
незе, а также является регулятором метаболических 
процессов и липидного обмена в печени.

Уксусная кислота принимает участие в липогене-
зе и является важным энергетическим субстратом 
для сердца, мозга, почек, мышц и других перифери-
ческих тканей.

Масляная кислота усваивается эпителиоцитами 
(колоноциты) толстой кишки, является для них основ-
ным источником энергии (обеспечивает 70% потреб-
ности в энергии) и играет ключевую роль в регуляции 
многих физиологических процессов в кишечнике: 
контролирует рост и нормальное развитие клеток 
кишечника, регулирует обмен воды и электролитов, 
поддерживает целостность слизистого кишечного 
барь ера, оказывает противовоспалительное дейст-
вие, за счет регуляции pH (создает слабокислую сре-
ду) способствует созданию благоприятных условий 
для роста собственной полезной микрофлоры.

Масляная кислота напрямую активирует экс-
прессию генов, задействованных в глюконеогенезе 
в клетках кишечника путем цАМФ-зависимого ме-
ханизма. Пропионат активирует процесс глюконео-
генеза в кишечнике путем взаимодействия с FFAR 
рецепторами 3-го типа, которые расположены 
в клетках нервной системы. Образующаяся в эпите-
лиальных клетках глюкоза поступает в портальную 
вену (Zhang L. et al., 2021). Окончания перипорталь-
ных нервных сплетений, находящихся в стенке пор-

тальной вены воспринимают повышенную концен-
трацию глюкозы и посылают импульс в головной 
мозг для активации центра насыщения. Также по во-
локнам нервных сплетений информация о концен-
трации глюкозы в портальной вене достигает печени 
и периферических тканей. Это приводит к снижению 
образования глюкозы печенью и увеличивает толе-
рантность к глюкозе периферических тканей (рис. 4) 
(Zhang L. et al., 2021).

Рисунок 4.
Участие масляной кислоты в глюконеогенезе в кишечнике
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Метаболические эффекты масляной кислоты ре-
ализуются и путем прямого влияния на клетки пери-
ферических органов и тканей (Zhang L. et al., 2021).



26 27

Так, взаимодействуя с GPR43-рецепторами жи-
ровой ткани, масляная кислота регулирует секре-
цию лептина адипоцитами (рис. 5) (Heiss C.N. et al., 
2018). 

Лептин снижает аппетит и чувство голода за счет 
того, что он стимулирует секрецию анорексигенных 
гормонов в ядрах гипоталамуса и блокирует центр 
голода. В настоящее время активно изучается роль 
масляной кислоты в регуляции лептина при ожире-
нии и резистентности к лептину.

Рисунок 5.
Регуляция масляной кислотой секреции лептина адипоци-
тами посредством взаимодействия с GPR43-рецепторами 
жировой ткани
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Бутират играет важную роль в терапии и профи-
лактике НАЖБП, действуя как регулятор массы тела, 
усиливая расход и/или снижая потребление энер-
гии. В исследованиях на животных моделях с ожире-
нием, масляная кислота снижала массу тела за счет 
стимулирования расхода энергии и индукции мито-
хондриальной функции в сочетании с повышением 
регуляции экспрессии генов, участвующих в липо-
лизе и окислении жирных кислот (Sukkar A.H. et al., 
2019).

Также бутират способствует увеличению расще-
пления жира в белой жировой ткани, что является 

привлекательной потенциальной мишенью в лече-
нии ожирения. У мышей с ожирением, получавших 
масляную кислоту в течение 5 недель, регистрирова-
лось снижение веса в среднем на 10,2% от исходной 
массы тела, в основном за счет уменьшения количе-
ства жира, при этом снижение жира достигало 10%, 
снижение уровня глюкозы – 30%, снижение инсули-
норезистентности – 50%, что открывает потенциаль-
ные возможности применения бутирата для лечения 
ожирения (рис. 6) (Sukkar A.H. et al., 2019).

Рисунок 6.
Влияние бутирата на энергетический обмен
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Исследования показали, что бутират уменьша-
ет накопление липидов путем регуляции функции 
митохондрий печени, улучшая их способность ис-
пользовать жир в качестве метаболического топли-
ва. Бутират может стимулировать окислительное 
фосфорилирование митохондрий в белой жировой 
ткани посредством активации бета3-адренорецеп-
торов, связанных с гиперацетилированием гистонов 
(Jia Y. et al., 2017). Пероральный прием бутирата при 
экспериментальном ожирении, вызванном диетой 
с высоким содержанием жиров, снижал массу тела, 
стимулируя функцию митохондрий и увеличивая их 
количество в скелетных мышцах, что также являет-
ся важным профилактическим аспектом формиро-
вания НАЖБП на фоне метаболического синдрома 
(рис. 7).
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Рисунок 7.
Механизмы влияния бутирата на митохондрии в печени, 
жировой ткани и мышцах при ожирении
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Одним из важных механизмов, дающих возмож-
ность применять бутират для профилактики и лече-
ния НАЖБП, является то, что бутират способствует 
снижению веса за счет уменьшения объема принятой 
пищи. Данный эффект реализуется путем повышения 
чувства сытости и снижения аппетита. В исследовани-
ях на животных моделях показано, что бутират вли-
яет как на гормональный, так и нейрональный путь 
регуляции аппетита по оси «мозг – кишечник». Повы-
шение концентрации бутирата в кишечнике приво-
дит к активации синтеза анорексигенных гормонов 
и увеличению ГПП-1, ГИП, PYY в плазме крови, непо-
средственно увеличивающих чувство сытости в гипо-
таламусе (Li Z. et al., 2018). Данные эффекты бутирата 
были доказаны в исследовании на добровольцах с из-
быточной массой тела и нормогликемией, у которых 
ректальное введение бутирата в виде смеси КЦЖК 
достоверно увеличивало окисление жиров и концен-
трацию PYY в плазме натощак и после приема пищи 

по сравнению с плацебо (Canfora E.E. et al., 2017). На 
основе имеющихся данных предлагается рассматри-
вать применение бутирата у пациентов с ожирением 
и НАЖБП как новую стратегию улучшения долгосроч-
ного энергетического гомеостаза (рис. 8).

Рисунок 8.
Предполагаемые механизмы влияния бутирата на повы-
шение чувства насыщения и снижение аппетита
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Дополнительным механизмом влияния масляной 
кислоты на снижение аппетита является уменьшение 
выработки грелина, который вырабатывается в же-
лудке и, воздействуя на центры голода в гипоталаму-
се, вызывает чувство голода. Поскольку потеря веса, 
вызванная диетой, увеличивает системную концен-
трацию орексигенного гормона грелина, а также 
снижает уровень анорексигенных гормонов, таких 
как ГПП-1 и РYY, противоположное действие бутира-
та (снижение грелина и увеличение ГПП-1 и РYY) мо-
жет преодолеть неудачную потерю веса и, пожалуй, 
самое важное, способствовать поддержанию уже до-
стигнутой с помощью диеты потери веса (Hansen T.T. 
et al., 2019). По результатам клинического исследо-
вания, соблюдение пациентами диеты, снижающей 
аппетит и содержащей пищевые волокна и другие 
источники масляной кислоты, в течение 12 недель 
способствовало устойчивому поддержанию сни-
женного веса за счет подавления аппетита и устой-
чивому снижению суточного потребления энергии 
(рис. 9) (Hansen T.T. et al., 2019).
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Рисунок 9.
Влияние масляной кислоты на регуляцию аппетита через 
уровень грелина
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Недавние исследования показали, что на фоне 
дефицита пищевых волокон в рационе питания 
пациентов с метаболическим синдромом и сниже-
нием синтеза масляной кислоты происходит усиле-
ние выработки Zot-подобных токсинов кишечной 
микрофлорой, которые нарушают плотные контак-
ты колоноцитов. Это приводит к проникновению 
бактериальных токсинов и ЛПС бактерий в систем-
ный кровоток с развитием системного воспаления 
и стеатогепатита (Ахмедов В.А., Гаус О.В., 2020; Ах-
медов В.А., 2024). Масляная кислота связывается 
с GPR43/ GPR41 и GPR109A рецепторами колоноци-
тов и  активирует протеинкиназу-, усиливая экс-
прессию зонулина-1, окклюдина и клаудина-1. Это 
приводит к восстановлению плотных контактов ко-
лоноцитов, противодействует эффекту Zot-токсинов 
(рис. 10) (Perez-Reytor D. et al., 2021).

Прямое протективное действие бутирата в отно-
шении развития и прогрессирования НАЖБП и НАСГ 
и поддержания печеночного гомеостаза продемон-
стрировано целым рядом исследований на живот-
ных моделях. Показано, что бутират активирует 
печеночную экспрессию рецепторов глюкагоно-
подобного пептида (GLP-1R) путем ингибирования 
гистондеацетилазы 2 (HDAC2), что улучшает пече-
ночную чувствительность к ГПП-1 и предотвращает 
прогрессирование НАЖБП (Zhou D. et al., 2017). Еще 

одной возможной мишенью бутирата являются ми-
тохондрии гепатоцитов, путем активации окисления 
жирных кислот, уменьшающего накопление жира 
и подавления воспаления – снижение провоспали-
тельных факторов (МСР-1, ФНО-альфа, ИЛ-1, ИЛ-2, 
ИЛ-6, ИФН-гамма) и увеличение противовоспали-
тельных (ИЛ-4, ИЛ-10) (рис. 11) (Sun B. et al., 2019).

Рисунок 11.
Прямые механизмы действия бутирата при НАЖБП
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Рисунок 10.
Участие масляной кислоты в восстановлении плотных кон-
тактов колоноцитов
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Таким образом, эффекты масляной кислоты в от-
ношении ожирения и ассоциированных с ним на-
рушений, в частности НАЖБП, реализуются через 
физиологическое восстановление кишечной прони-
цаемости, увеличение секреции кишечных инкрети-
нов, снижение системного воспаления, повышение 
чувства насыщения, повышение чувствительности пе-
чени к инсулину и снижение стеатоза, снижение инсу-
линорезистентности (рис. 12). Восполнение дефици-
та бутирата в толстой кишке как в составе диеты, так 
и в комплексной терапии преддиабета, ожирения, 
НАЖБП может повышать эффективность стандарт-
ных схем лечения. Оптимальным средством, воспол-
няющим дефицит бутирата, является Закофальк®, 
имеющий стандартизованную дозу масляной кисло-
ты (250 мг бутирата кальция) и инулина (250 мг), а так-
же систему доставки действующих веществ в «зону 
потребления», а именно в толстую кишку.

Рисунок 12.
Мультитаргетные эффекты бутирата у пациентов с ожи-
рением (Адаптировано из Сoppola et al. The Protective Role 
of Butyrate against Obesity and Obesity-Related Diseases. 
Molecules. 2021; 26: 682)
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Адаптировано из Сoppola et al. The Protective Role of Butyrate against Obesity and Obesity-Related Diseases. Molecules. 2021; 26: 682.

Следовательно, прием пребиотиков или препа-
ратов для восстановления кишечной флоры, а также 
комменсальных бактериальных метаболитов может 
иметь терапевтическую пользу при НАЖБП.

Медь 

Медь как микроэлемент является довольно ин-
тересным компонентом для профилактики НАЖБП 
(Lan Y. et al., 2021). Было доказано, что дефицит меди 
нарушает систему антиоксидантной защиты, что мо-
жет усугубить повреждение печени и способство-
вать прогрессированию НАЖБП (Lan Y. et al., 2021). 
В частности, было продемонстрировано, что дефи-
цит меди может препятствовать активности ключе-
вых ферментов, участвующих в клеточной защите, 
тем самым способствуя окислительному стрессу в ге-
патоцитах, являющемуся ключевым фактором пато-
генеза НАЖБП (Lan Y. et al., 2021). В то же время по-
вышенный уровень меди в сыворотке крови может 
быть также связан с повышенным риском как воз-
никновения, так и прогрессирования НАЖБП и свя-
занных с ней метаболических нарушений, включая 
инсулинорезистентность и дислипидемию (Li L. et al., 
2024). Эти наблюдения подчеркивают парадоксаль-
ную роль меди при заболеваниях печени, посколь-
ку как ее недостаток, так и избыток могут привести 
к метаболической дисфункции (Li L. et al., 2024). При-
мечательно, что измененная биодоступность меди, 
которая, как было показано, предсказывает ранний 
атеросклероз, служит основным фактором риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний у паци-
ентов с ожирением и стеатозом печени, выявляемым 
с помощью обычного ультразвукового исследования 
(Tarantino G. et al., 2018).

Таким образом, дисбаланс меди может играть 
значительную роль не только в прогрессировании 
заболеваний печени, но и в развитии сопутству-
ющих сердечно-сосудистых заболеваний, обычно 
ассоциируемых с НАЖБП. Более того, эти данные 
подчеркивают необходимость дальнейших иссле-
дований для выяснения точных механизмов, по-
средством которых нарушение регуляции меди 
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Витамин Е

Витамин Е является липофильным соединением, 
которое существует в природе в виде токоферола 
и токотриенола (Lalkovičová M., Danielisová V., 2016). 
Среди этих соединений токоферол выделяется как 
наиболее распространенный и мощный антиокси-
дант, обладающий значительными свойствами по 
борьбе со свободными радикалами, поэтому он 
считается ценным средством профилактики НАЖБП 
(Podszun M.C., Frank J., 2021). Американская ассоци-
ация по борьбе с заболеваниями печени и Нацио-
нальный институт здоровья рекомендуют использо-
вать витамин Е (800 МЕ/день) для лечения НАЖБП, 
поскольку витамин Е может быть использован в ка-
честве природного антиоксиданта для улучшения 
состояния печени при стеатозе, воспалительных ре-
акциях, а также он способствует снижению уровня 
трансаминаз (Usman M., Bakhtawar N., 2020). Вита-
мин Е часто используется в комбинации с силимари-
ном для профилактики НАЖБП у пациентов (Gee P.T., 
2011). Имеются данные о том, что прием витамина Е 
в количестве 100-1200 МЕ в день в течение как мини-
мум 24 недель улучшает биохимические показатели 
и гистологию печени (El Hadi H., Vettor R., Rossato M., 
2018). Аналогичным образом было продемонстри-
ровано, что прием -токоферола витамина Е в дозе 
800 МЕ в день в течение 96 недель был связан со 
снижением уровня сывороточных аминотрансфе-
раз и гистологическим улучшением состояния при 
стеатозе. Также у пациентов на фоне проведенно-
го лечения отмечались уменьшение вздутия живо-
та и разрешение стеатогепатита у взрослых с НАСГ 
(Sanyal A.J. et al., 2010). 

В сравнительном исследовании у пациентов с НАСГ 
добавление к лечению урсодезоксихолевой кисло-
той (УДХК) (12-15 мг/кг/сут) витамина Е (800 МЕ/сут)
в течение 2 лет позволило статистически значимо 
увеличить уровень адипонектина в крови, что кор-
релировало с уменьшением выраженности стеатоза 
печени (Ваlmer M.L., 2009). В другом исследовании 
анализ повторных биопсий показал, что только на 

способствует патогенезу НАЖБП и связанных с ней 
осложнений.

Железо

С клинической точки зрения заслуживает вни-
мание недавно обнаруженный аспект, что избыток 
железа замедляет естественное прогрессирование 
НАЖБП из-за его способности катализировать об-
разование токсичных гидроксильных радикалов, 
приводящих к повреждению клеток (Britton L.J., 
Subramaniam V.N., Crawford D.H., 2016). Накопление 
железа при НАЖБП в первую очередь вызвано ин-
гибированием мобилизации железа в гепатоцитах 
и клетках Купфера (Datz C., Müller E., Aigner E., 2017). 
Дефицит железа может также влиять на течение 
НАЖБП посредством передачи сигнала HIF2a-ATF4, 
усиливая адипогенез гепатоцитов и резистентность 
к инсулину (Gao H. et al., 2022). Таким образом, пони-
мание баланса между дефицитом железа и его пере-
грузкой имеет решающее значение, поскольку оба 
состояния могут по-разному усугубить дисфункцию 
печени. В проведенном проспективном исследова-
нии было выявлено взаимодействие между кишеч-
ной флорой, содержанием железа и накоплением 
жира в печени, особенно в рамках оси «микроби-
ом – железо – жировая ткань» в печени (Mayneris-
Perxachs J. et al., 2021). Примечательно, что было 
также высказано предположение, что дисбактериоз 
может усугубить перегрузку железом, увеличивая 
поглощение железа в просвете кишечника или влияя 
на бактериальные метаболиты, которые регулируют 
воспаление в печени и отложение жира (Mayneris-
Perxachs J. et al., 2021). Аналогичным образом сооб-
щалось, что избыток железа также вреден в отноше-
нии развития НАЖБП и элиминация избытка железа 
может иметь некоторые клинические преимущества 
для конкретных пациентов с подтвержденной пере-
грузкой железом (Datz C., Müller E., Aigner E., 2017). 

Таким образом, мониторинг уровня железа в ор-
ганизме имеет потенциальное клиническое значе-
ние и может быть использован в качестве многообе-
щающего способа профилактики НАЖБП.
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фективности стандартной тактики или непереноси-
мости высоких доз ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы. 

К настоящему времени на фармацевтическом 
рынке УДХК представлена большим разнообрази-
ем коммерческих препаратов. Важно отметить, что 
оптимальным препаратом УДХК, представленным 
в России, является референтный для Евросоюза и РФ 
препарат Урсофальк® (Германия). Такой статус пре-
парата базируется на качестве субстанции, обшир-
ной доказательной базе, а также скорости достиже-
ния максимального эффекта в оптимальные сроки. 
По данным исследований, применение Урсофалька 
обеспечивает более высокую концентрацию УДХК 
в желчи и в печени, чем некоторые аналоги, произ-
веденные в ЕС и Японии (Setchell K.D. et al., 2005).

Подтверждением более высокой терапевтиче-
ской эффективности референтного препарата Ур-
софальк® в сравнении с препаратами УДХК других 
производителей являются данные недавнего мета-
анализа (Кучерявый Ю.А., Черёмушкин С.В., 2022), 
показавшего, что Урсофальк® оказался значимо эф-
фективнее других препаратов УДХК в растворении 
билиарного сладжа как при оценке через 3 месяца 
терапии (ОШ=3,183; 95% ДИ: 1,495-6,777), так и при 
6-месячном курсе (ОШ=4,614; 95% ДИ: 2,881-7,388) 
(рис. 13).

Таким образом, препарат Урсофальк® может яв-
ляться препаратом выбора с целью коррекции мета-
болических нарушений у пациентов с НАЖБП.

Подводя итог, можно сказать, что витамин Е про-
должает демонстрировать значительный потенциал 
в улучшении как биохимических, так и гистологиче-
ских показателей НАЖБП, особенно при использо-
вании в качестве дополнительной терапии наряду 
с другими мероприятиями, такими как коррекция 
образа жизни. 

Следовательно, витамин Е следует более широко 
применять в качестве вспомогательного лекарствен-
ного средства для лечения НАЖБП в клинических ус-
ловиях.

фоне комбинированной терапии УДХК и витамином 
Е произошло уменьшение индекса гистологической 
активности с регрессией стеатоза печени (Dufour J.F., 
2006). Длительное (4 года, диапазон – 1-12 лет) исполь-
зование комбинации УДХК (в среднем 16,6 мг/кг/сут)
и витамина Е (в среднем 555 МЕ/сут) у пациентов 
с НАСГ позволило снизить АЛТ, АСТ и ГГТ у 65-80% па-
циентов и добиться у большинства улучшения гисто-
логической картины печени при низком (5%) числе 
побочных эффектов, потребовавших отмены препа-
ратов (Pietu F., 2012). Рекомендуемая доза комбина-
ции препаратов витамина Е и УДХК не должна превы-
шать предельные дозы препаратов, назначаемых по 
отдельности: для витамина Е – не более 800 МЕ/сут,
УДХК – 10-15 мг/кг/сут.

Согласно клиническим рекомендациям по 
НАЖБП МЗ РФ, утвержденным в 2024 г., УДХК явля-
ется обязательным компонентом медикаментозной 
терапии пациентов с НАЖБП в монотерапии или 
в комбинации с другими препаратами.

УДХК в дозе 13-15 мг/кг в сутки рекомендовано 
пациентам с НАЖБП на любой стадии заболевания 
с целью уменьшения содержания липидов в гепато-
цитах, уменьшения воспаления и профилактики про-
грессирования фиброза.

У пациентов с НАЖБП и нарушением углеводного 
обмена (СД 2-го типа) УДХК в дозе 13-15 мг/кг в сут-
ки рекомендуется добавить в схемы гипогликемиче-
ской терапии с целью улучшения контроля гликемии.

В период снижения массы тела на фоне дието-
терапии или бариатрических операций УДХК ре-
комендуется в дозе 10-15 мг/кг в сутки с целью про-
филактики камнеобразования в желчном пузыре до 
достижения стабилизации массы тела.

Пациентам с НАЖБП в сочетании с дислипиде-
мией и атеросклеротическими сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями терапию ингибиторами ГМГ-
КоА-редуктазы (статинами) следует комбинировать 
с УДХК в дозе 10-15 мг/кг в сутки для усиления их ги-
полипидемического эффекта при недостаточной эф-
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(2) Загрязнители способствуют окислительному 
стрессу или напряжению эндоплазматического рети-
кулума, что приводит к воспалению печени (Zheng S. 
et al., 2021). Приведенные выше данные указывают 
на потенциальный вред, наносимый загрязнителя-
ми воды, однако токсичность загрязняющих веществ 
часто зависит от их дозы (Li H. et al., 2019). Всемир-
ная организация здравоохранения (ВОЗ) установила 
рекомендуемое значение содержания микроцисти-
на в питьевой воде в размере 1 мкг/л, предполагая, 
что концентрации ниже этого уровня считаются без-
опасными для здоровья человека (Li H. et al., 2019). 
Именно поэтому основные усилия должны быть на-
правлены на то, чтобы максимально снизить уро-
вень загрязняющих веществ в питьевой воде, даже 
ниже установленных норм, для обеспечения охраны 
здоровья населения. Кроме того, необходимо актив-
но разрабатывать недорогие адсорбенты и матери-
алы для удаления тяжелых металлов из воды, чтобы 
защитить водные ресурсы и предотвратить форми-
рование НАЖБП.

Кофе 

Считается, что кофе содержит три основных со-
единения, которые играют физиологическую роль: 
кофеин, дитерпеноиды (кафестол и карвакрол) 
и хлорогеновую кислоту (Zhou A., Hyppönen E., 2019). 
Имеются данные, что кофеин замедляет прогресси-
рование фиброза печени, предотвращая адгезию 
и активацию звездчатых клеток печени, стимулируя 
окисление по пути аутофагия – лизосома и предот-
вращая экспрессию фактора роста соединитель-
ной ткани путем модификации сигнальных путей 
(Zhou A., Hyppönen E., 2019). Кроме того, дитерпены, 
такие как кофеинол и карвакрол, защищают печень 
от экспрессии маркеров воспаления посредством 
антиоксидантного воздействия, снижая воспали-
тельные эффекты (Sewter R., Heaney S., Patterson A., 
2021). Аналогичным образом было показано, что 
антиоксиданты хлорогеновая кислота и глюкуроно-
зилтрансфераза уридиндифосфата предотвраща-
ют накопление липидов в гепатоцитах, уменьшают 

Рисунок 13.
Эффективность Урсофалька в сравнении с другими пре-
паратами УДХК в растворении билиарного сладжа (3 мес. 
терапии) по данным метаанализа (Кучерявый Ю.А., Черё-
мушкин С.В., 2022)
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Влияние питьевой воды и газированных 
напитков на НАЖБП

Питьевая вода

Загрязнители воды, такие как микроцистин, по-
бочные продукты дезинфекции и тяжелые метал-
лы в поверхностных, грунтовых водах и водах для 
орошения, во всем мире привлекли к себе широ-
кое внимание, поскольку они потенциально могут 
способствовать развитию НАЖБП (Joseph L. et al., 
2019). Выявленная перфтороктановая кислота в за-
грязненной питьевой воде связана со снижением 
уровня воспалительных цитокинов, которые могут 
способствовать развитию жировой дистрофии пече-
ни (Armstrong L.E., Guo G.L., 2019). Кроме того, име-
ются доказательства существования двух основных 
молекулярных механизмов формирования НАЖБП, 
вызываемых загрязнителями воды: (1) Загрязнители 
водных ресурсов вызывают нарушения липидного 
обмена в гепатоцитах, изменяя ферменты, связан-
ные с синтезом липидов, или ингибируя ферменты, 
связанные с -окислением жирных кислот в мито-
хондриях, через рецептор, активируемый пролифе-
ратором пероксисом (PPAR)- (Zheng S. et al., 2021). 
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того, эпидемиологическое исследование показало, 
что одновременный прием витамина С и сахарозы 
с зеленым чаем может повысить биодоступность ка-
техинов (Peters C.M. et al., 2010). Однако количество 
сахарозы следует тщательно регулировать, чтобы 
предотвратить избыточное потребление углеводов, 
которые могут свести на нет полезные свойства зе-
леного чая. Рекомендуется безопасное ежедневное 
потребление сахарозы в количестве менее 10% от 
общего количества потребляемой энергии в соот-
ветствии с диетическими рекомендациями, в то вре-
мя как частое употребление зеленого чая (5-10 ча-
шек в день) необходимо для полной реализации его 
полезных свойств (Peters C.M. et al., 2010). Тем не ме-
нее по-прежнему крайне мало рандомизированных 
контролируемых исследований, в которых изучалась 
бы потенциальная польза компонентов зеленого 
чая при НАЖБП. Следовательно, необходимы даль-
нейшие исследования, чтобы получить прямые до-
казательства эффективности зеленого чая в предот-
вращении развития и прогрессирования НАЖБП, 
а также установить конкретные рекомендуемые 
дозы зеленого чая для поддержания здоровья.

Йогурт 

Полезные свойства йогурта объясняются содер-
жанием в нем пробиотиков, в частности штаммов 
лактобактерий и бифидобактерий, которые регули-
руют микрофлору кишечника (Le Roy C.I. et al., 2022). 
По сравнению с молоком, йогурт может влиять на 
виды кишечных микробов и значительно снижает 
оценку инсулинорезистентности по модели гомео-
стаза, что полезно для облегчения НАЖБП (Chen M. 
et al., 2014). Имеются доказательства того, что йогурт 
превосходит молоко в снижении резистентности 
к инсулину и уровня жира в печени у китайских жен-
щин, страдающих ожирением с НАЖБП и метабо-
лическим синдромом, возможно, путем улучшения 
липидного обмена, уменьшения воспаления, окис-
лительного стресса, липазы и изменения состава ки-
шечной микробиоты (Chen Y. et al., 2019). В несколь-
ких проспективных исследованиях было показано, 

воспалительные реакции и повышают чувствитель-
ность к инсулину (Wijarnpreecha K., Thongprayoon C., 
Ungprasert P., 2017). Результаты систематического 
обзора показали, что при потреблении кофе >3 ча-
шек в день риск НАЖБП был ниже, чем при потребле-
нии менее 2 чашек в день, что указывает на потенци-
альную дозозависимую связь между употреблением 
кофе и риском формирования НАЖБП (Chen Y.P. 
et al., 2019). Тем не менее было продемонстриро-
вано, что снижение риска при употреблении более 
5 чашек в день, как правило, меньше, чем при упо-
треблении 3 или 4 чашек в день, что позволяет пред-
положить о вероятности существования уровня, за 
пределами которого увеличение потребления кофе 
не приносит дополнительной пользы (Kennedy O.J. 
et al., 2021). 

Таким образом, ограничение потребления кофе 
в рекомендуемых пределах – 3-5 чашек в день – мо-
жет стать потенциальной мерой профилактики 
НАЖБП. Этот подход включает в себя сокращение 
потребления кофе людьми, которые злоупотребля-
ют алкоголем, и поощрение его потребления людям, 
которые не пьют кофе вообще или пьют меньшее ко-
личество чашек для достижения защитного эффекта 
при НАЖБП.

Зеленый чай 

Зеленый чай – это функциональный продукт 
питания, богатый полифенольными катехинами, 
полифенолами-катехинами и эпигаллокатехин-
галлатом (Zhao C.N. et al., 2019). Эпигаллокатехин-
галлат – это полифенол, образованный эпигалло-
катехином и эфиром галловой кислоты, который 
является наиболее распространенным антиокси-
дантом-катехином в зеленом чае (Errachid A., Noha-
wica M., Wyganowska-Swiatkowska M., 2021). Исследо-
вания на животных и клетках показали, что зеленый 
чай и эпигаллокатехингаллат могут обеспечить за-
щиту от возникновения и прогрессирования НАЖБП, 
снижая окислительный стресс и связанные с ним ме-
таболические нарушения, воспаление, фиброз и он-
когенез (Zhou J. et al., 2019; Tang G. et al., 2021). Кроме 
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циальные механизмы действия включают резистент-
ность к инсулину и окислительный стресс.

Употребление алкоголя

Взаимосвязь между потреблением алкоголя 
и здоровьем печени была тщательно изучена, и чрез-
мерное употребление алкоголя однозначно связано 
с развитием и прогрессированием НАЖБП. Хрони-
ческое злоупотребление алкоголем, которое обыч-
но определяется как употребление более 14 дрин-
ков (1 дринк – порция алкоголя, которая содержит 
14 мл чистого этанола) в неделю женщинами или 
более 21 дринка в неделю мужчинами, является хо-
рошо известным фактором риска развития фиброза 
печени, цирроза и гепатоцеллюлярной карциномы 
(Gao B., Bataller R., 2011). В перекрестном исследо-
вании с участием 2629 участников было показано, 
что чем больше количество выпиваемых дринков 
в неделю (≥8 напитков в неделю для женщин и ≥15 
для мужчин), тем больше вероятность развития фи-
броза у пациентов по сравнению с теми, кто упо-
треблял дозу меньше допустимого порога (Rice B.A., 
Naimi T.S., Long M.T., 2023). Было высказано предпо-
ложение, что воздействие употребления алкоголя на 
печень даже в небольших количествах (менее 20 г/сут
для женщин и менее 30 г/сут для мужчин) также яв-
ляется пагубным (Jarvis H. et al., 2022). Результаты 
когортного исследования с включением 8345 паци-
ентов с НАЖБП показали, что даже незначительное 
потребление алкоголя (0-9 г алкоголя в день) паци-
ентами с жировой болезнью печени было связано 
с повышенным риском прогрессирования заболе-
вания и рака (Åberg F. et al., 2020). Влияние употре-
бления алкоголя на состояние печени по-прежнему, 
вызывает споры (Meza V. et al., 2022). Имеются дан-
ные, что употребление алкоголя в умеренных коли-
чествах может даже оказывать некоторые полезные 
метаболические эффекты и связано со снижением 
риска развития НАЖБП (Gunji T. et al., 2009). Анало-
гичным образом сообщалось, что ежедневное не-
большое потребление алкоголя (1-2 порции в день 
или до 10 г чистого этанола в день) оказывает защит-

что потребление йогурта (>80 г в день) обратно про-
порционально связано с риском ожирения, метабо-
лического синдрома и диабета (Sayon-Orea C. et al., 
2017; Panahi S. et al., 2018). 

Следовательно, йогурт оказывает значительное 
влияние на микрофлору кишечника, увеличивая ко-
личество полезных бактерий, таких как лактобакте-
рии и бифидобактерии, и одновременно подавляя 
патогенные микроорганизмы, что способствует
снижению прогрессирования НАЖБП как прямым, 
так и косвенным образом. 

Потребление йогурта способствует улучшению 
липидного обмена в печени и уменьшению накопле-
ния жира в ней. Косвенно он способствует ослабле-
нию системного воспаления, окислительного стрес-
са и резистентности к инсулину, тем самым устраняя 
ключевые метаболические нарушения, которые 
предрасполагают к развитию и прогрессированию 
НАЖБП.

Безалкогольные напитки 

Безалкогольные напитки – это газированные 
напитки, которые подслащены моносахаридами, 
в частности фруктозой и глюкозой, или их предше-
ственницей сахарозой (Mosca A. et al., 2016). Напиток 
Сola содержит еще и карамельный краситель с высо-
ким содержанием конечных продуктов гликирова-
ния, которые могут усилить резистентность к инсу-
лину и воспаление (Gaby A.R., 2005). Было показано, 
что потребление Сola может увеличить распростра-
ненность НАЖБП независимо от метаболического 
синдрома (Nseir W., Nassar F., Assy N.S., 2010). Кро-
ме того, было продемонстрировано, что у людей, 
которые выпивали более 1 чашки в день данного 
напитка была более высокая распространенность 
метаболического синдрома, чем у тех, кто выпивал 
менее 1 чашки в день (ОР: 1,48; 95% ДИ: 1,30-1,69) 
(Dhingra R. et al., 2007). 

Таким образом, ограничение потребления слад-
ких газированных напитков может быть ключевой 
стратегией профилактики НАЖБП, поскольку потен-
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режима голодания. Было высказано предположе-
ние, что ИГ может способствовать снижению веса 
и улучшению сердечного метаболизма, особенно 
у взрослых с избыточным весом или ожирением, 
и, следовательно, может быть эффективной мерой 
профилактики формирования НАЖБП (Rynders C.A. 
et al., 2019). В недавно проведенном метаанали-
зе было показано, что применение модифициро-
ванного режима голодания поочередно в течение 
1-2 месяцев может привести к существенному сни-
жению индекса массы тела как у здоровых людей, 
так и у тех, кто имеет избыточный вес, ожирение 
или страдает НАЖБП (Patikorn C. et al., 2021). Кроме 
того, сообщалось, что голодание поочередно и ди-
ета 5:2 приводят к сходной степени снижения веса 
(снижение на 4-8% по сравнению с исходным уров-
нем) у пациентов с ожирением в краткосрочной 
перспективе (8-12 недель), что является преимуще-
ством для профилактики НАЖБП (Trepanowski J.F. 
et al., 2017). Практика ИГ улучшает состояние орга-
низма, запуская «метаболический переход» от глю-
козы, получаемой из печени, к кетоновым телам, 
получаемым из адипоцитов, запуская эволюционно 
консервативные и адаптивные клеточные реакции, 
такие как снижение анаболизма, повышение устой-
чивости к стрессу, стимулирование биогенеза мито-
хондрий, улучшение метаболизма глюкозы и липи-
дов, а также повышение антиоксидантной защиты 
(Mattson M.P. et al., 2018). Однако следует помнить, 
что ИГ подходит не всем, в частности, оно не реко-
мендуется детям в возрасте до 12 лет, людям старше 
70 лет и беременным женщинам (Varady K.A. et al., 
2022). Как известно, распространенность НАЖБП 
у детей составляет приблизительно 7,6% в об-
щей популяции и до 34,2% среди лиц с ожирением 
(Anderson E.L. et al., 2015). Эта группа особенно уяз-
вима из-за продолжающегося роста и развития, на 
которые может негативно повлиять режим голода-
ния. Среди людей в возрасте 70 лет и старше рас-
пространенность НАЖБП превышает 25%, что часто 
усугубляется возрастной саркопенией и связанными 

ное действие на развитие НАЖБП, главным образом 
за счет улучшения периферической резистентности 
к инсулину (Seitz H.K. et al., 2015). 

В целом, суммируя вышеизложенные данные, 
можно констатировать, что ограничение употре-
бления алкоголя может стать эффективной мерой 
профилактики НАЖБП. Рекомендуется, чтобы все 
люди старались свести к минимуму употребление ал-
коголя и ограничили употребление алкоголя одним 
дринком в день для женщин и 2 дринками в день для 
мужчин, а людям с тяжелыми заболеваниями печени 
следует вообще воздерживаться от употребления ал-
коголя (Snetselaar L.G. et al., 2021).

Профилактическое воздействие диетиче-
ских стратегий на течение НАЖБП

Интервальное голодание 

Существует несколько схем интервального го-
лодания (ИГ), наиболее распространенными из ко-
торых являются три типа: голодание поочередно, 
когда люди голодают через день; голодание 5:2, 
которое предполагает нормальное питание в те-
чение пяти дней и ограничение потребления кало-
рий примерно до 500-600 калорий в течение двух 
других дней подряд; и ограниченное по времени 
голодание, при котором прием пищи осуществля-
ется с определенным промежутком времени каж-
дый день, например, 8 часами, за которыми следует 
16-часовое голодание (Varady K.A. et al., 2022). Как 
правило, максимальный период ограничения в еде 
в рамках практики ИГ составляет до 3 недель, в зави-
симости от конкретного режима и индивидуальной 
переносимости (Wilhelmi de Toledo F. et al., 2019). 
В последние несколько лет диеты в виде ИГ стали 
очень популярны, потому что ИГ не требует расче-
та потребления калорий по сравнению с традици-
онными методами диеты, такими как ограничение 
калорий (Moore M.P. et al., 2020). Однако важно от-
метить, что ИГ не допускает чрезмерного потребле-
ния калорий во время приема пищи, поскольку это 
может свести на нет потенциальные преимущества 
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го глюконеогенеза и концентрации инсулина в сыво-
ротке крови в экспериментальных исследованиях на 
мышах (Kalafut K.C. et al., 2021). Имеются доказатель-
ства того, что в основе положительного эффекта КД 
при НАЖБП является улучшение функции митохон-
дрий и окислительно-восстановительных процессов 
в печени (Luukkonen P.K. et al., 2020). По результатам 
проспективного исследования было продемонстри-
ровано, что изокалорийная KД увеличивает содер-
жание белка у пациентов с ожирением и НАЖБП 
и приводит к снижению содержания жира в пече-
ни (в среднем на 43,8%) (Westerbacka J. et al., 2005). 
Даже двухнедельное нахождение на диете пациен-
тов с НАЖБП являлось оптимальным сроком для об-
легчения течения жировой болезни печени (You Y. 
et al., 2024). Следует помнить, что КД может про-
воцировать различные побочные эффекты, такие 
как рвота, головная боль, усталость, запор, раздра-
жительность и сонливость (Asrih M., Jornayvaz F.R., 
2014). Кроме того, расчет потребления энергии при 
КД является очень строгим, и этот метод трудно под-
держивать в долгосрочной перспективе (Asrih M., 
Jornayvaz F.R., 2014). 

Следовательно, КД является профилактическим 
средством, которое может быть использовано для 
борьбы со стеатозом и высоким уровнем холестери-
на. Однако возможность безопасного применения 
КД у пациентов с НАЖБП в долгосрочной перспек-
тиве остается неизвестной. Поэтому необходимы 
крупномасштабные рандомизированные контроли-
руемые исследования для определения влияние КД 
на НАЖБП и долгосрочную безопасность ее соблю-
дения.

Диетические подходы к борьбе с гипертонией 
(DASH) 

Диета «Диетические подходы к борьбе с гиперто-
нией» (DASH), также известная как «Прекращение 
гипертонической болезни», отличается от средизем-
номорской диеты тем, что в ней особое внимание 
уделяется снижению потребления натрия и молоч-
ным продуктам с низким содержанием жира, в то вре-

с ней рисками при начале ИГ (Eguchi Y. et al., 2012). 
Беременным женщинам требуется постоянное по-
требление питательных веществ для поддержания 
развития плода, что делает ИГ неподходящим для 
данной категории. На сегодняшний день не прово-
дилось исследования, в котором сравнивались бы 
три схемы ИГ, упомянутые выше, поэтому остается 
неясным, какая из них наиболее эффективна для 
профилактики НАЖБП. 

Оценивая данную стратегию питания в целом сле-
дует отметить, что ИГ может потенциально быть по-
лезным средством лечения НАЖБП, и необходимы 
дальнейшие исследования для точной оценки меха-
низма, эффективности и безопасности ИГ у пациен-
тов с НАЖБП.

Кетогенная диета 

Кетогенная диета (КД) характеризуется распреде-
лением макронутриентов, включающих примерно 
70-80% жиров, 10-20% белков и 5-10% углеводов, 
а потребление углеводов составляет менее 20-50 г 
в день (McGaugh E., Barthel B., 2022). КД можно раз-
делить на две категории: очень низкокалорийную 
диету (потребление углеводов <50 г/сут и калорий-
ность <800 ккал/сут) и диету с очень низким содер-
жанием углеводов (потребление углеводов <50 г/сут
и калорийность, как правило, >1000 ккал/сут) (Sri-
pongpun P., Churuangsuk C., Bunchorntavakul C., 2022). 
КД способствует снижению уровня инсулина из-за 
очень низкого содержания углеводов, что приводит 
к увеличению окисления жирных кислот и сниже-
нию липогенеза, что является важной целью про-
филактики НАЖБП (Lien E.C. et al., 2021). Кроме того, 
у людей, находящихся на КД, организм усваивает 
больше кетонов (включая ацетоуксусную кислоту, 
-гидроксимасляную кислоту и ацетон) для исполь-
зования их в качестве источника энергии (Lien E.C. 
et al., 2021). Также было обнаружено, что КД может 
значительно снижать содержание жира в печени 
и резистентность печени к инсулину, эти изменения 
были связаны с увеличением общего гидролиза три-
глицеридов в печени, а также снижением эндогенно-
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мя как в средиземноморской диете отдается предпо-
чтение оливковому маслу и высокому потреблению 
мононенасыщенных жиров (Filippou C.D. et al., 2020). 
DASH диета характеризуется высоким потреблением 
фруктов, овощей, цельного зерна и продуктов с низ-
ким содержанием жира, а также низким содержани-
ем сахара, сладких напитков, красного и обработан-
ного мяса (Eckel R.H. et al., 2014). Соблюдение DASH 
диеты улучшает метаболизм глюкозы и липидов, 
способствует снижению веса и снижает риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний, что привлекло интерес 
многих исследователей в ее применении в качестве 
потенциальной диетической стратегии профилак-
тики НАЖБП (Katsiki N., Stoian A.P., Rizzo M., 2022). 
Было подтверждено, что соблюдение диеты DASH 
обратно пропорционально связано с риском разви-
тия НАЖБП (ОШ: 0,0,70; 95% ДИ: 0,61-0,80).; однако 
эта связь не была значимой после корректировки 
на индекс массы тела (ИМТ) и дислипидемию (ОШ: 
0,92; 95% ДИ: 0,73-1,12) (Hekmatdoost A. et al., 2016). 
Перекрестный анализ (n=3051) показал, что соблю-
дение диеты DASH было независимо связано со зна-
чительным снижением распространенности НАЖБП 
и снижением активности воспаления, инсулиноре-
зистентности и ИМТ (Р=0,009) (Xiao M.L. et al., 2020). 
В ходе метаанализа рандомизированных исследова-
ний был сделан вывод о том, что диета DASH может 
повышать чувствительность к инсулину независимо 
от достигнутого снижения веса, в основном при на-
значении ее на срок более 16 недель (Shirani F. et al., 
2013). 

Таким образом, на сегодняшний день можно 
констатировать, что диета DASH помогает снизить 
ИМТ, скорректировать метаболические нарушения 
и уменьшить степень стеатоза печени, тем самым 
снижая риск формирования и прогрессирования 
НАЖБП. 

Средиземноморская диета 

Средиземноморская диета (СМД) в настоящее 
время является единственным рекомендуемым ме-
тодом лечения для пациентов с НАЖБП. В состав ра-

циона питания входит от 35% до 45% потребляемой 
энергии за счет жиров, от 35% до 40% углеводов и от 
15% до 20% белков (Plaz Torres M.C. et al., 2019). Для 
СМД характерно употребление оливкового масла 
(20-30 г/сут) в качестве основного источника жиров 
(Abenavoli L. et al., 2014). Кроме того, СМД имеет 
высокое соотношение мононенасыщенных жирных 
кислот и насыщенных жирных кислот (приблизитель-
но 2:1), при этом общее количество жира составляет 
от 30% до 40% ежедневного потребления энергии 
(Plaz Torres M.C. et al., 2019). Результаты нескольких 
исследований показали, что соблюдение СМД значи-
тельно снижает риски, связанные с НАЖБП, за счет 
улучшения липидного профиля, снижения содержа-
ния жира в печени, повышения чувствительности 
к инсулину и уменьшения количества внутрипече-
ночного жира (Gepner Y. et al., 2019; Yaskolka Meir A. 
et al., 2021; Kawaguchi T. et al., 2021). 

Кроме того, было показано, что соблюдение СМД 
повышает чувствительность к инсулину, уменьшает 
стеатоз печени и снижает степень активности НАСГ 
(Zelber-Sagi S. et al., 2017). 

СМД рекомендуется пациентам с НАЖБП, по-
скольку большинство ее компонентов отрицательно 
коррелируют с распространенностью, тяжестью или 
регрессом НАЖБП (Plaz Torres M.C. et al., 2019). Кли-
нические рекомендации МЗ РФ по НАЖБП, 2024 г., 
также рекомендуют средиземноморский тип пита-
ния с целью снижения содержания жира в печени.

В недавнем мультицентровом исследовании 
Seethaler B. et al., 2022, было показано, что КЦЖК 
и главным образом масляная кислота являются клю-
чевым медиатором позитивных эффектов средизем-
номорской диеты вследствие физиологической ре-
гуляции кишечной эпителиальной проницаемости. 
У пациентов, в течение 3 месяцев находившихся на 
СМД, более высокие концентрации масляной кис-
лоты достоверно коррелировали с низким уровнем 
ЛПС бактерий в плазме крови и фекального зонули-
на (показатели повышенной эпителиальной прони-
цаемости), в сравнении с группой контроля (рис. 14).
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–  в программах снижения веса: 1 таблетка 2-4 раза 
в день не менее 6 месяцев;

–  для поддержания уже сниженного веса (кон-
троль аппетита): 1 таблетка 2-4 раза в день 6 ме-
сяцев и более;

–  при наличии НАЖБП, МАЖБП: 1 таблетка 
2-4 раза в день 3-6 месяцев.

Таблетку Закофалька следует принимать не 
разжевывая, возможен однократный прием всей 
суточной дозы для повышения приверженности 
к лечению. Закофальк® NMX не содержит лактозы, 
казеина и глютена, поэтому хорошо переносится 
больными с непереносимостью глютена и лакто-
зы.

Рисунок 15.
Эффективность масляной кислоты в снижении стеатоза 
у пациентов с МАЖБП
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Подводя итог, можно сказать, что профилактиче-
ское воздействие СМД на НАЖБП хорошо известно. 
Однако из-за значительных различий в культурах, 
религиях и сельском хозяйстве стран структура дан-
ной диеты имеет существенные различия от региона 
к региону, и, следовательно, эффективность различ-
ных СМД в профилактике НАЖБП может варьиро-
ваться (Sofi  F., Casini A., 2014). 

Рисунок 14.
Влияние средиземноморской диеты на синтез масляной 
кислоты
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В исследовании Fogacci F. et al., 2024, была про-
демонстрирована эффективность масляной кислоты 
в комбинации с цинком и витамином D в лечении 
пациентов с метаболически ассоциированной бо-
лезнью печени (МАЖБП) и стеатозом печени.

50 пациентов, включенные в исследование, в те-
чение 28 дней соблюдали СМД, после чего были ран-
домизированы на 2 группы: СМД + бутират кальция 
500 мг/сут (2 таблетки Закофалька) 1 р/сут и СМД + 
плацебо. Курс лечения составил 3 месяца. В результа-
те в группе пациентов, получавших масляную кисло-
ту, достоверно чаще отмечалось снижение индекса 
стеатоза, а также общего холестерина и триглицери-
дов. Также важно отметить, что добавление масля-
ной кислоты существенно уменьшило стеатоз печени 
при МАЖБП, чем только соблюдение средиземно-
морской диеты (рис. 15). 

Закофальк® (комбинированный препарат 
масляной кислоты и инулина) у пациентов 
с ожирением в составе диеты может приме-
няться:
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интервальный) и режимом (например, аэробный, 
анаэробный, с сопротивлением). При этом мало-
подвижный образ жизни классифицируется как дея-
тельность, связанная с сидением или лежанием / от-
кидыванием назад, которая требует низкой энергии 
и небольшого количества дополнительных движе-
ний (Norton K., Norton L., Sadgrove D., 2010).

Основным методом лечения большинства людей 
с НАЖБП является коррекция образа жизни, вклю-
чающая как изменение рациона питания, так и регу-
лярные физические упражнения, с основной целью – 
уменьшение стеатоза печени, снижение ожирения, 
лечение сопутствующих кардиометаболических за-
болеваний и профилактика внепеченочного рака, 
связанного с образом жизни. Снижение массы тела 
на 5-10% приведет к клинически значимому улуч-
шению состояния здоровья (Donnelly J.E. et al., 2009). 
Помимо снижения массы тела, уменьшение стеатоза 
печени на 30%, по данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), связано с гистологическим улуч-
шением и исчезновением стеатогепатита (Stine J.G. 
et al., 2021). Одной из проблем при оценке эффектив-
ности терапевтических вмешательств для улучшения 
гистологических показателей печени является огра-
ниченная доступность надежных методов, которые 
помогут в рутинной практике надежно и неинвазив-
но выявить клинически значимые улучшения в этих 
параметрах. Инструменты для количественной оцен-
ки и мониторинга жировой ткани печени и фиброз-
но-воспалительных процессов в печени в настоящее 
время доступны только в исследовательских учреж-
дениях. Набор инструментов, основанный на общих 
биохимических и антропометрических показате-
лях, в настоящее время предложен в качестве заме-
нителей методов визуализации и биопсии печени 
(Dufour J.F. et al., 2022). Однако они утверждены толь-
ко в качестве инструментов скрининга и не исполь-
зуются регулярно для оценки изменений в динамике 
состояния печени. Это означает, что оценка измене-
ния объема талии и массы тела остается основной 
стратегией длительного мониторинга у пациентов 

Когда соблюдение СМД из-за вышеуказанных 
причин не всегда возможно, рекомендуется допол-
нительный прием добавок, содержащих ключевые 
компоненты СМД (омега-3 жирные кислоты, масля-
ная кислота и др.).

Следовательно, необходимы дальнейшие иссле-
дования для изучения различий в структуре СМД 
в разных регионах и странах и определения структу-
ры питания, которая наиболее подходит для профи-
лактики НАЖБП в каждых регионах по отдельности.

Рациональные физические упражнения
в терапии пациентов с НАЖБП

Физическая активность определяется как дви-
жение тела, которое увеличивает скорость метабо-
лизма и может быть классифицирована в зависи-
мости от метаболических потребностей, связанных 
с данным видом деятельности в «метаболических 
эквивалентах», или METs. Физические упражнения 
рассматриваются как запланированная и структу-
рированная физическая активность, как правило, 
направленная на улучшение или поддержание здо-
ровья, хорошего самочувствия и/или работоспособ-
ности. Рекомендации по выполнению упражнений 
основаны на манипулировании программируемыми 
переменными, которые включают режим выполне-
ния упражнений, частоту (количество сеансов в не-
делю) выполнения упражнений, продолжительность 
(время выполнения отдельного упражнения) и ин-
тенсивность (физиологические усилия / энергоза-
траты, связанные с физической активностью). Объ-
ем физических упражнений включает в себя общее 
количество энергии, затрачиваемое в килоджоулях 
на тренировку в день или в неделю, и зависит от ин-
тенсивности, частоты и продолжительности ежене-
дельных упражнений. Несмотря на то, что в разных 
профессиональных группах существуют разные гра-
ницы интенсивности, интенсивность обычно опре-
деляется как «легкая», «умеренная» и «энергичная» 
и определяется подходом (например, непрерывный, 
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центрального ожирения (например, окруж-
ности талии), артериального давления и мало-
подвижного образа жизни, а также повышение 
физической активности. Снижение избыточно-
го веса остается важной частью клинического 
лечения НАЖБП независимо от ИМТ. Одна-
ко в зависимости от клинических проявлений 
целью лечения также может быть снижение 
массы тела и/или других компонентов мета-
болического синдрома. Снижение массы тела 
даже на 3-5% может улучшить кардиометабо-
лический профиль (Musso G. et al., 2010), умень-
шить стеатоз печени (Le MH. et al., 2022) и до-
стичь ремиссии НАЖБП у людей с ИМТ <25 кг/м2

(Wong V.W.S. et al., 2018). Для улучшения гисто-
логических характеристик НАЖБП рекоменду-
ется снизить массу тела на ≥7-10%, особенно 
у людей с сопутствующим избыточным весом/
ожирением. У людей, достигших снижения 
массы тела более чем на 10%, у 90% стеатоге-
патит исчезает, у 81% достигается регресс фи-
броза и у всех улучшается стеатоз печени (Vilar-
Gomez E. et al., 2015).

2)  Физическую работоспособность: Лечащие 
врачи должны оценить уровень физической 
активности, выявить лиц с малоподвижным об-
разом жизни, провести оценку кардиореспира-
торной подготовки, нервно-мышечную функ-
цию и оценку любых ограничений со стороны 
опорно-двигательного аппарата (включая сар-
копению), которые могут повлиять на физиче-
скую и функциональную работоспособность. 
Для многих пациентов с НАЖБП актуальны во-
просы оценки состояния опорно-двигательно-
го аппарата, его функциональной способности 
и предотвращения потери мышечной массы /
саркопении. Дальнейшая клиническая оценка 
проводится для выявления саркопении (Lai J.C. 
et al., 2021) и мышечной слабости с помощью 
визуализации и/или соответствующих клиниче-
ских мероприятий, таких как тест на кратковре-

с НАЖБП в ответ на лечение. Люди с НАЖБП имеют 
более низкий уровень кардиореспираторной тре-
нированности, чем население в целом (Canada J.M. 
et al., 2019). Низкая кардиореспираторная подго-
товленность является мощным фактором риска раз-
вития НАЖБП и обратно пропорционально связана 
с формированием стеатогепатита и фиброза печени 
(Krasnoff J.B. et al., 2008). Это может частично объяс-
нить, почему люди с НАЖБП часто жалуются на вы-
сокую степень усталости, низкий уровень энергии 
и низкую самоэффективность при выполнении фи-
зических упражнений (Doward L.C. et al., 2021). 

Независимо от способа направления пациента 
на занятия лечебной физической культурой, оценка 
риска ее проведения должна проводиться соответ-
ствующим образом подготовленным специалистом 
по физическим упражнениям (врачом ЛФК и спор-
тивной медицины). 

Перед направлением пациента к врачу ЛФК леча-
щим врачам (терапевтам, гастроэнтерологам) следу-
ет обязательно оценить у пациента:

1)  Кардиометаболические факторы риска: 
Лечащие врачи должны оценить окружность 
талии, ИМТ, артериальное давление, нали-
чие в анамнезе жизни сердечно-сосудистых 
заболеваний и диабета, курение, употребле-
ние алкоголя и отсутствие физической актив-
ности. Дальнейшая клиническая оценка, по 
требованию лечащего врача, может также 
включать определение уровня липидов и липо-
протеинов в крови, глюкозы в крови и HbA1c. 
Можно использовать онлайн-калькуляторы, 
в частности по оценке сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) (онлайн-калькулятор, свобод-
но доступный https://www.mdcalc.com/calc/3398/
ascvdatherosclerotic-cardiovascular-disease-2013-
risk-calculator-aha-acc), который может быть 
использован для предоставления сведений 
о 10-летнем риске формирования сердечных 
заболеваний или инсульта. Приоритетными на-
правлениями лечения должны быть снижение 
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Направление показано, если потребности паци-
ента выходят за рамки общих рекомендаций по 
здоровому питанию, если у него есть осложне-
ния, связанные с НАЖБП (в частности, цирроз 
печени), есть дополнительные сопутствующие 
заболевания, есть вопросы по специфическому 
составу питательных веществ и/или требуется 
дополнительная поддержка специалиста.

–  Эмоциональном, социальном и когнитивном 
функционировании при необходимости напра-
вить пациента к психологу или консультанту по 
вопросам поведения.

–  Использование медикаментов для определения 
того, принимает ли пациент лекарства (напри-
мер, от повышенного артериального давления, 
СД2, холестерина), и если нет, то для направле-
ния к своему лечащему врачу на подбор меди-
каментозной терапии. Если пациент начинает 
регулярно заниматься физическими упражне-
ниями или существенно меняет свою программу 
физических нагрузок (например, для уменьше-
ния количества гипотензивных, пероральных 
сахароснижающих средств или инсулина), врач 
ЛФК также может потребовать внесения изме-
нений в лекарственную схему лечения. 

В настоящее время имеются четкие и убедитель-
ные доказательства того, что регулярные физиче-
ские упражнения обладают кардиопротективными 
свойствами и оказывают множество положительных 
эффектов на функцию опорно-двигательного аппа-
рата и психическое здоровье, независимо от достиг-
нутого снижения веса (Thyfault J.P., Bergouignan A., 
2020). Ключевыми механизмами, с помощью кото-
рых физические упражнения оказывают влияние 
на стеатоз печени, сосредоточены на изменении 
потока свободных жирных кислот (СЖК) в печень 
и из печени посредством изменений метаболизма 
ряда субстратов в мышцах, жировой ткани и печени 
(Solomon T.P. et al., 2009). Частично это может быть 
обусловлено улучшением в периферической чув-
ствительности к инсулину и поглощении глюкозы, 

менную физическую работоспособность (SPPB) 
(Gulanik J.M. et al., 1994). Выявление барьеров 
на пути освоения и поддержания физической 
активности / физических упражнений может 
также способствовать созданию индивидуаль-
ных программ упражнений.

3)  Сопутствующие заболевания: Необходимо 
выявить сопутствующие заболевания, такие 
как метаболический синдром, преддиабет, 
СД2, ожирение, синдром поликистозных яич-
ников, артериальная гипертензия, депрессия /
психические расстройства, и рассмотреть бо-
лее широкое лечение этих состояний в контек-
сте лечения НАЖБП.

4)  Показатели, важные для пациента: Леча-
щие врачи должны уточнить у пациента вопро-
сы, особенно относящиеся к НАЖБП, такие как 
оценка уровня усталости, энергичности и са-
моэффективности, связанной с физическими 
упражнениями (например, с помощью шкалы 
самоэффективности при выполнении физиче-
ских упражнений) (Resnick B., Jenkins L.S., 2009). 
Также следует оценить качество сна (например, 
с помощью Питтсбургского индекса качества 
сна (Buysse D.J. et al., 1989)), плохое настроение, 
способность выполнять повседневную деятель-
ность и качество жизни, связанное со здоровьем 
(например, по Опроснику пациентов с хрониче-
скими заболеваниям печени – Версия Неалко-
гольная жировая болезнь печени (Younossi Z.M. 
et al., 2017)). Важные для пациента показатели 
можно отслеживать и оценивать с помощью ви-
зуальных аналоговых шкал или шкалы достиже-
ния цели (Bovend’Eerdt T.J., 2009).

5)  Определение необходимости в дальней-
шей маршрутизации на основании клини-
ческого заключения. Лечащие врачи должны 
спросить о:

–  Диете (в соответствии с национальными ре-
комендациями по здоровому питанию) с на-
правлением к диетологу, если это необходимо. 
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Рисунок 16.
Предполагаемые механизмы влияния физических упраж-
нений на уменьшение стеатоза печени
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которые изменяют сигнальные пути печени [напри-
мер, белок, связывающий регуляторный элемент 
стерола-1c (SREBP-1c), и белок, связывающий эле-
мент углеводного ответа (ChREBP)], а также экспрес-
сию генов [например, липогенных белков, синтазы 
жирных кислот (FAS) и ацетилкоэнзимкарбоксилазы 
(ACC)]. Эти механизмы в конечном счете способству-
ют улучшению функционирования митохондрий пе-
чени с увеличением -окисления липидов, которое 
может предотвратить накопление побочных продук-
тов метаболизма, таких как керамиды и диацилгли-
цериды, которые в свою очередь способствуют раз-
витию инсулинорезистентности (рис. 16). 

На сегодняшний день опубликовано 25 системати-
ческих обзоров с метаанализом, в которых изу чалась 
эффективность физических упражнений для сниже-
ния стеатоза печени. Обзоры в основном включали 
рандомизированные контролируемые исследования 
(РКИ) среди взрослых (Baker C.J. et al., 2021; Battista F. 
et al., 2021), детей и подростков (Hens W. et al., 2017; 
Medrano M. et al., 2018) с избыточной массой тела или 
ожирением (Smart N.A. et al., 2018; Fu L. et al., 2022) и/
или подтвержденной НАЖБП (Chai X.N. et al., 2023), 
или сопутствующими кардиометаболическими забо-
леваниями (Sabag A. et al., 2017). Большинство иссле-
дователей применяли аэробные упражнения с суще-
ственно меньшим количеством силовых тренировок, 
интервальных тренировок или комбинированных 
упражнений, занятия аэробикой и силовые трени-
ровки с отягощениями. Группами сравнения были 
лица, не занимавшиеся физическими упражнениями. 
В некоторых исследованиях использовалась комби-
нация упражнений и диеты, а в других – только диета, 
а упражнения включались только в том случае, если 
диетические мероприятия были одинаковыми в обе-
их группах. Результаты стеа тоза печени обычно оце-
нивались с помощью магнитно-резонансных мето-
дов, компьютерной томографии или биопсии печени 
(Sargeant J.A. et al., 2018; Medrano M. et al., 2018), но 
более ранние исследования также включали ультра-
звуковое исследование печени.
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ских мероприятий в средиземноморском стиле без 
ограничения потребления энергии (Houttu V. et al., 
2021; Haigh L. et al., 2022). Примечательно, что от-
носительное снижение стеатоза печени на ≥30% по 
сравнению с исходным уровнем было связано с бо-
лее высокой вероятностью гистологического улуч-
шения и разрешения стеатогепатита (Stine J.G. et al., 
2021). Обобщенный анализ результатов эффектив-
ности физических упражнений по сравнению с кон-
тролем – пациентами, не занимавшимися физиче-
скими упражнениями, показывает, что у участников 
с НАЖБП при регулярных занятиях ЛФК вероятность 
достижения эффекта при лечении в 3,5 раза выше, 
чем у пациентов, получающих только стандартную 
медицинскую помощь (Stine J.G. et al., 2021).

Аэробные тренировки

При оценке применения аэробных упражнений 
на показатели стеатоза в сравнении с показателями 
стеатоза печени пациентов, не занимающихся физи-
ческими нагрузками, применялась количественная 
оценка с помощью магнитно-резонансных методов 
у взрослых (Sabag A. et al., 2022). При этом наблю-
дался средний суммарный эффект от непрерывных 
тренировок средней интенсивности по сравнению 
с контролем в виде абсолютного снижения стеатоза 
печени на –3,14% (95% ДИ: −4,45%, −1,82%) (Sabag A. 
et al., 2022). 

Эффективными дозами для аэробных упражне-
ний средней интенсивности оказались тренировки 
от трех до семи занятий в неделю в течение 4-52 не-
дель с умеренной интенсивностью (в основном на 
основе определения процентного соотношения 
максимальной частоты сердечных сокращений, 
или процентного соотношения пикового потребле-
ния кислорода (Vo2peak), или средних эффектив-
ных метаболических эквивалентов (МЕТ) за сеанс 
в количестве 4,8 МЕТ (Hashida R. et al., 2017)). Объ-
ем упражнений варьировался от 135 мин. в неде-
лю (Keating S.E. et al., 2015) до 240 мин. в неделю 
(Hashida R. et al., 2017), при этом средняя эффектив-
ная продолжительность занятия составляла 40 мин. 

В совокупности проведенные исследова-
ния продемонстрировали пользу физических 
упражнений для снижения стеатоза печени. 
В недавно опубликованном метаанализе отмечены 
средние суммарные показатели благоприятного эф-
фекта физической нагрузки (Babu A.F. et al., 2021), 
что отражает абсолютное снижение стеатоза пече-
ни на 2,40% (95% ДИ: от −3,13 до −1,66%) (Baker C.J. 
et al., 2021) и целых −5,1% (от −8,1 до −3,6%) (Stine J.G. 
et al., 2022) для группы с включением физических 
тренировок по сравнению с отсутствием физических 
нагрузок. Более существенные эффекты были полу-
чены в группах с установленной НАЖБП и в груп-
пах с более высоким исходным ИМТ (Orci L.A. et al., 
2016). Хотя имеется меньшее количество исследова-
ний у детей и подростков с НАЖБП, наблюдаемый 
положительный эффект в отношении стеатоза пе-
чени, по-видимому, соответствует таковому у взрос-
лых с абсолютным снижением на –2,10% (95% КИ: 
−3,25%, −0,95%) (Medrano M. et al., 2018). Пока не до 
конца ясно, насколько сильно изменение стеатоза 
связано с физическими нагрузками, а не просто с по-
терей веса, но потеря веса является ключевым пре-
диктором снижения стеатоза (Bril F., Sanyal A., Cusi K., 
2023). Однако также очевидно, что значимое сниже-
ние прогрессирования НАЖБП на фоне применения 
физических нагрузок возможно даже при отсутствии 
снижения веса или при снижении веса, которое не 
считается клинически значимым (т.е. <3-5%) (Bril F., 
Sanyal A., Cusi K., 2023).

Клинический эффект абсолютного снижения со-
держания жира в печени на 2-4% недостаточно 
изучен из-за отсутствия долгосрочных данных об 
изменениях стеатоза печени и неблагоприятных 
клинических исходах (например, смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний). Однако масштабы 
положительного эффекта физических нагрузок со-
поставимы с теми, которые наблюдаются при при-
менении большинства фармакологических средств, 
применяемых при лечении пациентов с НАЖБП 
(Musso G. et al., 2012), и превышают эффект диетиче-
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жительное влияние силовых тренировок на стеа-
тоз (Hallsworth K. et al., 2011; Shamsoddini A. et al., 
2015), а в других отсутствие пользы силовых трени-
ровок на стеатоз печени (Van Der Heijden G.-J. et al., 
2010; Hickman I.J. et al., 2013). Таким образом, на 
сегодняшний день нет четких свидетельств поло-
жительного воздействия специальных силовых тре-
нировок на стеатоз печени. Не проводилось срав-
нений дозировок для тренировок с отягощениями, 
а также эффективности и безопасности протоко-
лов тренировок с отягощениями, проводимых вне 
клинических рамок с оценкой их потенциального 
влияния на лабораторные показатели у пациентов 
с НАЖБП.

Комбинированные аэробные упражнения + сило-
вые тренировки 

Существует очень мало доказательств эффектив-
ности комбинированных аэробных упражнений 
и силовых тренировок для снижения стеатоза пече-
ни. Комбинированные аэробные и силовые трени-
ровки 3 дня в неделю по 45-60 мин. сопровождались 
снижением стеатоза печени на ~2% через 12 недель 
занятий (Houghton D. et al., 2017) и ~10% через 16 не-
дель (Shojaee-Moradie F. et al., 2016).

Высокоинтенсивные интервальные тренировки 

Высокоинтенсивные интервальные тренировки 
(ВИИТ) характеризуются интенсивными упражнени-
ями, чередующимися с периодами пассивного или 
низкоинтенсивного отдыха (Sabag A. et al., 2022). 
Типичные подходы включают в себя выполнение от 
одного до десяти высокоинтенсивных упражнений 
продолжительностью от 1 до 4 минут, чередующихся 
с периодами отдыха от 30 секунд до 3 минут. Появ-
ляющиеся данные свидетельствуют о том, что ВИИТ 
могут быть полезны для снижения стеатоза печени 
(Sabag A. et al., 2022), при этом в одном метаанализе 
сообщается о среднем суммарном эффекте для ВИИТ 
по сравнению с контролем в виде абсолютного сни-
жения жировой ткани в печени на −2,85% (95% ДИ: 
−0,95%, −0,23%) у лиц занимающихся ВИИТ (Sabag A. 
et al., 2022). ВИИТ может быть сопоставима по эффек-

(Hashida R. et al., 2017). Методы аэробных упражне-
ний включали в себя преимущественно ходьбу, за-
нятия на беговой дорожке и велотренажере, а в не-
которых исследованиях сообщалось о «различных» 
методах занятий, включая греблю и эллиптические 
тренировки. Непрерывные аэробные упражнения 
высокой интенсивности применялись реже, и толь-
ко в двух исследованиях были прописаны «интен-
сивные» занятия 3 дня в неделю в течение 8 недель 
(Keating S.E. et al., 2015) и 5 дней в неделю в течение 
6 месяцев (Zhang H.J. et al., 2016), что в среднем при-
вело к снижению стеатоза печени на 2,4% и 5,0% 
соответственно. Представляет интерес наблюдение, 
в котором не было обнаружено различий в величи-
не уменьшения стеатоза печени через 6 месяцев по-
сле физических нагрузок средней или высокой ин-
тенсивности (Zhang H.J. et al., 2016). Эти результаты 
были подтверждены мета-регрессией, продемон-
стрировавшей отсутствие связи между общим объ-
емом физической нагрузки в минутах в неделю или 
затратами энергии (Ккал) в неделю и снижением 
стеатоза печени в 18 РКИ (Sabag A. et al., 2022). В со-
вокупности эти данные свидетельствуют о том, что 
минимальная эффективная доза физических упраж-
нений для лечения стеатоза печени – это 135 минут 
в неделю аэробных нагрузок умеренной интенсив-
ности без дополнительной пользы для лечения сте-
атоза печени от увеличения интенсивности физиче-
ских упражнений.

Силовые тренировки 

В настоящее время имеется относительно мало 
данных о влиянии силовых тренировок на стеатоз 
печени. Было проведено несколько интервенци-
онных исследований, в которых использовались 
различные методики силовых тренировок; напри-
мер, «традиционные» прогрессивные силовые тре-
нировки с различным объемом и интенсивностью 
у взрослых (Damor K. et al., 2014; Zelber-Sagi S. et al., 
2014) и подростков (Van Der Heijden G.-J. et al., 2010) 
или круговые тренировки (Shamsoddini A. et al., 
2015). При этом в одних работах отмечено поло-
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ческих характеристик при НАЖБП помимо стеатоза 
(т.е. фиброза, долькового воспаления, повреждения 
гепатоцитов и оценки активности НАЖБП). Пере-
крестный анализ 813 пациентов с подтвержденной 
при биопсии НАЖБП показал, что у тех, кто самосто-
ятельно выполнял интенсивные физические упраж-
нения (75 мин. в неделю), снижалась вероятность 
развития стеатогепатита. При этом у тех пациентов, 
кто занимался интенсивными физическими упраж-
нениями (150 мин. в неделю), снижалась вероят-
ность формирования прогрессирующего фиброза 
(Hickman I.J. et al., 2013). Тщательный анализ, про-
веденный в Великобритании, на популяционной 
когорте Биобанка (n=840) продемонстрировал, что 
измеряемая дозированная физическая активность 
умеренной интенсивности оказалась обратно про-
порционально связана с фиброзным воспалением 
в печени (количественно определяемым с помощью 
многопараметрической МРТ), даже у тех лиц, у кого 
ранее не было диагностировано НАЖБП и данная 
зависимость не зависела от социально-демографи-
ческих и других значимых факторов образа жизни, 
включая диету (Oh S. et al., 2015). Хотя эти данные 
свидетельствуют о том, что физические упражнения 
оказывают защитный эффект на печень, польза фи-
зических упражнений в отношении улучшения гисто-
логических показателей при выявленной НАЖБП все 
еще неясна, что подтверждается данными РКИ. На 
сегодняшний день только в трех исследованиях была 
проведена парная биопсия печени у 34 участников, 
занимавшихся физическими упражнениями, резуль-
таты которой были неоднозначными (Hickman I.J. 
et al., 2013; Eckard C. et al., 2013; O’Gorman P. et al., 
2020). В недавно проведенном небольшом иссле-
довании наблюдался одномоментный регресс фи-
броза у 58% участников и одномоментный регресс 
увеличения размеров гепатоцитов у 67% участников 
(n=12) после 12 недель аэробных упражнений от уме-
ренных до интенсивных (40-75% резерва сердечного 
ритма (ЧСС)) 3-5 дней в неделю; однако в этом иссле-
довании не было группы сравнения и наблюдалась 

тивности, по крайней мере, с непрерывными трени-
ровками средней интенсивности для улучшения со-
стояния печени при стеатозе; однако достоверность 
доказательств относительно сопоставимости эффек-
та с непрерывными тренировками средней интен-
сивности низкая из-за ограниченности фактических 
данных (Sabag A. et al., 2022). Подходы ВИИТ, кото-
рые, как было показано, улучшают состояние при 
стеатозе, включали в себя от одного до пяти интер-
валов высокоинтенсивных аэробных упражнений 
продолжительностью 2-4 минуты с 2-3-минутным от-
дыхом между интервалами.

Спринтерские интервальные тренировки и дру-
гие тренировки

Влияние спринтерских интервальных трениро-
вок (СИТ), характеризующихся «тотальными» или 
сверхмаксимальными (>100% VO2max) нагрузками 
продолжительностью от 8 до 30 секунд, на стеатоз 
печени было изучено в ходе двухнедельного исследо-
вания у пациентов с СД2 или с риском его развития 
(Motiani K.K. et al., 2019). Тренировка с использова-
нием СИТ приводила к сопоставимому абсолютно-
му снижению стеатоза печени (~3%) по сравнению 
с непрерывными тренировками средней интенсив-
ности у лиц с нарушенной толерантностью к глю-
козе. В настоящее время проводятся исследования, 
касающиеся эффективности других новых подхо-
дов к тренировкам, таких как вибрация всего тела 
(Cevik Saldiran T. et al., 2020), и гибридной трениров-
ки (включающей электрическую стимуляцию мышц-
антагонистов во время сокращения мышц-агонистов) 
(Iwanaga S. et al., 2020), а также эффективности пила-
теса (Keymasi Z., Sadeghi A., Pourrazi H., 2020), однако 
для одних из этих работ была продемонстрирована 
очень низкая степень достоверности доказательств 
пользы (Oh S. et al., 2015), а для других – отсутствие 
пользы (Iwanaga S. et al., 2020) при стеатозе печени.

Влияние физических упражнений на степень фиб-
роза и гистологические процессы в печени 

Имеются ограниченные данные об эффективно-
сти физических упражнений на улучшение гистологи-
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марный эффект от физических упражнений (Musso G. 
et al., 2012; Katsagoni C.N. et al., 2017; Chai X.N. et al., 
2023), приводящий к снижению окружности талии на 
–1,24 см в сравнении с контролем (95% ДИ: −2,15, –0,34 
см) (Katsagoni C.N. et al., 2017). Такая, казалось бы, не-
большая величина уменьшения окружности талии 
является клинически значимой, учитывая, что увели-
чение окружности талии на 1 см связано примерно 
с 2% риском частоты развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (Kuk J.L. et al., 2005). Большинство до-
казательств эффективности физических упражнений 
для снижения индекса массы тела у людей с НАЖБП 
были получены для аэробных упражнений. Сооб-
щалось о средних различиях до –0,97 кг/м2 (95% ДИ: 
−1,40, –0,55 кг/м2) (Słomko J. et al., 2021; Xiong Y. et al., 
2021) в исследованиях эффекта аэробных нагрузок по 
сравнению с контролем. В совокупности, для неболь-
шого снижения массы тела в данных исследованиях 
предписывались занятия ЛФК средней интенсивно-
сти продолжительностью 150-240 мин. в неделю по 
30-60 мин. три-пять раз в неделю в течение 12 недель 
на протяжении 12 месяцев (Cuthbertson D.J. et al., 
2016), или 60 минут аэробных упражнений средней 
интенсивности в неделю (60-85% от максимальной 
ЧСС) в течение 6 недель (Shojaee-Moradie F. et al., 
2007). Было доказано, что данные виды аэробных 
упражнений оказались эффективными для уменьше-
ния окружности талии у пациентов с НАЖБП (Shojaee-
Moradie F. et al., 2007; Cuthbertson D.J. et al., 2016). 
Суммарно виды упражнений, применяемых при ле-
чении пациентов с НАЖБП, и их эффективность пред-
ставлены в таблице 2.

Таким образом, врач ЛФК играет одну из важ-
ных ролей в лечении пациентов с НАЖБП. Имеются 
убедительные доказательства того, что аэробные 
упражнения снижают стеатоз печени и могут оказы-
вать положительное влияние на печень независимо 
от снижения общей массы тела. Для уменьшения сте-
атоза печени рекомендуется заниматься физической 
нагрузкой средней интенсивности не менее 135 мин. 
в неделю и не более 240 мин. в неделю без дополни-

неоднородность в гистологическом фенотипе участ-
ников (O’Gorman P. et al., 2020).

Влияние физических упражнений на уровень пе-
ченочных ферментов

На основе недавно проведенного метаанализа 
были получены данные о значениях суммарного эф-
фекта от низкого до среднего уровня на показатели 
АлАт – абсолютные различия составили 6,66 МЕ/л (95% 
ДИ: 3,27-10,04 МЕ/л) (Yu X. et al., 2023) в пользу физиче-
ских нагрузок по сравнению с контролем. Суммарный 
эффект от низкого до среднего уровня в пользу фи-
зической нагрузки также был продемонстрирован и в 
отношении показателей АсАт, абсолютные различия 
составили 3,14 МЕ/л (95% ДИ: 0,35-5,93 МЕ/л) в пользу 
физических упражнений по сравнению с контролем 
(Yu X. et al., 2023). Большинство доказательств пользы 
физических упражнений в отношении снижения по-
казателей АлАт были получены в ходе исследований 
по применению аэробных упражнений (Wang S.-T. 
et al., 2020; Yu X. et al., 2023), при этом не наблюда-
лось эффекта от изолированных силовых тренировок 
(Xiong Y. et al., 2021) или их сочетании с аэробными 
тренировками (Babu A.F. et al., 2021).

Влияние физических упражнений на вес и строе-
ние тела у пациентов с НАЖБП

Недавно проведенный метаанализ, объединив-
ший 13 исследований, показал небольшой эффект 
в пользу физических нагрузок по сравнению с кон-
тролем [–0,78 кг/м2 (95% ДИ: −1,07, –0,48 кг/м2)] 
(Xiong Y. et al., 2021), на абсолютное снижении веса 
на –2,43 кг (95% ДИ: −4,99, 0,14 кг) между группой, 
занимающейся физической нагрузкой, и контролем 
(Babu A.F. et al., 2021). Как оказалось, величина вли-
яния физических упражнений самих по себе на из-
менение массы тела (т.е. без сопутствующей моди-
фикации рациона питания) минимальна, при этом 
изменение веса в среднем составляет менее 2-3 кг. 

В трех обзорах изучалась эффективность физиче-
ских упражнений для уменьшения окружности талии 
у людей с НАЖБП, и они показали умеренный сум-
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на результаты лечения пациентов с НАЖБП, помимо 
их влияния на поддержание мышечной массы и кон-
троль уровня глюкозы в крови. Силовые тренировки 
следует рассматривать как дополнение к аэробным 
упражнениям, а не вместо них. 

тельной пользы от выполнения упражнений более 
высокой интенсивности. Такая доза физической на-
грузки, вероятно, принесет большую пользу здоро-
вью. На сегодняшний день нет четких доказательств 
того, что силовые тренировки положительно влияют 

Таблица 2.
Виды физических упражнений, применяемых при лечении
пациентов с НАЖБП, и их эффективность

Ключевая цель Только аэробные упражнения Только силовые 
упражнения Практические рекомендации

Уменьшение стеатоза 
печени

От умеренной до интенсивной нагрузки (напри-
мер, быстрая ходьба, бег трусцой, езда на вело-
сипеде). Следует выполнять упражнения средней 
интенсивности не менее 135 минут в неделю в 
течение 3-5 дней в неделю; в идеале довести их 
до 150-240 минут в неделю (убедительные до-
казательства)  

и/ или Высокоинтенсивные интервальные тре-
нировки, включающие 1-5 высокоинтенсивных 
упражнений продолжительностью 2-4 минуты, 
чередующихся с 2-3-минутными восстановитель-
ными упражнениями низкой интенсивности, 
проводимыми между ними, 3-5 дней в неделю. 
(умеренные доказательства). 

Рекомендуемая интенсивность основана на 
научных работах, в которых были основаны 
доказательства  эффективности умеренной на-
грузки: 40-60% от максимального ЧСС

Интенсивной нагрузки 60-84% от максималь-
ной ЧСС, Высокой интенсивности: ≥ 85-100% 
максимальной ЧСС 

Недостаточно
доказательств

При лечении стеатоза печени следует уделять 
приоритетное внимание аэробным упражнени-
ям и/или высокоинтенсивной интервальной тре-
нировке. Преимущества изолированных силовых 
тренировок неясны. 

Силовые тренировки следует включать в до-
полнение к рекомендуемому объему аэробных 
упражнений, но не вместо них. 

Уменьшение цен-
трального ожирения 
(окружность талии в 
качестве показателя 
уменьшения висце-
ральной жировой 
ткани)

От умеренной до интенсивной нагрузки (на-
пример, быстрая ходьба, бег трусцой, езда на 
велосипеде). выполнять упражнения средней 
интенсивности не менее 150-240 минут в неделю 
в течение 3-5 дней в неделю. Доказательства 
слабой или умеренной интенсивности

Недостаточно
доказательств

Всего лишь 60 минут еженедельных интенсивных 
занятий могут принести эквивалентную пользу.

Силовые тренировки следует включать в до-
полнение к рекомендуемому объему аэробных 
упражнений, но не вместо них.

Улучшение кардиоре-
спираторной
подготовленности

Аэробные упражнения умеренной или высокой 
интенсивности (например, быстрая ходьба, 
бег трусцой, езда на велосипеде); физические 
упражнения средней интенсивности продол-
жительностью не менее 135 минут в неделю 
в течение 3-5 дней в неделю (убедительные 
доказательства)

Недостаточно
доказательств

Появляющиеся данные свидетельствуют о том, 
что высокоинтенсивные интервальные трени-
ровки могут в равной степени улучшить кардио-
респираторную подготовку у людей с НАЖБП.

Снижение веса От умеренной до интенсивной физической на-
грузки (например, быстрая ходьба, бег трусцой, 
езда на велосипеде). Выполнять физические 
упражнения средней интенсивности следует 
не менее 150-240 минут в неделю в течение 3-5 
дней в неделю. (убедительные доказательства)

Недостаточно
доказательств

Силовые тренировки следует включать в до-
полнение к рекомендуемому объему аэробных 
упражнений, но не вместо них.
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На сегодняшний день ключевые профилактические 
стратегии в отношении формирования НАЖБП скла-
дываются из соблюдения современных диетических 
стратегий с доказанной эффективностью, в которых 
важное место занимают пищевые волокна и масля-
ная кислота, рациональной физической активности,  
потребления качественной питьевой воды, в отка-
зе от вредных привычек, здоровом сне, сокращении 
времени пребывания в сидячем положении и отказе 
от употребления алкогольных напитков (рис. 17). 

Рисунок 17.
Ключевые современные стратегии профилактики НАЖБП 
у населения
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• Достаточный сон (7-9 часов/ночь)

• Чистка зубов (2-3 раза/день)
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   вещества)

• Средиземноморская

   диета

• Интервальное голодание

• Кетогенная диета

• DASH диета

Диетические стратегии

Управление питанием
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Предотвращение
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Заключение
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