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Аннотация: В статье анализируется механизм развития неалкогольной 

жировой болезни печени и механизм действия эссенциальных фосфолипидов.  

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – распространенное 

заболевание, затрагивающее около 25-30% населения планеты. Чаще всего она 

встречается у людей с лишним весом и сахарным диабетом 2-го типа, 

увеличивая риск развития сердечно-сосудистых заболеваний. С целью 

своевременного предотвращения осложнений и для своевременного лечения 

НАЖБП необходимо более детально анализировать влияние ЭФЛ на состояние 

печени пациентов. 
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Введение: 

Печень является паренхиматозным органом, который выполняет около 500 

функций основными которыми являются: фильтрационная, синтезирующая, 

секретирующая, депонирующая, обезвреживающая. В настоящее время печень 

подвергается многочисленным факторам со стороны внешних воздействий на 

нее, которые способствуют угнетению ее жизненно важных функций. 

Нарушение работы печени также пагубно влияет на другие системы организма. 

К распространенным патологиям печени являются гепатозы, гепатиты, 

фиброзы, циррозы. В данной статье будут рассмотрены механизмы действия 

лекарственных средств из группы гепатопротекторов в лечении на примере 

жирового гепатоза.  
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Жировой гепатоз ( стеатоз,  “гусиная печень”) является видом жировой 

дистрофии характеризующаяся накоплением липидов (преимущественно 

триглицеридов) в гепатоцитах приводящая к дисфункции органа. 

Дислипидемия приводит к накоплению свободных жирных кислот 

циркулирующих в крови, которые в избыточном количестве захватываются 

гепатоцитами тем самым скапливаясь в них, нарушая нормальные 

метаболические процессы. 

Причины возникновения: вирусные инфекции, неправильное питание, 

гиподинамия, стресс, лекарственные препараты (НПВС), ожирение, 

хронические заболевания (сахарный диабет) 

 

Механизмы развития:  

 
Схема : Многофакторный патогенез НАЖБП [5]. 

 

Ген SNB находящийся в белке PNPLA3 является предрасполагающим 

фактором в развитии неалкогольного жирового гепатоза печени (НАЖБГ) [7]. 

Этот белок находится на поверхности липидной капли в гепатоците. Изменения 

структуры белка вследствие экспрессии гена SNB приводит к изменению 

конформации жировых кислот внутри клетки печени в результате чего 

происходит скопление PNPLA3  на поверхности жировых капель. Такой белок 

не способен регулировать липидный обмен и происходит накопление ТАГ, 

который приводит к возникновению стеатоза. Киназы  MST-3 и MST4 имеют 
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свойство связываться с липидными каплями в клетках печени, так же они 

контролируют липид-индуцированный метаболический стресс в гепатоцитах. 

Снижение их количества приводит к усиленному синтезу ТАГ и повышению 

бета-окислению жирных кислот.   

Немаловажной патогенетической ветвью так же может являться 

повышенная экспрессия фермента ГМГ-КоА-редуктазы. Избыточная активация 

редуктазы приводит к повышенному синтезу свободного холестерина который 

приводит к кристаллизации холестерина в каплях липидов. Накопление 

свободного холестерина приводит к воспалению которое может привести к 

разрастанию соединительной ткани (организация) [9-12].  Фарнезоидный 

рецептор (FXR) снижает выработку жирных кислот в печени и накопления их, 

но повышается бета-окисление. FXR участвует в метаболизме глюкозы и 

липидов, снижая тем самым воспалительные процессы и повышая 

регенераторные механизмы печени [4]. 

Лечение: основными препаратами при патологиях печени являются 

эссенциальные фосфолипиды которые относятся к группе гепатопротекторов.  

Эссенциальные фосфолипиды (ЭФЛ) – это незаменимые компоненты 

клеток, играющие важную роль в поддержании их структуры, работе 

транспортных систем, активации ферментов и регуляции роста и развития. Из 

различного рода исследований было обнаружено, что токсины и другие 

химические вещества негативно воздействуют на клетки печени, нарушая их 

работу и приводя к гибели. Эти результаты стимулировали изучение защитного 

действия фосфолипидов на клетки печени, которые могут использоваться для 

лечения заболеваний печени.  

Эссенциальные фосфолипиды основываются на уменьшении окисления 

жиров и накопления их в гепатоцитах, повышении их текучести и эластичности 

мембран, регуляции процессов окислительного фосфорилирования, снижают 

риски возникновения гепатокарцином и фиброзных изменений в печени, 

улучшают экскреторную, детоксикационную, синтезирующую способность 

печени.  

Из всех фосфолипидов мембраны клетки 80-90% приходится на 

фосфодитилхолин, который участвует в восстановлении поврежденных 

клеточных мембран. Он замедляет жировую инфильтрацию и развитие 

фиброза, увеличивая РНК и синтез белков в клетках он способствует ускорению 

процессов регенерации и репарации. ЭФЛ повышают активность фермента 

коллагеназы, которая является антагонистом процессу разрастания 

соединительной ткани [1, 6]. ЭФЛ преобразуют нейтральный жир и холестерин 

в легко усваиваемые формы в связи с чем они обладают гипогликемическим и 

гиполипидемическим свойством.  
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Помимо фосфодитилхолина также существует немаловажное активное 

вещество-глицирризиновая кислота (ГК), имеющая такие эффекты как: 

противовоспалительное, антиоксидантное, иммуномодулирующее, 

противовирусное, противоканцерогенный(способствует индукции апоптоза 

раковых клеток),  также она корригирует действие ЭФЛ [2, 3]. Ее 

противовоспалительные эффекты связывают с двумя механизмами: 

ингибирование протеинкиназы С и ингибирование 11β-

оксистероиддегидрогеназы (которая катализирует переход кортизола в 

кортизон). Угнетение активности протеинкиназы С приводит к 

дефосфорилированию рецепторов лейкоцитов- хелперов, что приводит к 

уменьшению воспаления. 11β-оксистероиддегидрогеназа увеличивает 

количество кортизола в крови и вызывает уменьшение иммуносупрессорного 

действия кортизона. Глицирризин, благодаря своим антиоксидантным 

свойствам, может предотвращать интенсивное перекисное окисление липидов. 

Он блокирует активность фермента 5-липооксигеназы и взаимодействует с 

прооксидантом простагландином E2 [8]. 

Заключение: Исходя из наших данных можно удостоверится в 

эффективности эссенциальных фосфолипидов в терапевтическом лечении 

НАЖБП.  По результатам некоторых научных исследований было выявлено что 

у большой доли пациентов с НАЖБП успех лечения с ЭФ составлял 80,5%, а у 

тех, кто не принимал – 27,9% [13, 14, 15,16]. Эссенциальные фосфолипиды 

улучшают клинико-морфологическую картину течения жирового гепатоза 

печени значительно уменьшая возникновения осложнений.    
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