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При неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) 
могут быть эффективны вмешательства, направленные 
на изменение образа жизни. Похудение снижает риск 
сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета и 
может сопровождаться уменьшением изменений печени. 
Снижение массы тела (МТ) не менее чем на 10 % почти 
всегда приводит к разрешению неалкогольного стеато-
гепатита (НАСГ) и уменьшению фиброза печени, по край-
ней мере, на одну стадию. Даже относительно неболь-
шое, но превышающее 5 % снижение МТ может оказать 
благоприятное действие при НАЖБП, согласно оценке по 
всем показателям шкалы ее активности (NAS). Ниже мы 
подробнее рассмотрим роль общей калорийности и типа 
направленных на снижение МТ диет и их микро- и макро-
нутриентного состава, доказательства благоприятного 
влияния физической активности и физических упраж-
нений, модели изменения поведения и технологию дли-
тельного поддержания благоприятного образа жизни.

Следование средиземноморскому типу питания может 
уменьшить стеатоз печени даже при отсутствии сниже-
ния МТ. Этот тип питания наиболее широко рекомендуют 

при НАЖБП. Средиземноморская диета характеризуется 
относительно низким содержанием углеводов, особен-
но рафинированных, и сахаров (40 % калорийности vs 
50–60 % в обычных низкожировых диетах), высоким со-
держанием мононасыщенных и ω-3-жирных кислот (40 % 
калорийности за счет жиров vs не более 30 % в обычных 
низкожировых диетах). Продолжительность «сидения 
у телевизора» (надежного маркера малоподвижного в 
целом образа жизни) и физическая активность влияют 
на кардиометаболическое здоровье и общую смертность. 
Четко определены три ведущих компонента неблагопри-
ятного типа поведения: малоподвижный образ жизни, 
низкая физическая активность и нерациональное пита-
ние. Ведущая роль изменения образа жизни в терапии 
НАЖБП и НАСГ подтверждена клиническими исследова-
ниями. Она должна включать и мероприятия, предупреж-
дающие возвращение к неблагоприятному образу жизни 
и новое увеличение МТ.
© 2017 European Association for the Study of the Liver.

Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) пред-
ставляет собой важную проблему здравоохранения из-за 
высокой распространенности и возможности перехода 
в цирроз, из-за повышенного риска развития рака пече-
ни, сердечно-сосудистых заболеваний и внепеченочных 
солидных злокачественных новообразований. НАЖБП 
включает широкий спектр патологических измене-
ний — от простого стеатоза до неалкогольного стеато-
гепатита (НАСГ) с разной степенью фиброза и циррозом 
[1]. Наиболее четким показателем прогрессирования 
фиброза при НАЖБП является наличие стеатогепатита 
[2]. Риск неблагоприятного развития событий высок при 
выраженном фиброзе и стеатогепатите, в то время как 
при простом стеатозе оно маловероятно. «Золотым стан-
дартом» оценки НАЖБП остается гистологическое ис-
следование биоптата. Сочетание неинвазивных методов 
(визуализирующих исследований и определения биохи-
мических показателей функции печени) позволяет обой-
тись без биопсии.
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Распространенность НАЖБП колеблется в довольно 
широких пределах — от 20 до 30 % — и увеличивается 
с возрастом [3]. Частота выявления новых случаев при-
близительно составляет 2 случая на 100 человек-лет в 
год. Поскольку НАЖБП становится во всем мире одной из 
ведущих причин цирроза и необходимости транспланта-
ции печени [4, 5], чрезвычайно важно идентифицировать 
больных из группы риска ее прогрессирования с тем, что-
бы своевременными терапевтическими вмешательства-
ми предотвратить или ослабить опасные последствия 
далеко зашедшего НАСГ.

НАЖБП часто сопутствует ожирение и/или сахарный 
диабет, инсулинорезистентность является главным пу-
сковым фактором ее патогенеза. У больных НАЖБП опи-
сано 4 фенотипа: 1) ожирение, 2) сахарный диабет 2-го 
типа, 3) метаболический синдром и 4) НАЖБП при низкой 
МТ. Важной генетической характеристикой НАЖБП явля-
ется полиморфизм гена PNPLA3. Генотип GG сопровожда-
ется 3-кратным повышением риска НАЖБП, что наиболее 
наглядно проявляется в отсутствие метаболического син-
дрома [6]. Кроме того, мутация гена TM6SF2 оказывает ад-
дитивное влияние на риск НАЖБП [7].

Роль макро- и микронутриентного состава 
питания при НАЖБП

Роль ограничения калорийности

Избыточная калорийность питания, приводящая к ожи-
рению и сопутствующим ему расстройствам, является 
главным фактором риска НАЖБП [8]. Более того, увели-
чение МТ, даже небольшое (на 3–5 кг) — фактор риска 
развития НАЖБП, не зависящий от исходного индекса 
массы тела (ИМТ) [9]. Интересно, что на накопление 
жира в печени влияет не только избыточная калорий-
ность питания, но и распределение его приемов пищи 
на протяжении дня. В 6-недельном рандомизирован-
ном контролируемом исследовании (РКИ) участники 
получали высококалорийное питание с высоким со-
держанием жиров и сахара или только сахара в виде 
их дополнений к основным приемам пищи либо в виде 
«перекусов» между ними. Содержание жира в печени 
(по данным магнитно-резонансного скрининга [МРС]) 
и количество висцерального жира (по данным магнит-
но-резонансной томографии) увеличились только при 
втором варианте, что указывает на независимый вклад 
«перекусов», очень распространенных в западных стра-
нах, в развитие стеатогепатоза [10]. По общему мнению, 
постепенное снижение МТ за счет уменьшения кало-
рийности питания в сочетании с физической активно-
стью или без нее [11] снижает уровень сывороточных 
печеночных ферментов, уменьшает стеатоз, воспале-
ние и фиброз печени [12].

Ключевой момент

Средиземноморская диета уменьшает стеатогепатоз даже в 
отсутствие снижения МТ. При НАЖБП ее рекомендуют наи-
более широко.

Роль состава питания

Жировой компонент питания средиземноморского 
типа
По данным экспериментальных исследований, диеты, 
обогащенные ω-3 полиненасыщенными жирными кис-
лотами (ПНЖК), снижают содержание триглицеридов в 
печени и ослабляют проявления стеатогепатита [14, 15]. 
Эпидемиологические исследования показали, что пита-
ние больных НАСГ с нормальной МТ богаче насыщенны-
ми жирами и холестерином и беднее ПНЖК, чем питание 
лиц контрольной группы, подобранных по возрасту, полу 
и ИМТ [16, 17]. Содержание ω-3 ПНЖК, в частности эйко-
запентаеновой (ЭПК) и докозагексаеновой кислот (ДГК), 
которыми богат рыбий жир, важнее, чем ω-6 ПНЖК. 
Эпидемиологические исследования указывают на отно-
сительно низкое содержание ω-3 ПНЖК и высокое отно-
шение ω-6/ω-3 в питании у больных НАЖБП и НАСГ по 
сравнении с лицами контрольной группы.

Избыточное по калорийности питание с ПНЖК или 
насыщенными жирами по-разному влияет на накопление 
жира в печени и висцерального жира. В 7-недельном РКИ 
избыточное по калорийности за счет потребления насы-
щенных жиров или ω-6 ПНЖК питание сопровождались 
одинаковой прибавкой МТ, но насыщенные жиры вызва-
ли гораздо большее накопление жира в печени и в 2 раза 
большее увеличение висцерального жира по сравнению 
с ω-6 ПНЖК [20]. Точно так же 10-недельное РКИ изо-
калорического питания показало, что потребление ω-6 
ПНЖК уменьшает содержание жира в печени, тогда как 
потребление высоконасыщенных жиров — увеличивает 
[21]. Метаанализ мелких или неконтролируемых иссле-
дований дотации к питанию ω-3 ПНЖК разных типов и в 
разных количествах указывает на их потенциально бла-
гоприятный эффект в виде уменьшения содержания жира 
в печени [22]. По данным другого метаанализа, в который 
вошло 10 РКИ, терапевтическое применение ω-3 ПНЖК 
уменьшило количество жира в печени и уровень сыво-
роточной γ-глутамилтрансферазы (ГГТ), но не оказало 
значительного влияния на уровень аланинаминотранс-
феразы (АлАТ) и аспартатаминотрансферазы (АсАТ) [23]. 
Недавно выполненные РКИ, включавшие гистологиче-
ский анализ биоптатов печени, обогатили представление 
о сути терапевтического действия ω-3 ПНЖК при НАЖБП 
и фиброзе, но результаты их противоречивы. Они вы-
явили благоприятный эффект добавок с ДГК, а не одной 
только ЭПК в виде снижения содержания жира в печени, 
но не наблюдали меньших проявлений НАСГ или умень-
шения фиброза [24–26]. Кроме того, в отличие от экспери-
ментальных исследований, устойчивого значительного 
влияния на инсулинорезистентность не наблюдалось [25, 
26]. Таким образом, в зависимости от типа жиров питание 
по-разному влияет на НАЖБП и НАСГ, поэтому ограниче-
ние общего количества жиров не решает проблемы.

Традиционное средиземноморское питание отлича-
ется высоким содержанием оливкового масла, богатого 
мононасыщенными жирными кислотами, орехов, фрук-
тов, бобовых, овощей и рыбы и низким — красного мяса, 
готовых мясных продуктов и сладостей, а также допуска-
ет умеренное потребление вина. В отличие от низкожи-
ровых диет, в которых жирами обеспечивается не более 
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30 % калорийности, в средиземноморском питании жиры 
(в основном, мононенасыщенные [МНЖК] и ω-3 ПНЖК) 
составляют 40 % калорийности. Наиболее благоприятно 
на липидный профиль действуют МНЖК [27, 28]. Кроме 
того, средиземноморская диета благоприятно влияет на 
метаболический профиль [29] и снижает риск сердечно-
сосудистых заболеваний [30] и сахарного диабета [31], 
весьма часто сопутствующих НАЖБП.

Заслуживает внимания то, что в средиземноморском 
питании термическая обработка продуктов минималь-
на и сахар используется мало. Сокращение термической 
обработки [32–34] и большая доля фруктозы среди са-
харов [35] уменьшают поступление с пищей конечных 
продуктов гликозилирования (КПГ). КПГ представляют 
собой неоднородную группу продуктов неферментного 
гликозилирования белков, жиров и нуклеиновых кислот 
[35], эндогенных или поступающих с пищей. Они явля-
ются одним из этиологических факторов сахарного диа-
бета и других метаболических расстройств [34, 37, 38]. 
При НАЖБП выявлены их более высокий уровень, чем 
при простом стеатозе печени и в контроле, и его положи-
тельная корреляция с инсулинорезистентностью и отри-
цательная — с уровнем адипонектина [39]. Кроме того, 
обратную корреляцию с выраженностью стеатоза печени 
демонстрирует растворимый рецептор КПГ, который ока-
зывает защитное действие, препятствуя связыванию вне-
клеточных КПГ рецепторами на поверхности клеток [40]. 
Примечательно, что уровень растворимых рецепторов 
КПГ повышается при оздоровляющих изменениях образа 
жизни [41].

По данным неконтролируемого исследования, пи-
тание по средиземноморскому типу значительно сни-
жает содержание жира в печени у больных НАЖБП с 
избыточной МТ [42]. Это согласуется с результатами 2 
кратковременных (8 и 6 нед.) рандомизированных ис-
пытаний у больных НАЖБП с сопутствующим сахарным 
диабетом 2-го типа или без него. В обоих исследованиях 
пациенты двух групп получали изокалорийную диету. 
Низкожировая высокоуглеводная диета сравнивалась в 
8-недельном исследовании с богатой МНЖК, в 6-недель-
ном — со средиземноморской. МТ за период наблюдения у 
участников, независимо от типа питания, не изменилась. 
У получавших богатую МНЖК или средиземноморскую 
диету содержание жира в печени снизилось приблизи-
тельно на 35 %, у получавших низкожировую высокоу-
глеводную — на 5 % [43, 44]. Средиземноморская диета 
характеризуется меньшей долей углеводов в обеспечении 
калорийности (40 vs 50–60 % в обычных низкожировых 
диетах), особенно рафинированных и сахаров, чем, по-
видимому, частично объясняется ее благоприятное вли-
яние при НАЖБП. Оправдано проведение продолжитель-
ных исследований влияния средиземноморской диеты.

Следует заметить, что средиземноморская диета 
включает и свойственное этому типу питания умерен-
ное употребление вина. Приемлема ли такая рекоменда-
ция при НАЖБП, неясно. При НАСГ с циррозом алкоголь 
противопоказан, т. к. регулярное употребление любых 
алкогольных напитков повышает риск развития гепато-
целлюлярного рака (ГЦР) [45]. Насколько безопасно уме-
ренное потребление алкоголя (до 2 стандартных порций 
в пересчете на этиловый спирт в день) в отсутствие цир-

роза, не установлено. По некоторым данным, оно оказы-
вает при НАЖБП [46–50] и НАСГ [51] защитное действие. 
Протективный эффект, как показало одномоментное об-
щенациональное исследование, присущ только вину при 
умеренном (до 10 г в пересчете на этиловый спирт в день) 
потреблении, но отсутствует у других видов алкогольных 
напитков и проявляется меньшей распространенностью 
необъяснимого повышения АлАТ у умеренных потреби-
телей вина по сравнению с непьющими [47].

Европейские ассоциации по изучению болезней пе-
чени, сахарного диабета и ожирения (EASL-EASD-EASO) в 
настоящее время рекомендуют при НАЖБП средиземно-
морскую диету (степень обоснованности рекомендации 
B1) [11] (рис. 1).

Добавленный сахар
Добавленным сахаром называют рафинированные са-
хара (сахарозу, фруктозу и кукурузный сироп с высокой 
концентрацией фруктозы), которые добавляются для 
подслащивания в напитки, блюда и фруктовые соки [52]. 
Эпидемиологические данные демонстрируют четкую 
связь потребления добавленного сахара, особенно в виде 
сладких напитков, и НАЖБП [19, 53–55]. Богатое сахаро-
зой или фруктозой питание усиливает синтез триглице-
ридов в печени [56, 57]. Кроме того, по данным экспери-
ментальных исследований на животных, потребление 
фруктозы связано с изменениями кишечной микрофло-
ры, повышением проницаемости слизистой толстой 
кишки и поступления через нее эндотоксинов в крово-
ток, усилением образования фактора некроза опухолей 
в печени, перекисного окисления липидов и стеатогепа-
тоза [58, 59]. Появляется все больше данных, подтверж-
дающих роль фруктозы в увеличении проницаемости 
слизистой оболочки толстой кишки и поступления через 
нее эндотоксинов в кровоток при НАЖБП [60]. Фруктоза 
также способствует образованию мочевой кислоты [61], 
которая служит причиной окислительного стресса и ин-
сулинорезистентности. Кроме того, эпидемиологические 
исследования выявили связь между сывороточной кон-
центрацией мочевой кислоты и риском развития НАЖБП 
[63] и цирроза [62], а также положительную дозозависи-
мую связь с повышением уровня АлАТ в сыворотке при 
любом ИМТ [64]. Безалкогольные напитки типа колы 
содержат карамельный краситель, богатый КПГ, способ-
ствующими инсулинорезистентности, воспалению и усу-
гублению поражения печени, развитию стеатогепатита и 
фиброза печени [39, 65].

Выполненный в рамках Framingham Heart Study одно-
моментный анализ распространенности жировой ин-
фильтрации печени по данным компьютерной томогра-
фии у 2634 участников и уровня АлАТ у 5908 участников 
выявил дозозависимую связь между потреблением безал-
когольных напитков и жировой болезнью печени — по-
вышение ее риска на 61 % у потреблявших эти напитки 
ежедневно по сравнению с непотреблявшими. Кроме 
того, потребление сладких безалкогольных напитков де-
монстрировало положительную корреляцию с уровнем 
АлАТ. Значимой связи между потреблением диетических 
газированных напитков и стеатогепатозом или уровнем 
АлАТ не обнаружено [66]. Точно так же 6-месячное РКИ 
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показало, что ежедневное потребление 1 л обычной колы 
увеличивало накопление жира в печени, тогда как полу-
обезжиренное молоко с той же калорийностью и диетиче-
ская кола, подслащенная аспартамом, такого действия не 
оказывали [67]. По данным обсервационного исследова-
ния, ежедневное потребление фруктозосодержащих без-
алкогольных напитков тоже демонстрирует связь с более 
тяжелым фиброзом при НАЖБП [68]. Все эти находки ука-
зывают, что оценка потребления разных типов сладких 
безалкогольных напитков должна быть такой же частью 
регистрации анамнеза, как оценка потребления алкоголя.

Роль состава питания при НАСГ в снижении 
частоты перехода НАСГ в ГЦР

О влиянии состава питания на риск ГЦР известно мало. 
На возможную связь риска ГЦР с характером питания ука-
зывают данные 3 больших проспективных популяцион-
ных исследований. Проспективное исследование группы 
из 90 296 жителей Японии, в питании которых большое 
место занимают богатая ω-3 ПНЖК рыба и продукты с 
высоким содержанием ω-3 ПНЖК отдельных типов, по-
казало обратную зависимость между заболеваемостью 
ГЦР и таким типом питания [69]. По данным проспектив-
ного исследования у 9221 участника National Health and 
Nutrition Examination Survey, в США риск цирроза и рака 
печени повышается при высоком содержании в пита-
нии холестерина (но не жиров в целом) [70]. По данным 
European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition, 
охватившего 477 206 человек, общее потребление саха-
ров 50 г/сут повышает риск рака печени на 43 %, а общее 
потребление пищевых волокон 10 г/сут — снижает на 
30 % [71]. Метаанализ обсервационных исследований по-

казал, что потребление овощей (но не фруктов) связано 
со снижением риска ГЦР (на 8 % на каждые 100 г/сут уве-
личения потребления овощей) [72]. Примечательно, что 
исследование средиземноморской диеты, для которой 
характерно обилие рыбы, овощей и пищевых волокон и 
малое количество сахаров, по типу «случай-контроль» 
продемонстрировало низкое отношение шансов рака пе-
чени при этом типе питания [73].

Ключевой момент

Употребление фруктозы связано с изменениями микробиома 
толстой кишки, увеличением проницаемости ее слизистой, 
поступления бактериальных эндотоксинов в кровоток, выра-
ботки фактора некроза опухолей гепатоцитами и перекисно-
го окисления липидов. Оно способствует развитию стеатоза 
печени и НАЖБП.

Ключевой момент

Потребление кофе снижает риск ГЦР. Гепатопротективное 
действие кофе, очевидно, связано не только с кофеином, но и 
с полифенольными компонентами.

Потребление кофе тоже может снизить риск ГЦР. 
Гепатопротективное действие кофе, очевидно, связано 
не только с кофеином, но и с полифенольными компонен-
тами [74, 75]. По данным экспериментальных исследова-
ний на животных, защитное действие кофе обусловлено 
уменьшением накопления жира в печени, снижением 
окислительного стресса, системного и в гепатоцитах, ос-
лаблением воспаления и снижением экспрессии и кон-
центрации в печени связанных с ним белков и цитокинов 

Рис. 1. Тип питания и течение НАЖБП (по данным клинических и обсервационных исследований). По данным клинических иссле-
дований, ремиссии стеатоза можно достичь при снижении МТ посредством низкокалорийных диет разного типа или изокалорийной сре-
диземноморской диеты, вызывающей благоприятные метаболические сдвиги и оказывающей противовоспалительное действие. Одним 
только изменением состава питания, согласно данным клинических исследований, добиться ремиссии НАСГ и уменьшения фиброза не-
возможно. Для этого необходимо снижение МТ ≥ 7 %. Относительно роли некоторых пищевых продуктов и нутриентов в предотвращении 
развития рака печени имеются только данные обсервационных исследований. Необходимо дальнейшее изучение этой проблемы.
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[74]. Кроме того, in vitro продемонстрировано подавление 
активации звездчатых клеток печени хлорогеновой кис-
лотой, основным полифенолом кофе [76].

Эпидемиологические исследования выявили связь 
потребления кофе со снижением риска метаболическо-
го синдрома [77] и дозозависимую связь потребления 
кофе, как кофеинового, так и бескофеинового, со сниже-
нием риска сахарного диабета [78]. Эпидемиологические 
исследования у больных НАЖБП указывают на обрат-
ную зависимость между потреблением кофе и фибро-
зом печени [79–82], но относительно стеатоза данные 
противоречивы и в большинстве случаев свидетель-
ствуют об отсутствии зависимости [79–84] (табл. 1). 
Эпидемиологические исследования, в т. ч. проспектив-
ные, неоднократно указывали на защитное действие 
кофе в отношении ГЦР [85, 86]. Американское про-
спективное исследование полиэтнической группы из 
162 022 человек показало, что потребление 2–3 чашек 
кофе в день снижает на 38 % риск ГЦР по сравнению с 
таковым у лиц, не пьющих кофе. Потребление 4 и более 
чашек снижает риск на 41 %. Кроме того, потребление 
2–3 чашек кофе в день на 46 % снижает риск смерти от 
хронического поражения печени по сравнению с тако-
вым у лиц, не пьющих кофе, а 4 чашек и более — на 71 %. 
Обратная зависимость была статистически значимой 
независимо от этнической принадлежности, пола, ИМТ, 
курения, потребления алкоголя и наличия или отсут-
ствия сахарного диабета [85].

Хотя характер питания, по-видимому, имеет важное 
значение для развития ГЦР, необходимо подтверждение 
результатов обсервационных исследований дополни-
тельными проспективными исследованиями у больных 
НАЖБП с тщательной коррекцией вмешивающихся фак-
торов, связанных с другими факторами питания и образа 
жизни.

Роль микронутриентов

Хотя экспериментальные исследования на животных под-
тверждают связь НАСГ с окислительным стрессом и бла-
гоприятное действие антиоксидантов, эффективность 
антиоксидантной терапии, кроме дотации высоких доз 
витамина E [88], в клинических исследованиях должным 
образом не проверялась [87]. Одновременное исследова-
ние связи между диагностированной по ультрасоногра-
фической картине НАЖБП и поступлением витамина C с 
питанием у 3471 человека после коррекции по калорий-
ности выявило статистически значимую обратную зави-
симость у мужчин и людей с нормальной МТ [88]. Другое 

одновременное исследование показало статистически 
значимую прямую зависимость между низким содер-
жанием витамина C в питании и НАЖБП у мужчин [90]. 
Мелкие исследования [91, 92] такой связи не обнаружили. 
Большое одновременное популяционное исследование в 
Гонконге, в котором для диагностики НАЖБП использо-
вался МРС, выявило обратную зависимость между содер-
жанием в питании витамина C, овощей, бобовых и фрук-
тов и распространенностью НАЖБП. Высокий Dietary 
Quality Index (показатель качества питания, отражающий 
суммарное содержание в нем указанных компонентов) 
указывал на малую вероятность НАЖБП независимо от 
ИМТ и других факторов риска [93].

Холин является незаменимым компонентом фосфо-
липидов клеточных мембран. По данным одновременно-
го исследования, дефицит холина в питании у женщин в 
постменопаузе приводит к нарастанию фиброза печени 
[94]. Наиболее богаты холином яичный желток и живот-
ные белки.

Витамин D оказывает многостороннее благоприят-
ное действие на метаболические процессы и, согласно 
данным экспериментальных исследований, обладает 
противовоспалительными и антифибротическими свой-
ствами [95, 96]. Появились сообщения о роли дефицита 
витамина D в патогенезе НАЖБП у человека. Метаанализ 
обсервационных исследований также показал, что у боль-
ных НАЖБП дефицит витамина D встречается чаще, чем 
в контрольных группах [97]. Однако исследование с точ-
ной оценкой ожирения методом двухфотонной рентге-
новской абсорбциометрии не подтвердило связи между 
уровнем витамина D и инсулинорезистентностью, коли-
чеством жира в печени (по данным МРС и биопсии) или 
тяжестью НАСГ [98]. Исследование большой группы па-
циентов NASH Clinical Research Network, наоборот, обнару-
жило независимую от ИМТ и метаболического синдрома 
связь дефицита витамина D с гистологически подтверж-
денными НАЖБП и НАСГ, выраженным лобулярным вос-
палением, баллонной дистрофией и фиброзом, но не со 
степенью стеатоза и инсулинорезистентности [99]. Таким 
образом, роль витамина D при НАЖБП остается неясной. 
Недостаточное содержание витамина D в питании очень 
распространено. В Европе его поступление с пищей со-
ставляет в среднем 190 МЕ/сут у мужчин и 130 МЕ/сут у 
женщин, от 44 МЕ/сут у женщин в Испании до 330 МЕ/сут 
в Финляндии [100], тогда как рекомендуемый для взрос-
лых уровень — 600 МЕ/сут. Однако РКИ не дали четких 
доказательств благоприятного влияния дотации высоких 
доз витамина D на степень стеатоза, уровень сывороточ-
ных печеночных ферментов и инсулинорезистентность 
при НАЖБП [101, 102].

Таблица 1. Влияние потребления кофе, в т. ч. бескофеинового, на течение НАЖБП, по данным эпидемиологических исследований

Автор, год публикации [ссылка] Тип кофе Численность выборки Уменьшение стеатоза Уменьшение фиброза
Zelber-Sagi, 2015 [80] Только кофеиновый 347 Нет Да (Fibrotest)
Bambha, 2013 [82] Кофеиновый и бескофеиновый 782 Нет Да
Anty, 2012 [81] Обычный, но не эспрессо 195 Не оценивали Да
Birerdinc, 2012 [84] Кофеиновый 41 658 Да Не оценивали
Molloy, 2012 [79] Обычный 306 Нет Да
Catalano, 2010 [83] Только кофеиновый эспрессо 245 Да Не оценивали
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Физическая активность при НАЖБП

Биологическая программа человеческого организма рас-
считана на его подвижность, поэтому неудивительно, что 
уровень физической активности оказывает существенное 
влияние на развитие НАЖБП и НАСГ, а увеличение физиче-
ской активности является важным элементом их терапии.
a. Свыше 30 хронических заболеваний демонстрируют 

тесную связь с малоподвижным (сидячим) образом 
жизни на эпидемиологическом, физиологическом и 
молекулярном уровнях [103]. Оценка продолжитель-
ности времени, проводимого перед экраном телеви-
зора (надежного показателя приверженности к мало-
подвижному образу жизни в целом), и физической 
активности по отдельности [104, 105] или в сочета-
нии [106] указывает на их связь с кардиометаболи-
ческим здоровьем. Ежедневная продолжительность 
сидения у телевизора 3 ч и более считается факто-
ром риска смерти по любой причине (отношение ри-
сков 1,30; 95%-й доверительный интервал 1,06–1,56) 
[104]. Нарастающая распространенность малопод-
вижного образа жизни становится проблемой всего 
населения. Люди все меньше времени уделяют физи-
ческой активности и, соответственно, становятся все 
менее подвижными. Наиболее распространен мало-
подвижный образ жизни среди людей, предраспо-
ложенных к метаболическому синдрому, ожирению 
и сахарному диабету 2-го типа [107]. Кроме того, по 
данным проспективных исследований, изменения 
продолжительности просмотра телевизионных пере-
дач на протяжении 5 лет, независимо от физической 
активности, влияют на окружность талии и сгруппи-
рованную оценку по шкале кардиометаболического 
риска [108]. Фактором метаболического риска, не 
зависящим от общей продолжительности времени, 
проводимого в неподвижности, является и его не-
прерывность. Учащение перерывов помогает огра-
ничить ожирение и благоприятно влияет на метабо-
лизм глюкозы и триглицеридов [109]. Рассматривая 
возможности изменения образа жизни, надо иметь в 
виду, что само по себе ежедневное длительное пребы-
вание в сидячем положении может предрасполагать 
к НАЖБП и играть роль в ее развитии независимо 
от физической активности и спортивных занятий. 
Целенаправленные рекомендации изменения обра-
за жизни предполагают использование резерва вре-
мени для дополнительной физической активности 
и занятий спортом. По данным немногочисленных, 
но многообещающих проспективных когортных ис-
следований, малоподвижный образ жизни является 
независимым фактором риска НАЖБП [110]. Важно 
подчеркнуть, что физическая активность и малопод-
вижный образ жизни влияют на кардиометаболиче-
ское здоровье разными путями. Микроматричный 
анализ молекулярных механизмов действия мало-
подвижного образа жизни и физических упражнений 
показал, что они не просто диаметрально противопо-
ложны, а опосредованы понижающей или повышаю-
щей регуляцией разных метаболических путей [111]. 
К путанице понятий приводит взаимосвязь поведен-
ческих факторов: люди, предпочитающие сидячий 

образ жизни, не склонны много двигаться, любят пе-
рекусить между основными приемами пищи и пред-
почитают «нездоровое» питание [112]. Таким обра-
зом, имеет место сочетание трех основных факторов: 
малоподвижного образа жизни, низкой физической 
активности и нерационального питания.

Ключевой момент

Малоподвижный и подвижный образ жизни не просто проти-
воположны друг другу. Чем больше времени человек прово-
дит в неподвижности, тем более он предрасположен к НАЖБП 
независимо от физической активности в остальное время.

Ключевой момент

Ведущая тройка фенотипических факторов: малоподвижный 
образ жизни, низкая физическая активность и нерациональ-
ное питание.

b. Физическая активность. Известно, что ежедневная 
продолжительность физической активности (име-
ются в виду не физические упражнения как таковые) 
влияет на состояние здоровья. Ценное наблюдение 
опубликовал в 1953 г. проф. Jerry Morris [113], уста-
новивший, что у водителей двухэтажных лондонских 
автобусов, которые почти весь рабочий день прово-
дили сидя, ишемическая болезнь сердца встречалась 
в 3 раза чаще, чем у кондукторов, которые почти все 
рабочее время двигались по обоим этажам этих ав-
тобусов. Одновременные исследования показывают, 
что у больных НАЖБП физическая активность ниже, 
чем у не страдающих ею [114–116], и они больше 
утомляются [117]. Однако уровень физической ак-
тивности больных НАЖБП определяли только по их 
самооценкам в опросниках. Этот метод обладает су-
щественными недостатками из-за аберраций памяти 
и тенденции давать одобряемые социумом ответы 
на вопросы и неточен в оценке частоты, продолжи-
тельности и интенсивности физической активности 
[118, 119]. Субъективная и объективная оценки не 
совпадают, что указывает на важность использова-
ния в клинической практике объективных методов 
измерения. В то же время коррекция метаболизма 
зависит в первую очередь от физической активности, 
и при НАЖБП в большинстве случаев рекомендуют 
наряду с похудением и изменением типа питания ее 
увеличение. Несмотря на то что физическая актив-
ность и физические упражнения приняты как часть 
терапии НАЖБП, крупномасштабные исследования 
достаточной статистической мощности, помогающие 
работникам здравоохранения выбрать программы 
упражнений для этой группы больных и дать им ре-
комендации относительно физической активности, 
не проводились. По данным проспективных исследо-
ваний, у пациентов, придерживающихся подвижного 
образа жизни, реже развивается инсулинорезистент-
ность, нарушение толерантности к глюкозе или са-
харный диабет 2-го типа [118, 119]. Проспективных 
исследований влияния перехода от сидячего к более 



Обзор

Journal of Hepatology 2017 vol. 67 | 829–84662

Обзор

О
˹˿
̆̈
̓

активному образу жизни на заболеваемость НАЖБП 
и ее тяжесть пока не опубликовано. Однако, учитывая 
огромное количество данных о патогенном влиянии 
сидячего образа жизни, выявление и коррекция этого 
фактора в терапии НАЖБП важны как дополнение к 
диете и физическим упражнениям.

c. Термины «спортивные занятия», «физические упраж-
нения» относят к более структурированному, чем 
обычная физическая активность, виду деятельности. 
Физические упражнения — одна из основ терапии 
НАЖБП и НАСГ, хотя роль их исследована значительно 
меньше, чем при многих других расстройствах, напри-
мер сахарном диабете 2-го типа. До недавнего времени 
имелись только данные о сочетанном действии фи-
зических упражнений и диеты. В 2012 г. в «Journal of 
Hepatology» опубликовано 2 независимых системати-
ческих обзора, авторы которых смогли выявить самое 
большее 6 РКИ влияния физических упражнений на 
стеатогепатоз при НАЖБП [120, 121]. Систематический 
обзор, опубликованный в 2017 г., включал уже 24 ис-
следования, что указывает на интенсификацию рабо-
ты в этой области [122]. По данным всех обзоров, под 
влиянием физических упражнений количество вну-
трипеченочного жира уменьшалось на 20–30 % при 
отсутствии снижения МТ.
Разные типы упражнений (аэробные, с сопротивле-

нием, высокоинтенсивные перемежающиеся) влияли на 
стеатогепатоз одинаково [120–122]. Энергичные аэроб-
ные упражнения не оказывали дополнительного благо-
приятного действия по сравнению с обычными [123, 124]. 
Следует отметить, что опубликованные до настоящего 
времени исследования влияния упражнений невелики по 
числу наблюдений, отличаются разбросом показателей 
и, в основном, кратковременны (8–12 нед.). Появляются 
и более длительные исследования, которые показывают, 
что благоприятное действие в течение 12 мес. сохраняет-
ся, если занятия физическими упражнениями продолжа-
ются [125]. При прерывании занятий эффект утрачивает-
ся [126]. Как и при многих других состояниях, действует 
правило «не пользуясь, теряю». Необходимы также даль-
нейшие исследования связи между генетическими осо-
бенностями пациентов и реакцией на физическую актив-
ность. По-видимому, на эффективность вмешательств, 
направленных на изменение образа жизни, влияет гено-
тип PNPLA3. При неблагоприятном генотипе GG эффек-
тивность выше, чем при генотипе CC или CG [127].

В основе благоприятного влияния физических упраж-
нений на стеатогепатоз при НАЖБП лежат изменения 
энергетического баланса, уровня циркулирующих липи-
дов и чувствительности к инсулину. Результаты многих 
ранних исследований неоднозначны, т. к. спортивные 
занятия сочетались в них с изменениями типа пита-
ния или с диетой, направленной на снижение МТ. В по-
следнее время опубликованы исследования с лучшим 
контролем, не только свидетельствующие о благопри-
ятном действии самих по себе спортивных занятий, но 
и раскрывающие некоторые механизмы этого действия. 
Физические упражнения мало влияют на чувствитель-
ность печени к инсулину, но, повышая периферическую 
чувствительность к нему [128], усиливают в конечном 
итоге его действие и уменьшают неолипогенез в печени. 

Следует заметить, что непосредственное участие физи-
ческих упражнений в контроле гликемии значимо, но не 
особенно велико даже при его нарушениях [118]. Однако 
радиоизотопные исследования выявили прямое действие 
физических упражнений на обмен липидов в виде усиле-
ния элиминации липопротеидов очень низкой плотности 
[129], наряду с повышением чувствительности к инсули-
ну вносящего вклад в ослабление стеатогепатоза.

Кроме того, физические упражнения уменьшают коли-
чество висцерального жира, с которым непосредственно 
и независимо от инсулинорезистентности и стеатогепа-
тоза связаны воспаление и фиброз печени [130]. Точный 
механизм влияния висцерального жира на метаболизм в 
печени, воспаление и фиброз как его последствие остает-
ся неясным, хотя установлено, что отложению в печени 
липидов, развитию инсулинорезистентности и воспале-
нию способствует приток жирных кислот и образование 
цитокинов и адипокинов [130]. Тем не менее относитель-
но действия физических упражнений при НАЖБП остает-
ся много неясного. В частности, неизвестно, как они вли-
яют на воспаление — главный фактор прогрессирования 
НАЖБП, микробиом толстой кишки и, прежде всего, на 
аппетит. Учитывая, что НАЖБП повышает риск сердечно-
сосудистых заболеваний почти вдвое [131], необходимо 
дальнейшее исследование благоприятного влияния фи-
зических упражнений на функцию сердечно-сосудистой 
системы при ней. Возможно, именно в нем, а не в непо-
средственном действии на печень основная польза физи-
ческих упражнений при НАЖБП. Схема основных механиз-
мов, опосредующих благоприятное влияние физических 
упражнений при НАЖБП, представлена на рис. 2.

Данные о терапевтической эффективности физиче-
ских упражнений при НАЖБП ограничены. Опубликованы 
лишь немногочисленные исследования. Одни из них вы-
явили благоприятное действие только на стеатоз при 
статистически незначимом снижении уровня циркули-
рующих маркеров апоптоза и без заметного влияния на 
уровень циркулирующих маркеров воспаления и фиброза 
[133], другие — значительное снижение уровня маркеров 
апоптоза [134]. Небольшое по числу участников исследо-
вание с биопсией печени показало некоторое улучшение 
гистологической картины [135].

Питание, малоподвижный образ жизни, физическая 
активность и спортивные занятия

Хотя физические упражнения оказывают значительное 
и клинически важное действие на стеатоз (уменьшение 
количества жира на 20–30 %), они относительно мало-
эффективны по сравнению со снижением МТ, благода-
ря которому удается добиться уменьшения количества 
жира в печени более чем на 80 % [120]. В клинической 
практике важно поддерживать больных в стремлении 
одновременно снизить МТ за счет диеты, что значитель-
но более действенно в отношении стеатоза, чем сами по 
себе физические упражнения. Однако эффективность 
диетотерапии и физических упражнений взаимосвязана, 
т. к. диетотерапия наиболее действенна при достаточной 
кардиореспираторной выносливости [136]. Отсюда труд-
но разрешимое противоречие: именно пациенты с низ-
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кой кардиореспираторной выносливостью, для которых 
спортивные занятия непосильны, слабо реагируют на 
изменение характера питания. Кроме того, высокий уро-
вень физической активности (200–300 мин/нед.) крити-
чески важен для поддержания МТ на уровне, достигнутом 
в результате ее снижения [137], а также сам по себе оказы-
вает при НАЖБП благоприятное действие у больных, не 
способных добиться заметного похудения.

Снижение массы тела как первичный 
оценочный показатель терапии НАСГ

Терапевтические усилия при НАЖБП сосредоточиваются 
в первую очередь на лежащих в ее основе факторах риска, 
таких как сахарный диабет, гиперлипидемия, ожирение и 
другие сопутствующие расстройства. В отношении сахар-
ного диабета и сердечно-сосудистых расстройств рацио-
нальность изменения характера питания и увеличения фи-
зической активности четко подтверждена [138, 139], но в 
отношении НАЖБП исследований немного (они представ-
лены в табл. 2). Кроме того, ранние исследования весьма 
неоднородны по характеру вмешательств, типам диеты и 
режимам физической активности, избранным оценочным 
показателям, фенотипам НАЖБП и продолжительности 
наблюдения, а также невелики по числу участников, что 
не позволяло дать однозначные рекомендации. По данным 
исследований последних лет, всестороннее изменение об-
раза жизни, основными принципами которого являются 
уменьшение калорийности питания и увеличение физиче-
ской активности, за 6–12 мес. приводит к снижению уров-

ня печеночных ферментов (АсАТ, АлАТ и ГГТ), улучшению 
метаболических показателей (уровня глюкозы натощак и 
чувствительности к инсулину), снижению концентрации 
триглицеридов в печени по данным протонной магнит-
но-резонансной спектроскопии [140, 141], уменьшению 
стеатоза и воспалительно-некротических изменений пе-
чени, в т. ч. баллонной дистрофии и фиброза, по данным 
повторной биопсии [142, 143]. Кроме того, снижение МТ 
уменьшает висцеральное ожирение [144, 145], риск сер-
дечно-сосудистых расстройств [146] и внепеченочных 
злокачественных новообразований [147]. По данным боль-
шинства исследований, для улучшения оценки по шкале 
активности НАЖБП (NAS) и ее компонентам (стеатозу, ло-
булярному воспалению и баллонной дистрофии) требует-
ся снижение МТ ≥ 7–10 % [148, 149]. Однако даже снижение 
МТ приблизительно на 5 % и ее поддержание на этом уров-
не за счет изменения образа жизни способны уменьшить 
стеатоз [140], снизить уровень печеночных ферментов 
[150], привести к клинически значимому снижению уров-
ня триглицеридов, глюкозы, гемоглобина A1c и уменьшить 
риск сахарного диабета 2-го типа [137].

Promrat et al. выполнили небольшое РКИ влияния со-
четания диеты, физических упражнений и изменения об-
раза жизни на гистологическую картину НАСГ. Основным 
оцениваемым показателем служила активность по шкале 
NAS после 48 нед. вмешательства. В группе подвергшихся 
вмешательству выявлено значительное улучшение гисто-
логической картины, в 67 % случаев со снижением актив-
ности по NAS, уменьшение стеатоза, лобулярного воспа-
ления и баллонной дистрофии, но фиброз не уменьшился 
ни в основной, ни в контрольной группе [148]. Другое ис-

Благоприятное действие 
физических упражнений при НАЖБП

Периферическая чувствительность 
к инсулину ↑ = неолипогенез ↓

Висцеральный жир ↓ = 
поступление жира в печень ↓

Элиминация ЛПОНП ↑ = 
запас липидов ↓

Сопротивление ↓ = повреждение 
миокарда ↓

КДО ↑ = преднагрузка ↑

Обращение Ca2+ ↑ = УО ↑ + ФБ ↑

ПРР ↑ = поступление O2 ↑

На сердечно-сосудистую системуНа печень

Ca2+

Ca2+

Ca2+

Ca2+

Ca2+

NO
NONO

Рис. 2. Благоприятное действие физической активности и спортивных занятий на печень и сердечно-сосудистую систему при 
НАЖБП
КДО — конечно-диастолический объем; ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотности; ПРР — поток-регулированное расширение; 
УО — ударный объем; ФВ — фракция выброса.
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следование выявило у больных НАСГ при снижении МТ ≥ 
10 % за счет изменения образа жизни значительно более 
частое уменьшение фиброза (63 vs 9 %) [151].

Ключевой момент

Снижение МТ уменьшает риск сердечно-сосудистых рас-
стройств и сахарного диабета и уменьшает тяжесть пораже-
ния печени.

Ключевой момент

Для разрешения НАСГ или уменьшения фиброза независимо 
от наличия неблагоприятных факторов требуется снижение 
МТ ≥ 10 %.

Ключевой момент

Наименее эффективны в отношении разрешения НАСГ вме-
шательства по изменению образа жизни при сахарном диа-
бете 2-го типа, высокой гистологической активности (NAS ≥ 
5). Вмешательства более действенны при нормальном уровне 
АлАТ (≤ 19 у женщин и ≤ 30 у мужчин) и снижении МТ ≥ 10 %.

Vilar et al. [12] оценили в проспективном исследо-
вании большой группы больных НАСГ влияние низ-
кокалорийной диеты в сочетании с физическими 
упражнениями на гистологическую картину. Больных 
наблюдали в условиях обычной клинической практики 
12 мес. Проанализирована связь между степенью умень-
шения МТ и общим улучшением гистологических пока-
зателей. Выявлена зависимость между снижением МТ 
(в %) и улучшением гистологической картины в целом. 
Наиболее выраженным улучшение было у пациентов с 
максимальным снижением МТ. Для разрешения НАСГ или 
уменьшения фиброза по крайней мере на 1 степень по-
требовалось снижение МТ ≥ 10 %. При таком снижении 

разрешение НАСГ наступило в 90 % случаев, уменьшение 
фиброза — в 81 %. Однако и при снижении МТ на 7–10 % 
произошло уменьшение активности по NAS (у 88 % боль-
ных) и отдельным ее компонентам (стеатозу — у 100 %; 
лобулярному воспалению — у 100 %; баллонной дистро-
фии — у 90 %) (рис. 3). Ретроспективный анализ показал, 
что частота гистологического разрешения НАСГ была при 
снижении МТ на 7–10 % наименьшей при наличии небла-
гоприятных факторов (женского пола, сахарного диабета, 
ИМТ > 35 или многочисленных клеток с баллонной дис-
трофией). Однако при снижении МТ ≥ 10 % наличие не-
благоприятных факторов на частоту разрешения НАСГ не 
повлияло [152], что указывает на необходимость сниже-
ния МТ > 10 % у больных с этими факторами.

Согласно рекомендациям EASL-EASD-EASO, при 
НАЖБП у больных с ожирением или избыточной МТ вме-
шательства, направленные на изменение образа жизни, 
преследуют цель снизить МТ ≥ 7–10 %, что приводит к 
улучшению показателей печеночных ферментов и гисто-
логической картины (степень обоснованности рекомен-
дации B1) [11].

Влияние снижения МТ на улучшение гистологических 
показателей зависит от его степени, а не от характера вме-
шательства, с помощью которого оно достигнуто. Спектр 
таких вмешательств включает низкокалорийную диету 
и физические упражнения. Применение лекарственных 
препаратов типа орлистата, вызывающих снижение МТ, и 
бариатрические хирургические вмешательства тоже, по-
видимому, способствуют разрешению НАСГ и обратному 
развитию фиброза. Например, при кратковременном на-
блюдении наиболее эффективно уменьшающей стеатоз 
представлялась низкоуглеводная диета [153, 154], но при 
длительном — эффективность двух диет оказалась оди-
наковой, как только уменьшение массы тела достигло 7 % 
[155]. РКИ продолжительностью 6 мес. показало одинако-
вую эффективность как уменьшающих стеатоз и снижаю-
щих уровень АлАТ двух вариантов диеты: с содержанием 
углеводов менее 90 г и, по крайней мере, 30 % калорий-
ности за счет жиров и низкожировой (< 20 % калорий-

52-недельное вмешательство, 
направленное на изменение образа жизни

Снижение МТ

Разрешение НАСГ

Уменьшение фиброза

Уменьшение стеатоза

Пациенты, достигшие 
соответствующей 
потери МТ

5 %                    7 %                   10 %

10 %

45 %

35 %

70 %

26 %

38 %

65 %

12 %

64 %

50 %

76 %

9 %

90 %

81 %

100 %

10 %

Рис. 3. Вероятность разрешения НАСГ и уменьшения фиброза (≥ 1 степени) и стеатоза у больных НАСГ под влиянием изменения 
образа жизни в зависимости от процента уменьшения МТ (заимствовано с изменениями из Vilar-Gomez et al. [12])
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ности за счет жиров) [156]. Об этом же свидетельствуют 
данные небольшого метаанализа [149]. Следовательно, в 
выборе диеты надо руководствоваться в первую очередь 
тем, сможет ли пациент придерживаться ее годами, как 
это требуется для поддержания здоровья и снижения МТ.

Вероятность разрешения НАСГ под влиянием вмеша-
тельств, изменяющих образ жизни, относительно ниже в 
пожилом возрасте, при сахарном диабете 2-го типа и вы-
сокой гистологической активности по данным биопсии 
(NAS ≥ 5). Кроме того, вероятность разрешения НАСГ де-
монстрирует четкую связь с нормализацией уровня АлАТ 
(≤ 19 у женщин и ≤ 30 у мужчин) и процентом снижения 
МТ [152]. Для оценки всех этих 5 показателей разработан 
калькулятор вероятности разрешения НАСГ (NASHRES), 
доступный на http://www.aeeh.es/calculadora-nashres/. 
Он может быть полезен для выбора вмешательства, на-
правленного на снижение МТ. В группе из 261 больного, 
подвергшегося вмешательствам по изменению образа 
жизни на протяжении 52 нед. (140 человек в оценочной 
группе и 121 — в группе проверки надежности), кальку-
лятор NASHRES показал высокую диагностическую точ-
ность (площадь под ROC-кривой 0,96 в оценочной груп-
пе и 0,95 в группе проверки надежности). В отношении 
разрешения НАСГ отрицательная прогностическая цен-
ность показателя ниже 46,15 равна 92 %, положительная 
прогностическая ценность показателя выше 69,72 равна 
91 %. Надежность калькулятора проверена в исследова-
нии LEAN (сравнении литраглутида, агониста глюкаго-
ноподобного пептида-1, с плацебо) [157]. Калькулятор 
NASHRES продемонстрировал точность 94 % в иденти-
фикации больных, у которых разрешение НАСГ не про-
изошло, следовательно, представляет собой полезный 
инструмент прогнозирования неэффективности вме-
шательств по изменению образа жизни и может помочь 
выявить больных, нуждающихся в дальнейшем лечении 
[158].

Поведенческие аспекты изменения образа 
жизни

Добиться изменения образа жизни и снижения МТ — не-
сомненно, трудная задача для самого пациента и помо-
гающих ему медицинских работников. Больные НАЖБП 
обычно не готовы к изменению, и мотивация перей-
ти к более здоровому образу жизни у них слаба [159]. 
Диагноз НАЖБП не воспринимается ими как угрожаю-
щий здоровью и требующий терапевтических мер [160]. 
Неоднократно показано, что максимальное снижение МТ 
достигается на фоне диеты за 6 мес., а в дальнейшем МТ 
начинает нарастать. К концу 2-летнего наблюдения она 
всего на 3–4 кг меньше исходной [137]. Интересно, что 
даже при возвращении МТ к исходной благоприятное дей-
ствие похудения на стеатоз и чувствительность к инсу-
лину сохраняется длительно. В 2-летнем проспективном 
исследовании достигнутое после 6-месячного диетиче-
ского вмешательства уменьшение стеатоза и инсулино-
резистентности сохранялось, несмотря на возвращение 
МТ к прежнему уровню, возможно, благодаря сформиро-
вавшимся в период вмешательства благоприятным из-
менениям образа жизни [161]. С этим согласуются резуль-

таты 4-летнего наблюдения больных сахарным диабетом 
2-го типа с ожирением или избыточной МТ. Несмотря на 
частичное восстановление МТ, у них сохранялось клини-
чески значимое снижение уровня гемоглобина A1c [162]. 
Однако, по данным Vilar-Gomez et al. [12], снижение МТ на 
10 % произошло только у 10 % больных (29 из 293), а у 
70 % (208 из 293) оно не достигло и 5 %.

Ключевой момент

Как инструмент, повышающий эффективность рекоменда-
ций по изменению образа жизни при НАЖБП, полезна модель 
«5 A» (ask, advise, assess, assist, and arrange — вопрос, совет, 
оценка, помощь и систематизация), помогающая оценить ин-
терес пациента к изменению образа жизни, стимулировать 
его усилия и индивидуализировать порядок наблюдения.

Главное для больных, у которых НАСГ разрешил-
ся, не допускать нового увеличения МТ. В исследовании 
Look AHEAD, участниками которого были 5145 больных 
сахарным диабетом 2-го типа с избыточной МТ [163], ее 
снижение на 5 % и более за 8 лет произошло у 50 % из 
них. Этому благоприятствовало главным образом увели-
чение физической активности и относительно быстрое 
снижение МТ за первый год наблюдения. AHA/ACC/TOS 
(American College of Cardiology/American Heart Association 
Task Force on Practice Guidelines and The Obesity Society) 
опубликовали 2013 г. следующие рекомендации по веде-
нию ожирения и избыточной МТ у взрослых: интенсив-
ные (≥ 14 курсов за 6 мес.) всесторонние вмешательства 
по ее снижению и поддержанию достигнутого уровня; 
продолжительные (≥ 1 года) всесторонние программы, 
предлагающие регулярный (ежемесячный или чаще) кон-
такт с лечащими специалистами [137].

Роль мультидисциплинарного подхода и 
поведенческой терапии в лечении НАСГ путем 
изменения образа жизни

Способность больных НАСГ к самоконтролю образа жиз-
ни повышается при их совместном наблюдении бригадой 
специалистов, включающей лечащего врача, диетолога, 
психолога и методиста по физической активности [164]. 
К сожалению, такой объем наблюдения многим пациен-
там недоступен из-за его затратности. В любом случае 
многое решает активная поддержка лечащего врача, т. к. 
его советы становятся «катализатором» изменения об-
раза жизни [165], укрепляют решимость больного при-
держиваться диеты, заниматься физическими упражне-
ниями [166] и добиваться похудения [167]. Врачи общей 
практики и гепатологи должны быть в состоянии полно-
ценно информировать пациентов относительно возмож-
ностей повлиять на течение НАЖБП путем изменения 
образа жизни и источников, которые могут в этом по-
мочь, и владеть основами поведенческой терапии. Как и 
в случае других хронических заболеваний, медицинские 
работники должны знакомить больных со всем спектром 
связанных с НАЖБП рисков (рак печени, сахарный диа-
бет, сердечно-сосудистые заболевания) и возможностями 
снизить эти риски своими собственными усилиями [168]. 
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Недавно опубликованное одновременное исследование, 
охватившее 146 больных НАЖБП, показало, что улучше-
ние пищевого поведения связано с более глубоким пони-
манием сущности НАЖБП и уверенностью в эффектив-
ности терапевтического вмешательства и собственных 
усилий, направленных на его осуществление. Как инстру-
мент, повышающий эффективность рекомендаций по из-
менению образа жизни при НАЖБП, полезна модель «5 
A» (ask, advise, assess, assist, and arrange — вопрос, совет, 
оценка, помощь и систематизация), помогающая оценить 
интерес пациента к изменению образа жизни, стимулиро-
вать его усилия и индивидуализировать порядок наблю-
дения [170].

Принципы практического применения 
поведенческой терапии НАЖБП, направленной на 
изменение образа жизни

Больные НАЖБП редко получают поддержку своих уси-
лий по изменению характера питания, увеличению фи-
зической активности и упрочению достигнутых измене-

ний. Изменение образа жизни достаточно эффективно. 
Отсутствие эффекта во многих случаях объясняется не-
достатком знаний у медицинских работников и неумени-
ем осуществить вмешательство так, чтобы оно привело 
к цели (например, неподготовленность в области пове-
денческой терапии, незнание кратких методов мотива-
ции). Терапия, направленная на изменение образа жизни, 
обычно включает три стадии, представленные на рис. 4.

Краткие выводы и заключение

Изменения образа жизни в том, что касается питания 
и физической активности, есть и будут основным сред-
ством терапии НАЖБП и НАСГ, эффективность которого 
зависит от степени этих изменений, в первую очередь 
снижения МТ. Как правило, уместен любой тип здорово-
го питания (низкожировая, низкоуглеводная или среди-
земноморская диета), переносимый для больного и менее 
калорийный. В случаях, когда тяжело переносится само 
по себе уменьшение калорийности, возможна альтерна-
тива в виде изменения состава питания без изменения 

● Выяснение того, насколько пациент осведомлен о характере своего 
 заболевания, причинах его возникновения и прогрессирования 
 и собственных возможностях воспрепятствовать ему.
● Обращение к ошибочным представлениям пациента.
● Опрос относительно характера питания и физической активности 
 в настоящее время, побуждающий пациента к обсуждению.
● Обсуждение аргументов за и против изменения характера питания 
 и физической активности (выгод, которые принесет изменение и 
 последствий того, что все останется как есть).
● При понимании пациентом важности изменения образа жизни 
 и ощущении им уверенности, что он может образ жизни изменить, 
 переходят к следующему этапу (рамка 2).

● Подробное изучение характера питания и физической активности 
 в настоящее время в поисках доступных для пациента путей их 
 изменения.
● Помощь пациенту в постановке задач по изменению физической 
 активности и питания и разработке плана достижения успеха 
 (что надо изменить, когда, посредством чего, за какой период 
 времени и т. д.).
● Успешность выполнения задач должна поддаваться количественной 
 оценке (например, уменьшение МТ на определенное количество 
 килограммов, или процент от исходной, или увеличение 
 продолжительности физической активности за определенный 
 период времени).
● Поощрение самоконтроля путем ведения дневника питания, 
 регистрации физической активности с помощью измерителя 
 пройденного расстояния или другого подобного устройства.

Вводная сессия

Наблюдательная сессия

● Обзор и обсуждение с пациентом соответствия его питания 
 и физической активности ранее поставленным задачам и планам.
● Пересмотр, при необходимости, задач и планов (например, 
 если они оказались для пациента непосильными).
● Обсуждение путей предотвращения возврата к прежнему уровню, 
 если пациент успешно изменил характер питания и достиг 
 увеличения физической активности.

Вопросы, предполагающие 
развернутые ответы и обсуждение

Предложение встречных тем 
для обсуждения

Предоставление информации

Акцент на повышение 
понимания важности 

изменений и уверенности 
в их возможности

Акцент на переход от 
намерений к реальным 
изменениям поведения

Акцент на поддержание 
достигнутых изменений 

образа жизни

Рис. 4. Схема практического применения поведенческой терапии как средства изменения образа жизни при НАСГ [171]
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калорийности, хотя оно менее эффективно в оздоровле-
нии печени, чем снижение МТ. Особенно важно снижение 
МТ при НАСГ, к значительному улучшению при котором 
приводит даже 7%-я потеря МТ. Занятия физическими 
упражнениями заметно, хотя и очень умеренно по срав-
нению с похудением, уменьшают стеатоз. Однако, учиты-
вая их значительное благоприятное действие на сердеч-
но-сосудистую систему, физические упражнения должны 
занять подобающее место в терапии НАЖБП и НАСГ как 
средство усиления эффективности диеты. Имеются ве-
ские доказательства того, что сочетание обоих методов 
является первоочередным средством терапии НАЖБП и 
НАСГ. Терапевтическая эффективность изменения образа 
жизни при этих заболеваниях несомненна. Вопрос в том, 
как внедрить вмешательства по его изменению в клини-
ческую практику.
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