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Неалкогольная (метаболически-ассоциированная) жировая болезнь печени (НАЖБП) является чрезвычайно 
распространенным заболеванием, имеющим мультифакториальный патогенез и высокую частоту кардиоме-
таболической коморбидности. Эти особенности обусловливают актуальность поиска новых средств ее лече-
ния, а также разработки подходов к оптимизации существующих схем фармакотерапии. В рамках последней 
задачи значительный интерес представляют препараты эссенциальных фосфолипидов (ЭФЛ), которые обла-
дают не только собственной фармакологической активностью, но и способностью повышать эффективность 
других гепатотропных средств, выступая в качестве энхансеров. В настоящем обзоре рассмотрены гепато-
протекторные свойства ЭФЛ и биохимические основы их фармакокинетического и фармакодинамического 
синергизма с другими препаратами, проанализированы и обобщены данные экспериментальных и клиниче-
ских исследований об эффективности включения ЭФЛ в схемы фармакотерапии НАЖБП и коморбидных ей 
кардиометаболических патологий. 
Ключевые слова: эссенциальные фосфолипиды, фосфатидилхолин, дилинолеоилфосфатидилхолин, неалкогольная 
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Non-alcoholic (metabolic-associated) fatty liver disease (NAFLD) is an exceptionally prevalent condition with a multifactorial 
pathogenesis and a high occurrence of cardiometabolic comorbidities. These features explain the importance of researching 
novel treatments as well as developing new approaches to the optimization of existing NAFLD therapy regimens. Regarding 
the latter problem, there is a considerable interest in essential phospholipid (EPL) preparations, which are not only 
pharmacologically active on their own but can also act as enhancers for other liver-targeting drugs. This paper explores 
the hepatoprotective effects of EPL and the biochemical basis for their pharmacokinetic and pharmacodynamic synergism 
with other agents, reviews and summarizes experimental and clinical evidence for the benefit of EPL as augmentation 
therapy for NAFLD and its cardiometabolic comorbidities. 
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Введение
Неалкогольная (метаболически-ассоциирован-

ная) жировая болезнь печени (НАЖБП, МАЖБП) яв-
ляется зонтичным понятием, охватывающим спектр 
состояний от простого стеатоза до неалкогольного 
стеатогепатита (НАСГ), фиброза и цирроза печени 
[1,  2]. В соответствии с оптимизированными диаг-
ностическими критериями, общемировая распро-
страненность МАЖБП на 2021 год была оценена 
в 38.77%  населения [3]; в РФ НАЖБП выявляется 
у 38,5% мужчин и 26,6% женщин [4]. К 2040 г. прогно-
зируется ее рост до 55.7% с суммарным увеличением 
на более чем 40% по сравнению с 2020 г. [5]

Мультифакториальность патогенеза, высокая кли-
ническая гетерогенность и коморбидность НАЖБП 
обусловливают отсутствие единого оптимального 
алгоритма ее медикаментозного лечения. С этой 
целью применяются лекарственные средства с пря-
мой гепатотропной активностью, а также препараты 
для лечения типичных коморбидных с НАЖБП состо-
яний, обладающие дополнительным гепатотропным 
эффектом (противодиабетические, гиполипидемиче-
ские, антигипертензивные и др. средства) [6, 7]. В ка-
честве препаратов с основным гепатопротекторным 
действием наибольшую доказательную базу имеют 
урсодезоксихолевая кислота (УДХК), α-токоферол 
(витамина Е), адеметионин, L-орнитин и фиксирован-
ная комбинация «инозин + меглюмин + метионин  + 
никотинамид + янтарная кислота» (Ремаксол®), а так-
же их рациональные комбинации [6]. 

Несмотря на чрезвычайно активную разработку 
лекарственных средств и значительные успехи в этой 
области, препараты с оптимальным профилем эффек-
тивности и безопасности для лечения НАЖБП по-преж-
нему не найдены. В качестве одной из основных так-
тик увеличения общего эффекта и расширения спектра 
гепатотропного действия отдельных препаратов рас-
сматривается их применение в рамках фиксированных 
или свободных комбинаций [8]. Наиболее часто в такие 
комбинации включаются УДХК, глицирризиновая кис
лота (ГК), силибинин, адеметионин и эссенциальные 
фосфолипиды (ЭФЛ). В настоящем обзоре рассмотре-
на собственная фармакологическая активность и кли-
ническая эффективность ЭФЛ, а также возможность 
их применения в рамках комбинированной фармако-
терапии НАЖБП и коморбидных ей состояний.

Эссенциальные фосфолипиды. 
Общая фармакологическая активность

ЭФЛ (международное непатентованное наиме-
нование — фосфолипиды, синоним — полиенилфос-
фатидилхолин) представляют собой высокоочищен-
ный экстракт семян (бобов) сои культурной Glycine 
max (L.) MERR. — однолетнего травянистого растения 
семейства Бобовые. От 72 до 96% субстанции ЭФЛ 
приходится на фосфатидилхолины (ФХ), порядка 
половины которых представлены 1,2-дилинолеоил-
фосфатидилхолином (1,2-дилинолеоил-sn-глицеро-
3-фосфохолином, ДЛФХ) [9, 10]. В РФ по состоянию
на 1-й квартал 2025 г. зарегистрированы гепато-

протекторные монопрепараты ЭФЛ в форме капсул  
(Эссенциале® форте Н и др.) пасты для приема внутрь 
(Эссенциале®) и раствора для внутривенного введе-
ния (Эссливер® и др.), а также комбинации ЭФЛ с ГК 
(Фосфоглив® и др.), экстрактом плодов расторопши 
пятнистой (Фосфонциале®), метионином (Эслидин®) 
и поливитаминами (Эссливер Форте®) [9].

В структуру ДЛФХ, помимо основы — остатка гли-
церина, входит катион четвертичного аммония фос-
фохолин и два остатка линолевой кислоты, относя-
щейся к семейству ω6-полиненасыщенных жирных 
кислот (ПНЖК). ДЛФХ, как и линолевая кислота, не 
синтезируется в организме человека и обнаружива-
ется в нем в сравнительно небольших количествах, 
имея долю ~1.3% от общего пула фосфолипидов. На-
личие в его молекуле остатка ПНЖК в 1-м положении 
также является достаточно нетипичным для эндоген-
ных фосфоглицеридов [10]. Введение ЭФЛ животным 
и здоровым добровольцам в ранних пилотных экспе-
риментах сопровождалось значительным (в 1.5 и бо-
лее раз) увеличением содержания ДЛФХ как в сыво-
ротке крови, так и в печени [11–13]. Отмечается, что 
этот эффект может достигаться как за счет прямой 
абсорбции ДЛФХ, так и путем расщепления ФХ в ки-
шечнике с высвобождением 1-ациллизо-ФХ и остат-
ков линолевой кислоты и последующим включением 
их во вторично синтезируемые ненасыщенные ФХ, 
идентичные ДЛФХ или сходные с ним по активно-
сти [12]. Именно большое удельное содержание ДЛФХ 
отличает препараты ЭФЛ от фосфолипидов, получа-
емых с пищей, и именно ДЛФХ считается основным 
фармакологически активным компонентом ЭФЛ [10]. 

Согласно данным липидомного анализа, для 
пациентов с НАЖБП/НАСГ характерны изменения 
липидного гомеостаза печени, включающие увели-
чение доли свободного холестерина с одновремен-
ным снижением уровней ФХ, что прямо коррелирует 
с выраженностью липотоксического повреждения 
клеточных структур [14]. ДЛФХ и некоторые минор-
ные фракции ЭФЛ (например, фосфатидилинозитол) 
способны напрямую встраиваться в мембраны гепа-
тоцитов, снижая степень их анизотропии и ригидно-
сти, повышая текучесть, проницаемость и стабиль-
ность [15]. Благодаря этому применение ЭФЛ может 
облегчать мембранный транспорт через белки-экс
портеры широкого спектра (P-гликопротеин, BCRP, 
MRP2), а также эффлюкс солей желчных кислот 
через каналикулярную экспортную помпу BSEP, что 
оказывает положительный эффект на реологию жел-
чи. Кроме этого, предполагается, что стабилизация 
плазматических мембран гепатоцитов под влиянием 
ЭФЛ может способствовать замедлению их апоптоза 
в условиях хронического повреждения [15, 16].

ДЛФХ способен не только восстанавливать по-
врежденные участки мембран, но и замещать собой 
другие фосфолипиды, в частности, фосфатидилэта-
ноламин (ФЭ). Снижение отношения ФХ/ФЭ является 
характерным как для простого стеатоза печени, так 
и НАСГ, и рассматривается как предиктор усугубле-
ния локального воспаления и прогрессирования за-



12 ЖУРНАЛ  ПОЛИКЛИНИКА  № 3,  2025

ГЕПАТОЛОГИЯ

болевания [17]. Помимо этого, замещая фосфолипи-
ды с остатками насыщенных и мононенасыщенных 
ПНЖК, ДЛФХ снижает т.н. индекс насыщенности 
клеточных мембран [10, 15, 18]. Более низкая насы-
щенность, с одной стороны, способствует снижению 
ригидности и повышению текучести мембран, с дру-
гой — может быть ассоциирована с неблагоприятным 
течением и прогрессированием НАСГ, а также с про-
онкогенным клеточным фенотипом [19]. Современ-
ные исследования подтверждают значительную роль 
нарушений липидного профиля в развитии и течении 
НАЖБП/НАСГ и подчеркивают важность сохранения 
баланса между потребляемыми ω6- и ω3-ПНЖК без 
избыточного сдвига в пользу первых [14, 20–22]. 

В экспериментах in vitro и in vivo была продемон-
стрирована антиоксидантная активность суммарных 
препаратов ЭФЛ и ФХ [23–25] и подтверждено, что 
она обусловлена, в первую очередь, высоким со-
держанием в них ДЛФХ. По-видимому, критическую 
важность в его структуре имеют остатки линолевой 
кислоты, поскольку аналоги ДЛФХ, содержащие на-
сыщенные остатки, такие как 1,2-дистеароил-ФХ, 
практически лишены антиоксидантных свойств [23]. 
Экспериментально установлено, что применение 
ДЛФХ или обогащенных им суммарных фракций ФХ 
способствует индукции антиоксидантных фермен-
тов (супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы, 
гемоксигеназы-1) [24, 26], увеличению уровней вос-
становленного глутатиона [27], уменьшает стресс эн-
доплазматического ретикулума [28], повышает актив-
ность противовоспалительного ядерного фактора, 
связанного с эритроидом-2 (Nrf2), предупреждает ги-
перэкспрессию индуцибельной NO-синтазы [29], а так-
же замедляет продукцию фактора некроза опухоли-α 
клетками Купфера [30]. 

Антифибротическую активность ЭФЛ связыва-
ют преимущественно с ингибированием активации 
и трансдифференцировки звездчатых клеток печени. 
ДЛФХ и препараты насыщенных им липидных фракций 
блокировали индукцию синтеза коллагена в звездча-
тых клетках под влиянием трансформирующего факто
ра роста-β [31, 32], снижали гиперэкспрессию марке-
ров фиброгенеза α-актина гладких мышц и коллагена 
in vitro [33], а также замедляли формирование фиброза 
печени под воздействием этанола и тетрахлорметана 
у крыс, что могло быть опосредовано активацией пе-
ченочных коллагеназ [34, 35]. Последний механизм 
действия, по-видимому, присущ только ДЛФХ, в то вре-
мя как его ближайшие аналоги с другими остатками, 
а также прямые предшественники (линолевая кислота, 
холин) лишены этой активности [12].

Следует отметить, что, несмотря на широту спектра 
действия, наблюдаемую в экспериментальных услови-
ях, не все эффекты ЭФЛ на сегодняшний день успеш-
но транслированы в клиническую практику; наиболее 
активно обсуждается потенциальная клиническая 
значимость их антиоксидантного эффекта [10, 16]. От-
мечается, что остатки ω6-ПНЖК в составе ДЛФХ бо-
лее восприимчивы к окислительным модификациям 
в ходе перекисного окисления липидов, нежели менее 

насыщенные фрагменты ФХ. Под воздействием сво-
бодных радикалов ω6-ПНЖК, в частности, линолевая 
и арахидоновая кислоты образуют 4-гидроксиноне-
наль — один из основных цитотоксичных продуктов 
липопероксидации и предполагаемых индукторов 
фиброгенеза. Вероятное вовлечение ФХ в процессы 
перекисного окисления в качестве субстрата может 
ограничивать потенциальную активность препаратов 
ЭФЛ как самостоятельных антиоксидантов, особенно 
при использовании высоких доз [18, 36, 37].

Существуют экспериментальные данные в пользу 
наличия у препаратов ЭФЛ/ФХ дополнительных, менее 
изученных механизмов действия. ЭФЛ могут высту-
пать в качестве активаторов рецептора-α, активируе-
мого пероксисомным пролифератором (PPARα), и регу-
лируемых им на транскрипционном уровне ферментов, 
участвующих в поддержании липидного и углеводного 
гомеостаза. Кроме этого, ЭФЛ могут напрямую или 
косвенно повышать активность сигнальных путей 
PPARδ/γ, участвовать в регуляции активности белков, 
связывающих стерол-регуляторные элементы (SREBP), 
ингибировать реакции липогенеза de novo, облегчать 
транспорт и утилизацию тканями высших жирных кис
лот [38, 39]. Основные механизмы действия ЭФЛ как 
гепатотропного средства отражены на рис. 1.

ЭФЛ как фармакокинетический  
и фармакодинамический энхансер

Благодаря своей химической структуре ЭФЛ пред-
ставляют интерес не только как средство с собст-
венной биологической активностью, но и как энхан-
серы, которые при комбинированном использовании 
с другими веществами способны изменять их фар-
макологические и/или фармацевтические свойства. 
Современные экспериментальные данные позволяют 
заключить, что ЭФЛ в качестве адъюванта могут обес-
печивать повышение биодоступности лекарственных 
средств (фармакокинетический энхансинг), и, следова-
тельно, увеличение общего терапевтического эффекта 
(фармакодинамический энхансинг) [8, 40–42].

При контакте с водной средой ЭФЛ сои образуют 
везикулы — полые сфероиды, содержимое которых 
ограничено фосфолипидным бислоем. Лекарствен-
ное вещество, комбинируемое с ЭФЛ, в зависимости 
от своего строения может встраиваться либо в ги-
дрофобную область фосфолипидного бислоя, либо 
адсорбироваться на поверхности и/или включаться 
во внутреннюю область везикулы [43]. В контексте 
фармацевтической разработки этот феномен нашел 
применение в рамках т.н. фосфолипидной транспорт
ной наносистемы (ФТНС), разработанной в Науч-
но-исследовательском институте биомедицинской 
химии им. В.Н. Ореховича (Москва, РФ) [43]. Кроме 
этого, установлено, что продукт гидролиза ЭФЛ мо-
ноацилглицерин способен образовывать мицеллы 
с солями желчных кислот, в которые также могут 
включаться липофильные вещества, вводимые сов-
местно с ЭФЛ [42]. В отличие от мицелл, везикулы 
ФТНС позволяют транспортировать как липо-, так 
и гидрофильные молекулы [43].
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Заключение лекарственных веществ в фосфоли-
пидные везикулы повышает их биодоступность и об-
легчает всасывание в кишечнике, а также пролонги-
рует циркуляцию в кровеносном русле. Оптимизация 
фармакокинетики за счет применения ФТНС и анало-
гичных ей комбинаций продемонстрирована для лекар-
ственных веществ различных групп, включая антибак-
териальные, противогрибковые, противоопухолевые, 
противовоспалительные средства, глюкокортикоиды 
и другие гормоны, растительные полифенолы и др. 
[41,  42, 44,  45]. Метаанализ 54 исследований in  vitro 
и in  vivo продемонстрировал, что комбинирование 
с ЭФЛ позволяет значимо повысить растворимость 
лекарственных веществ в среднем на 127.4%, способ-
ность к проникновению через биомембраны — на 59.6% 
и пероральную биодоступность — на 18.5% [42].

Из средств с гепатотропной активностью в рам-
ках фиксированных и свободных комбинаций с ЭФЛ 
наиболее изучены препараты расторопши пятнистой 
Silybum marianum (L.) GAERTN. (силибинином), солодки 
голой Glycyrrhiza glabra L. (глицирризиновой кислотой, 
ГК) и УДХК. Комбинирование силибинина с ЭФЛ уве-
личивало его растворимость в воде почти в 2 раза,  
а в n-октаноле — почти в 1000 раз, что отражало мно-
гократное повышение пероральной биодоступности 
у крыс [46]. Прием внутрь силибинина в составе т.н. фи-
тосом с ЭФЛ здоровыми добровольцами обеспечивало 
не только увеличение его биодоступности, но и высо-
кую стабильность параметров фармакокинетики при 
многократном приеме [47]. Особенностью комбинации 

силибинин + ЭФЛ является потенцирование антистеа-
тозного и антиоксидантного эффекта, а также влияния 
на показатели митохондриальной дисфункции. Кроме 
этого, отмечается, что добавление ФХ компенсирует 
нежелательный проапоптогенный эффект силибинина 
в условиях оксидативного стресса [8].

ГК сама по себе способна к образованию димерных 
самоассоциатов, а также комплексов и супрамолеку-
лярных структур со многими соединениями, включая 
лекарственные средства, что обусловливает особый 
интерес к возможности ее комбинирования с ЭФЛ [48]. 
Взаимодействие ГК с дипальмитоилфосфатидилхоли-
ном и холестерином в составе клеточных мембран мо-
жет дополнительно увеличивать их проницаемость для 
малых молекул, а также защищать кислотные остатки 
ЭФЛ от окисления [49]. У крыс при использовании ЭФЛ 
в качестве адъюванта наблюдали двукратное увеличе-
ние площади под фармакокинетической кривой после 
перорального введения ГК, что могло говорить как об 
облегчении ее абсорбции в кишечнике, так и уменьше-
нии эффекта первого прохождения [50]. Эти результа-
ты нашли подтверждение в ряде экспериментов in vivo, 
продемонстрировавших значимо большую эффектив-
ность комбинации ГК и ЭФЛ по сравнению с отдельны-
ми ее компонентами в условиях острых и хронических 
поражений печени [51, 52]. Фиксированная комбинация 
ГК + ЭФЛ доступна на рынке РФ в формах для при-
ема внутрь и парентерального введения под наиме-
нованиями Фосфоглив®, Фосфонциале® Глицирризин,  
Ливгардум® и Фосфоглицеризин® [9] 

Рис. 1. Основные механизмы действия эссенциальных фосфолипидов. 
ДЛФХ — дилинолеоилфосфатидилхолин, ФХ — фосфатидилхолины, ФЭ — фосфатидилэтаноламины, PPAR — рецеп-
тор, активируемый пероксисомным пролифератором, MAPK — митоген-активируемые протеинкиназы, AMPK — аде-
нозинмонофосфат-активируемая протеинкиназа, PI3K — фосфатидилинозитол-3-киназа, Akt — протеинкиназа B, 
SREBP — белки, связывающие стерол-регуляторные элементы, GPAT — глицерол-3-фосфатацилтрансфераза, DGAT — 
диглицеридацилтрансфераза, TGFβ — трансформирующий фактор роста-β.
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Включение УДХК в сферические фосфолипидные 
наночастицы в эксперименте на крысах обеспечива-
ло повышение ее пероральной биодоступности на 
241%; оптимальный результат наблюдали при соот-
ношении ЭФЛ:УДХК, равном 1:3 [53]. Этот эффект мо-
жет представлять особенную клиническую ценность 
у пациентов с тяжелым внутрипеченочным холеста-
зом, при котором наблюдается нарушение всасыва-
ния УДХК в кишечнике [54]. Комбинация УДХК + ЭФЛ 
при холестазе беременных (n = 43) оказалась более 
эффективна, чем монотерапия каждым из компонен-
тов, что позволило сделать вывод о целесообразно-
сти ее назначения, особенно в случае раннего нача-
ла и/или тяжелого течения патологии [55]. При той 
же патологии (n = 600) тройная комбинация ЭФЛ + 
УДХК  + адеметионин значимо эффективнее умень-
шала сывороточные уровни желчных кислот и пече-
ночных ферментов, а также снижала риск неблаго-
приятных исходов беременности. В вышеупомянутом 
исследовании препарат ЭФЛ вводили внутривенно, 
что говорит о наличии у него прямого фармакодина-
мического синергизма с УДХК и адеметионином [56].

Клиническая эффективность ЭФЛ 
и их комбинаций при НАЖБП  
и коморбидных состояниях

Препараты ЭФЛ демонстрировали эффектив-
ность и безопасность в качестве дополнения к моди-
фикации образа жизни в ряде сравнительно неболь-
ших клинических исследованиях (КИ) различного 
дизайна с участием больных НАЖБП. В обзорных 
работах K.J. Gundermann et al. [10] и Ю.М. Степано-
вым  [57] обобщены данные 28 КИ, суммарно вклю-
чивших более 1400 пациентов с НАЖБП/НАСГ, часть 
из которых имела стеатогепатит смешанной этиоло-
гии, часть — сопутствующие патологии, включая ожи-
рение и сахарный диабет II типа (СД-II). Несмотря на 
то, что подавляющее большинство исследователей 
сообщали о положительном влиянии ЭФЛ на уровни 
маркерных ферментов и показатели ультрасоногра-
фической картины печени, общая оценка эффектив-
ности препаратов была затруднена ввиду высокой 
гетерогенности данных [10, 57]. 

В двух КИ (n = 30, n = 36), имевших двойной слепой 
рандомизированный плацебо-контролируемый ди-
зайн, монотерапия ЭФЛ сопровождалась значимым 
уменьшением размеров печени, активности АЛТ, АСТ, 
ГГТ, уровней ОХС и ТАГ у больных стеатозом пече-
ни с сопутствующим СД-II и/или ожирением [58, 59]. 
В сравнительном двойном слепом рандомизирован-
ном КИ (n = 40) ЭФЛ не уступали УДХК по влиянию 
на уровни маркерных ферментов, но превосходили 
ее по эффекту в отношении картины печени на УЗИ 
и клинической симптоматики [60]. 

В последнее десятилетие активно изучаются 
перспективы применения ЭФЛ как средства адъю
вантной терапии не только изолированных форм 
НАЖБП, но и различных вариантов метаболического 
синдрома. A.I.M. Dajani et al. опубликованы резуль-
таты проспективного открытого рандомизирован-

ного КИ, включившего суммарно 324 пациента, из 
которых 113 имели только НАЖБП, 107 — НАЖБП 
в сочетании с СД-II и 104 — НАЖБП в сочетании 
с гиперлипидемией [61]. Применение препарата ЭФЛ 
в дозе 1800 мг/сут в течение 24 нед с дальнейшим 
переходом на 900 мг/сут на еще 48 нед в сочетании 
с модификацией образа жизни и базисной терапией 
сопутствующих состояний обеспечивало значимое 
снижение активности АЛТ и АСТ у более 80% боль-
ных как изолированной НАЖБП, так и при наличии 
коморбидности. В подгруппе пациентов, имевших 
сопутствующий СД-II, отмечали несколько более вы-
раженный ответ на проводимую терапию, что могло 
быть обусловлено синергизмом между ЭФЛ и гипо-
гликемизирующими средствами. Во всех подгруппах 
наблюдали значимое уменьшение выраженности 
стеатоза и фиброза печени по данным ультразву-
кового (УЗИ) и эластографического исследований, 
причем антифибротический эффект также был более 
выражен у коморбидных больных [61].

В рамках мультицентровой проспективной на-
блюдательной программы MANPOWER была прове-
дена оценка эффективности ЭФЛ у 2843 пациентов 
с НАЖБП, у которых было по крайней мере одно из со-
путствующих заболеваний: избыточный вес или ожи-
рение, артериальная гипертензия, СД-II и/или гиперхо-
лестеринемия. У 79.6% участников было два или более 
ассоциированных состояния; наиболее частым (80.8%) 
из них было ожирение. Препарат ЭФЛ назначали в до-
полнение к схеме базисной терапии в дозе 1800 мг/сут  
на протяжении 6 мес. Включение ЭФЛ сопровожда-
лось значимым улучшением общей структуры и со-
судистого рисунка печени и снижением тяжести ее 
стеатоза по данным УЗИ [63], нормализацией уров-
ней основных ферментов-маркеров функции печени 
(АЛТ, АСТ, ГГТ) и показателей липидного профиля [64]. 
Последующий post hoc анализ объединенных данных 
программы MANPOWER и двух предшествовавших 
ей наблюдательных исследований LIDER 1 (n = 2450) 
и LIDER 2 (n = 3384) подтвердил как общую эффектив-
ность ЭФЛ в качестве средства адъювантной терапии 
НАЖБП, так и прямую корреляцию между числом ко-
морбидных кардиометаболических состояний у паци-
ента и выраженностью ответа на терапию [64].

В интервенционном рандомизированном КИ с ми-
нус-контролем, включившем 100 пациентов с различ-
ными стадиями НАЖБП в сочетании с избыточной 
массой тела, ожирением, СД-II, гиперхолестерине-
мией и/или артериальной гипертензией, оценивали 
эффективность адъювантной терапии ЭФЛ в дозе  
2100 мг/сут на протяжении 6 мес [65]. ЭФЛ подтвер-
дили наличие клинически значимого синергизма 
с гипогликемизирующими и гиполипидемически-
ми средствами, обеспечивающего дополнительное 
снижение уровней АЛТ и АСТ, нормализацию пока-
зателей липидного спектра, а также уменьшение 
системных концентраций малонового диальдегида. 
В группе с включением ЭФЛ значимо бóльшие доли 
участников достигли уменьшения тяжести фиброза 
(54% против 30%) и/или стеатоза печени на ≥1 стадию 
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(76%  против 44%) по данным УЗИ. А обеих группах 
к концу исследования наблюдали значимое уменьше-
ние числа пациентов с сохранением диагностических 
критериев метаболического синдрома, однако этот 
эффект был значимо более выражен при добавле-
нии ЭФЛ. Аналогичная тенденция без статистической 
значимости была отмечена для индекса HOMA-IR [65]. 

Опубликованный в 2020 г. систематический обзор 
и сетевой метаанализ включил 10 КИ и 1100 пациен-
тов, все из которых имели НАЖБП и сахарный диабет 
II типа, часть — также страдали ожирением. По ре-
зультатам непрямого анализа общей выборки, добав-
ление ЭФЛ к базисной гипогликемизирующей терапии 
приводило к более значительному снижению уровней 
АЛТ и триглицеридов (ТАГ), а также улучшению соно
графической картины печени. Метаанализ 4 рандоми-
зированных КИ, проводивших прямое сравнение ком-
бинации ЭФЛ и базисной терапии с минус-контролем 
(базисной терапией) показал значимое превосходство 
комбинации по показателям АЛТ, ТАГ и ОХС. Эффек-
тивность дополнительного назначения ЭФЛ для до-
стижения общего клинического ответа и улучшения 
прогноза основного заболевания не была установлена 
ввиду высокой гетерогенности первичных данных [66]. 

Накопленные доказательства позволили реко-
мендовать дополнительное назначение ЭФЛ в дозе 
1800 мг/сут больным НАЖБП и сопутствующей кар-
диометаболической патологией (дислипидемией, 
ожирением, СД-II) в рамках актуальных российских 

клинических рекомендаций по лечению НАЖБП 
у взрослых [6].

Заключение
ЭФЛ и их основное действующее вещество ДЛФХ 

снижают степень анизотропии клеточных мембран, 
повышают их стабильность и текучесть, облегчают 
работу мембранных транспортеров, предупреждают 
апоптоз клеток печени, могут обладать вспомогатель-
ным противовоспалительным и антифибротическим 
действием. При совместном применении с другими 
гепатотропными средствами ЭФЛ выступают в каче-
стве энхансера, увеличивая биодоступность малых 
молекул, уменьшая степень их пресистемной элими-
нации и пролонгируя циркуляцию в крови, тем самым 
увеличивая общую экспозицию и терапевтический 
эффект. Наиболее изученными являются фиксиро-
ванные и свободные комбинации ЭФЛ с препарата-
ми расторопши пятнистой (силибинином), солодки 
голой (ГК) и УДХК. В клинических исследованиях 
продемонстрирована высокая эффективность ЭФЛ 
в качестве средства адъювантной терапии как изо-
лированной НАЖБП, так и НАЖБП с кардиометабо-
лической коморбидностью. Включение ЭФЛ в схемы 
гипогликемизирующей, гиполипидемической и анти-
гипертензивной терапии позволяет достичь клиниче-
ски значимого синергизма компонентов в отношении 
как морфологии и функции печени, так и показателей, 
отражающих течение сопутствующих патологий.
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