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Введение
Заболевания печени представляют собой серьезную про-

блему общественного здравоохранения во всем мире, причем 
как алкогольная болезнь печени (АБП), так и неалкогольная 
жировая болезнь печени (НАЖБП) вносят существенный 
вклад в долю заболеваемости и смертности населения.

АБП является общепризнанным распространенным за-
болеванием печени, тогда как НАЖБП вызывает большую 
озабоченность в связи с растущей распространенностью 
ожирения и метаболического синдрома. У 25–30 % жителей 
развитых стран диагностируют неалкогольную жировую 
болезнь печени, что представляет собой самое частое 
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хроническое заболевание среди патологий печени [1]. 
В России у пациентов амбулаторного профиля распро-
страненность НАЖБП составила 37,3 %. [2]. В зависимо-
сти от метода диагностики, возраста, пола и этнической 
принадлежности [3] частота НАЖБП среди взрослого 
населения может варьировать от 17 до 46 %.

Данные о распространенности различных форм АБП 
во всем мире ограничены из-за редкого обращения этой 
группы пациентов в медицинские учреждения на ранних 
стадиях развития заболевания. [4]. Распространенность 
компенсированного алкогольного цирроза печени эпидеми-
ологами оценивается в 23,6 млн человек, а декомпенсиро-
ванного – 2,46 млн человек [5]. Учитывая, что во всем мире 
потребление алкоголя на душу населения выросло с 5,5 
литра в 2005 году до 6,4 литра в 2016 году и, по прогнозам, 
увеличится до 7,6 литра в 2030 году [6], можно предполагать 
существенный рост распространенности АБП.

По данным Всемирной организации здравоохранения, 
употребление алкоголя приводит к смерти и инвалидно-
сти на относительно раннем этапе жизни. Среди людей 
в возрасте от 20 до 39 лет примерно 13,5 % всех случаев 
смерти связаны с употреблением алкоголя, тогда как общая 
смертность от причин, связанных с алкоголем, составляет 
около 5 % [5, 7]. В России же смертность, связанная с дан-
ной причиной, составляет более 20 % [8, 9].

Основные понятия
НАЖБП – это метаболическое расстройство, характери-

зующееся накоплением жира в печени, что может привести 
к воспалению, фиброзу и циррозу печени. Основными фак-
торами риска НАЖБП являются ожирение, диабет 2 типа, 
инсулинорезистентность и метаболический синдром. Частота 
НАЖБП у больных сахарным диабетом 2 типа (СД2) и ожи-
рением варьирует от 70 до 100 %. [10]. При этом НАЖБП 
встречается у 7 % лиц с нормальной массой тела [11].

НАЖБП имеет многофакторный патогенез, включаю-
щий такие процессы, как инсулинорезистентность (ИР), 
липотоксичность, воспаление, дисбаланс цитокинов и ади-
покинов, активация врожденного иммунитета и дисбаланс 
микробиоты, воздействие экологических и генетических 
факторов [12–14].

На фоне генетической предрасположенности влияние 
таких факторов, как бактериальные липополисахариды 
(ЛПС), усиление окислительного стресса, будет приводить 
к развитию жирового гепатоза. ЛПС образуются в резуль-
тате чрезмерного роста грамотрицательных бактерий 
и перемещаются в основном в результате повышенной ки-
шечной проницаемости. Оксидативный стресс усиливается 
при НАЖБП как вследствие перепроизводства активных 
форм кислорода (АФК) и нехватки эндогенных молекул 
антиоксидантов, так и благодаря взаимодействию между 
ЛПС и системой Toll-подобного рецептора 4 (TLR 4) [15].

Факторы риска АБП включают злоупотребление ал-
коголем, генетическую предрасположенность и коинфек-
цию вирусами гепатита. Повреждение паренхимы печени 
и возникновение собственно алкогольной болезни печени 
проявляется в виде стеатоза, алкогольного гепатита (АГ), 
фиброза и/или цирроза печени [16].

Диетотерапия при АБП и НАЖБП
Долгосрочной целью лечения хронического гепатоза 

является предотвращение прогрессирования цирроза и/или 
рака печени и в конечном итоге продление выживаемости 
и качество жизни пациентов.

Диетические изменения остаются ключевым и наиболее 
эффективным физиологическим средством контроля веса 
и предупреждения развития и коррекции НАЖБП. У паци-
ентов с НАЖБП целью диетотерапии является снижение 
содержания жира в печени. Базовыми подходами являются: 
гипокалорийная диета [17–19], уменьшение содержания 
в рационе легких углеводов (сахаров и рафинирован-
ных углеводов) и/или уменьшение содержания жиров. 
Выраженность эффекта зависит от процента снижения 
жировой массы. К гипокалорийным относятся диеты, 
в которых ежедневная калорийность питания снижена 
на ≥500 ккал/день от физиологической потребности [17].

Есть данные, показывающие, что средиземноморская 
диета уменьшает стеатоз печени у лиц с ожирением даже 
без снижения массы тела [20]. Эта диета содержит большое 
количество оливкового масла, овощей, фруктов и оре-
хов, бобовых, цельнозерновых, рыбы и морепродуктов 
и характеризуется низким содержанием красного мяса, 
обработанных пищевых продуктов, сахара и рафиниро-
ванных углеводов.

Результаты эффективного терапевтического влияния 
средиземноморской диеты на течение НАЖБП подтверж-
дены в систематических обзорах [21, 22].

Потеря веса >5 % необходима для уменьшения содер-
жания жира в печени, 7–10 % – для снижения воспаления 
и >10 % – для влияния на фиброз, хотя даже менее зна-
чительное похудание ассоциировано с положительным 
эффектом [18].

Пациентам с НАЖБП без ожирения рекомендована 
умеренная потеря веса (3–5 %) для достижения ремиссии 
заболевания [23].

При любой диете рекомендуется уменьшить содержа-
ние алкоголя, фруктозы, насыщенных жиров, сладостей, 
сладких напитков, ультра-обработанных продуктов [24].

Всем пациентам рекомендуется высокое потребление 
продуктов, богатых пищевыми волокнами, которые под-
держивают кишечную микробиоту и восстанавливают 
моторику кишечника, что благоприятно влияет на течение 
заболеваний обмена веществ [25].

К сожалению, около 40 % пациентов не придержива-
ется мероприятий, направленных на снижение веса [26].

Если говорить о диетических подходах при АБП, то зна-
чимой проблемой таких пациентов является нутритивная 
недостаточность. Недостаточность поступления микро-, 
макроэлементов и питательных веществ отмечается у аб-
солютного большинства больных, злоупотребляющих 
алкоголем, что усугубляет течение и ухудшает прогноз 
заболевания. Пациентам с АБП важным компонентом 
диетотерапии является адекватное поступление пита-
тельных веществ [27, 28]. Энергетическая ценность дие-
ты должна быть не менее 2000 ккал в сутки, с достаточ-
ным количеством витаминов (в составе продуктов или 
добавок). По-прежнему не рекомендуется избыточное 
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потребление насыщенных жиров и легко усваиваемых 
углеводов. Достаточным потреблением белка можно счи-
тать дозу не менее 1–1,5 грамма на килограмм идеальной 
массы тела в сутки [29]. Рекомендуется добавлять в рацион 
липотропные продукты, способствующие оттоку желчи 
(овсяная и гречневая крупы, изделия из творога, нежирные 
сорта рыбы) [16].

Фитонутриенты
Наряду с питанием важным фактором в нормализа-

ции состояния пациентов с АБП и НАЖБП выступают 
лекарственные травы. Фитотерапия имеет многовеко-
вую историю и отличается рядом преимуществ перед 
фармакотерапией. В качестве вспомогательных средств, 
оказывающих гепатопротекторное действие, повышающих 
устойчивость гепатоцитов к патологическим воздействиям, 
выступают фитодобавки растительного происхождения, 
содержащие флавоноиды, сапонины, витамины, инги-
бирующие перекисное окисление липидов, обладающие 
антигипоксической активностью.

Наиболее изученное растение с гепатопротективным 
действием – расторопша пятнистая (остропестро, Silybum 
marianum L.) – силибор, силимарин.

Активный комплекс расторопши представляет со-
бой липофильный экстракт и состоит из трех изомеров. 
Силибин – компонент с наибольшей степенью биологи-
ческой активности, составляет от 50 до 70 % силимарина.

Силимарин действует как антиоксидант, снижая вы-
работку свободных радикалов и перекисное окисление 
липидов, обладает антифиброзной активностью, ингибируя 
связывание токсинов с рецепторами клеточных мембран 
гепатоцитов.

Силимарин нейтрализует перекисное окисление ли-
пидов, вследствие чего предотвращается повреждение 
клеточных мембран гепатоцитов. Расторопша стимули-
рует синтез белков и фосфолипидов, в результате чего 
происходит стабилизация мембран и уменьшается их 
проницаемость [30].

Силибинин способствует повышению чувствитель-
ности тканей к инсулину [31–33], обладает противодиа-
бетическим действием посредством регуляции сигнала 
рецептора γ, активируемого пролифератором пероксисом 
(PPAR-γ) [34].

При НАЖБП активность трансаминаз в сыворотке 
крови обычно не превышает верхнюю границу нормаль-
ных значений более чем в 4–5 раз. У большинства боль-
ных преобладает активность АЛТ. В случае преобладания 
активности АСТ соотношение АСТ/АЛТ, как правило, 
не превышает 1,3, но возрастает при выраженном фи-
брозе [35]. В клиническом плацебо-контролируемом 
исследовании с участием добровольцев с малоподвижным 
образом жизни и индексом массы тела (ИМТ) ≤34,9 кг м2 
прием комплексной биодобавки с включением сили-
марина смог снизить соотношение АСТ/АЛТ через 90 
и 180 дней, тогда как все группы в исходное время де-
монстрировали повышенное соотношение >2,20. При 
этом коррекция рациона питания во время исследования 
не проводилась [36].

Другое рандомизированное двойное слепое плаце-
бо-контролируемое многоцентровое исследование по-
казало, что применение более высоких, чем обычно, доз 
силимарина (420 и 700 мг) у пациентов с неалкогольным 
стеатогепатитом (НАСГ) без цирроза печени безопасно 
и хорошо переносится. [37]

Расторопши пятнистой плодов экстракт как средство 
выбора рекомендован для комплексного лечения паци-
ентов с признаками НАЖБП – стеатозом печени и стеа-
тогепатитом, особенно при сопутствующих токсических 
и лекарственных поражениях печени [16].

Широко известным и почитаемым политравным фито-
терапевтическим средством, потенциально обладающим 
гепатопротективным действием, является трифала. Она со-
стоит из высушенных плодов трех видов растений: Emblica 
officinalis (семейство Euphorbiaceae), Terminalia bellerica 
(семейство Combretaceae) и Terminalia chebula (семейство 
Combretaceae). Эти растения произрастают на Индийском 
субконтиненте. Экстракт трифалы богат рутином, флаво-
ноидами и пектином. Описанные в литературе свойства 
трифалы делают ее потенциальным претендентом на при-
менение при патологии печени. Трифала обладает антиокси-
дантным, противовоспалительным, иммуномодулирующим 
действиями, а также адаптогенным и цитопротективным, 
способствует улучшению пищеварения и поддержанию 
нормального веса тела, помогает поддерживать регулярный 
стул, очищает и тонизирует желудочно-кишечный тракт, 
обладает гастропротекторным свойством [38].

Важную роль в дисфункции кишечно-печеночной оси 
при жировом гепатозе играет дисбиоз кишечника, избы-
точный бактериальный рост и изменение проницаемости 
слизистой. Кишечный барьер и кишечная микробиота 
играют важную роль в повреждении печени и прогрес-
сировании НАЖБП [39].

У пациентов с ожирением и пациентов с НАСГ имеется 
нарушение микрофлоры кишечника, в частности отме-
чается увеличение Bacteroidetes и снижение Firmicutes 
по сравнению со здоровыми людьми [40]. Бактериальный 
дисбиоз стимулирует воспаление в печени через Toll-
подобные рецепторы (TLR) и активацию других рецепто-
ров распознавания паттернов в купферовских клетках [41]. 
Известно, что фитохимические вещества трифалы, такие 
как кверцетин и галловая кислота, способствуют росту 
бифидобактерий и лактобацилл, одновременно подавляя 
рост патогенной микрофлоры [42–44]. А полифенолы, 
полученные из трифалы, такие как хебулиновая кислота, 
трансформируются микробиотой кишечника человека 
в метаболиты, такие как уролитины, которые могут пре-
дотвратить окислительное повреждение тканей печени [45]. 
Биологическая активность трифалы вызывается кишечным 
микробиомом, создавая расширенный спектр и обилие 
противовоспалительных соединений.

Трифала обладает дозазовисимой способностью ней-
трализовать гидроксил, супероксид-анион и свободные 
радикалы оксида азота (исследование in vivo) [46]. А одним 
из механизмов повреждающего действия этанола на клетки 
печени является способность спирта и ацетальдегида ге-
нерировать чрезмерное образование свободных радикалов, 
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в том числе активных форм кислорода (АФК), что при-
водит к развитию и поддержанию на высоком уровне 
оксидативного стресса.

Исследования показали, что трифала способна повы-
шать активность антиоксидантных ферментов, таких как 
супероксиддисмутаза, каталаза, глутатион S-трансфераза 
и глутатионпероксидаза.

Важную роль в печеночном фиброгенезе играют моле-
кулярные триггеры фиброгенной активности звездчатых 
клеток печени (ЗКП), к которым относится гиперпродукция 
множества медиаторов воспаления, трифала показала себя 
многообещающим противовоспалительным средством. 
В одном исследовании трифала продемонстрировала 
лучшие или эквивалентные результаты по сравнению 
со стандартным лекарственным лечением по различным 
биохимическим показателям воспаления, в частности, 
наблюдалось снижение медиаторов воспаления, таких 
как ИЛ‑17, ЦОГ‑2 и рецептор-активатор ядерного фактора 
каппа-В (RANK), за счет ингибирования активации NF-B 
[47, 48]. В стимулированных липополисахаридами макро-
фагах воздействие трифалой подавляло выработку медиа-
торов воспаления, таких как ФНО-α, ИЛ‑1β, ИЛ‑6, MCP‑1, 
внутриклеточных свободных радикалов, воспалительных 
ферментов и высвобождение лизосомальных ферментов 
[49, 50]. При пероральном приеме 2500 мг/сут трифала 
не вызывала серьезных побочных эффектов у здоровых 
добровольцев. Более того, было обнаружено значительное 
улучшение по таким показателям, как уровень холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП-Х) у добро-
вольцев на 35-й день и уровень сахара в крови – значимое 
снижение на 14-й и 35-й дни приема [51].

Таким образом, трифала является фитонутриентом с вы-
соким потенциалом в комплесной терапии АБП и НАЖБП.

Еще одно растение издавна используется в народной 
медицине, в особенности для лечения хронических забо-
леваний печени, – это растение рода Филлантус амарус 
(Phyllanthus amarus), широко распространенное в тропи-
ческих и субтропических странах.

Основные химические составляющие гетерогенны 
и содержат сложные лигнаны, такие как филлантин и ги-
пофиллантин, алкалоиды, флавоноиды и гидролизуемые 
дубильные вещества, терпены. Среди этих соединений 
наиболее глубоко изучена биологическая активность галло-
вой кислоты, эллаговой кислоты, рутина и кверцетина [52].

Галловая кислота в составе экстракта филантус амарус 
способствует нормализации метаболизма и контролю над 
массой тела, помогая в защите от ожирения и диабета 2 типа 
[53–56]. Галловая кислота обладает характеристиками силь-
ного антиоксиданта и может защищать биологические клетки, 
ткани и органы от повреждений, вызванных окислительным 
стрессом, который улавливает и удаляет свободные радикалы, 
ослабляет гепатотоксическое действие ксенобиотиков [57].

Специалисты отмечают частое сочетание хроническо-
го гепатита С (HCV) и АБП. У пациентов с поражением 
печени на фоне злоупотребления алкоголем частота HCV-
инфекции составляет более 40 % [58]. При инфицировании 
вирусом гепатита С потребление алкоголя более 20 г в день 
увеличивает смертность в 2,5 раза [59].

Проведенные исследования дают основания рассматри-
вать филлантус как многообещающий элемент комплекс-
ной терапии пациентов с хроническим вирусом гепатита 
В (HBV) [60–62]. В семи клинических исследованиях 
по приему филлантуса с участием 213 пациентов с хро-
ническими носителями HBV средний уровень клиренса 
HBsAg составил 25,6 %, а средний уровень сероконверсии 
HBsAg – 55,3 % [63]. Однако только три из этих семи 
исследований были контролируемыми, в них приняли 
участие 78, 22 и 16 пациентов. Объединенные результа-
ты клинических исследований показывают, что терапия 
вирусных гепатитов филлантус плюс интерферон имеет 
более эффективное воздействие, чем один интерферон [64]. 
В исследованиях не сообщалось о серьезных побочных 
эффектах на фоне фитотерапии филлантусом. Исходя 
из этих данных можно предположить, что филлантус, 
обладая противовирусными свойствами, имеет высокий 
потенциал в терапии заболеваний печени.

Комбинация силимарина и Phyllanthus amarus показала 
синергический эффект в отношении гепатопротекции [65].

Употребление продуктов с противовоспалительными 
свойствами, таких как имбирь (Zingier officinale Roscoe), 
может улучшить качество жизни пациентов с АБП 
и НАБЖП. Имбирь – растение, широко используемое 
и известное своими биологически активными соедине-
ниями. Особенно известны его антиоксидантные и про-
тивовоспалительные свойства [66].

Имбирь является одним из тщательно изученных 
диетических агентов, исследования его химических компо-
нентов показали, что он содержит широкий спектр летучих 
и нелетучих соединений, их концентрация варьируется 
в зависимости от условий выращивания, температуры, 
сбора и обработки [67].

Считается, что аромат имбиря обусловлен наличием 
летучих веществ, таких как камфен, b-фелландрен, курку-
мин, цинеол, геранилацетат, терфинеол, терпены, борнеол 
и другие [68, 69].

Экспериментальные исследования показали, что им-
бирь обладает свойствами, которые способствуют уско-
рению процессов обмена веществ в организме. Активные 
компоненты имбиря, такие как гингерол и шогаол, стиму-
лируют термогенез, что приводит к повышению скорости 
метаболизма, способствует снижению избыточного веса 
[70, 71].

Из соединений гингеролов 6-гингерол является наибо-
лее распространенным. Исследования противовоспали-
тельного действия имбиря показали, что имбирь способен 
подавлять синтез простагландинов путем ингибирования 
ЦОГ‑1, ЦОГ‑2 и биосинтез лейкотриенов путем ингиби-
рования 5-LOX [72, 73]. Известно, что фитохимические 
вещества имбиря эффективно снижают уровень провос-
палительных цитокинов (TNF-a, IL 1b, IL‑6 и интерфе-
рон-g), а 8-парадол и 8-шогаол обладают сильным ин-
гибирующим действием на фермент ЦОГ‑2 (активность 
in vitro). Экспериментальные исследования показали, что 
потребление имбиря повышает уровень микросомального 
цитохрома P 450-зависимой арилгидроксилаза, поддержи-
вают детоксикационную функцию печени [74].
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Заключение
Как АБП, так и НАЖБП представляют собой серьез-

ную проблему общественного здравоохранения с разны-
ми эпидемиологическими профилями. Эффективность 
терапевтического воздействия может быть расширена 
за счет применения лекарственных растений. Большой 
потенциал в этом направлении показывают такие растения, 
как расторопша пятнистая, трифала, имбирь и растения 
рода Филлантус.

Требуется дальнейшее изучение эффективности 
и безопасности этих растительных препаратов с учетом 
стадий и особенностей течения АБП и НАЖБП. В на-
стоящее время фитокомплекс, имеющий такой состав, 
под наванием Фортификат Гепато проходит клинические 
исследования на базе Центра изучения печени РУДН 
имени Патриса Лумумбы. Результаты проведенного 
исследования будут опубликованы в следующих номерах 
нашего журнала.
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