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Резюме 
К настоящему времени в экспериментах in vivo и in vitro, а также в клинических исследованиях выявлено анти-
гиперлипидемическое, противовоспалительное, иммуномодулирующее, антиоксидантное, противодиабетиче-
ское, гастро- и гепатопротекторное действие полисахаридов из различных видов водорослей, которые 
используются в медицинских целях как биологически активные вещества, активные добавки (БАД) к пище, бла-
годаря биосовместимости, малой токсичности (чаще всего токсичности нет), а также способности действовать 
одновременно на многие патогенетические мишени при соматических и инфекционных заболеваниях. В обзоре 
представлены новейшие материалы о перспективах использования полисахаридов морских гидробионтов для 
профилактики и лечения неалкогольной жировой болезни печени, наиболее распространённого хронического 
заболевания этого органа. Обобщены экспериментальные данные о способности полисахаридов водорослей мо-
дулировать чувствительность к инсулину, увеличивать активность β-окисления жирных кислот, снижая липид-
ную нагрузку в печени. Значительную роль в защите печени при НАЖБП играют антиоксидантные и 
противовоспалительные потенции полисахаридов, а также их действие на микробиоту кишечника. Необходимы 
дальнейшие исследования для выяснения механизма действия полисахаридов бурых водорослей на клетки 
печени, определения состава и клинической доступности этих соединений в форме продуктов для водорослей, 
пищевых добавок и регулируемых терапевтических средств. 
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Abstract 
To date, in vivo and in vitro experiments, as well as clinical studies, have identified antihyperlipidemic, anti-inflammatory, 
immunomodulatory, antioxidant, antidiabetic, gastro- and hepatoprotective effects of polysaccharides from various types 
of algae, which are used for medical purposes as biologically active additives (BAA) to food, due to their biocompatibility, 
low toxicity (most of them are completely nontoxic), as well as the ability to act simultaneously on many pathogenetic tar-
gets in somatic and infectious diseases. The review presents the latest materials on the prospects of using marine polysac-
charides for the prevention and treatment of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), the most common chronic disease 
of this organ. Experimental data on the ability of algae polysaccharides to modulate insulin sensitivity, increase the activity 
of β-oxidation of fatty acids, reducing the lipid load in the liver, are summarized. The antioxidant and anti-inflammatory 
potencies of polysaccharides, as well as their effect on the intestinal microbiota, play a significant role in protecting the 
liver in NAFLD. Further studies are required to clarify the mechanism of action of brown algae polysaccharides on liver 

*Адрес для корреспонденции:  
E-mail: fedyanina52@mail.ru 

*Correspondence to:   
E-mail: fedyanina52@mail.ru 

EDN: ESCBXU



Введение 
Неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) является самым частым хроническим за-
болеванием этого органа, при котором более 5% ге-
патоцитов аккумулируют липиды в цитозоле в виде 
липидных капель, содержащих в основном тригли-
цериды (ТГ)  [1]. Болезнь достаточно быстро про-
грессирует и переходит в более тяжёлые формы — 
неалкогольный стеатогепатит (НАСГ), фиброз, цир-
роз или гепатоцеллюлярную карциному [2].  

В настоящее время сложный патогенез 
НАЖБП суммирует гипотеза множественных по-
паданий, объединяющая все экологические и ге-
нетические факторы, которые действуют одно-
временно или последовательно и включают в 
себя неправильный характер питания и образа 
жизни, дислипидемию, резистентность к инсу-
лину (ИР), липотоксичность, стресс эндоплазма-
тического ретикулума (ЭР), митохондриальную 
дисфункцию, окислительный стресс и воспале-
ние [3, 4]. Кроме того, в патогенезе болезни значи-
тельную роль играют нарушения со стороны мик-
робиоты кишечника [5].  

Липотоксичность развивается в результате 
избыточного поступления жирных кислот (ЖК) 
в гепатоциты, когда способность этих клеток экс-
портировать их в виде ТГ подавлена. Значитель-
ную роль в этом процессе играет транслоказа и 
CD36/FAT, которая увеличивает поглощение ЖК 
и приводит к возникновению гепатостеатоза, спо-
собствуя его прогрессированию до НАСГ  [6]. В 
связи с этим нацеливание различных препаратов 
на CD36, по-видимому, может быть одним из мно-
гообещающих терапевтических подходов к про-
филактике и лечению НАЖБП. 

Потенциальной мишенью для разработки ле-
карственных препаратов при НАЖБП являются 
сиртуины (SIRT), семейство белков из 7 членов с 
различной клеточной локализацией, участвующие 
во множестве клеточных процессов в организме, 
и защищающие гепатоциты от липотоксично-
сти [7]. SIRT1 и SIRT3 повышаются при голодании, 
ограничении калорийности пищи, физических на-
грузках и снижаются при перегрузке организма 
питательными веществами. У пациентов с НАЖБ 
они снижены, что связано с повышением экспрес-
сии липогенных белков SREBP1, ACC и FAS [7].  

Накопление жира может быть связано с ин-
тенсивным липогенезом de novo из нелипидных 

источников (например, углеводов), с повышен-
ным уровнем свободных жирных кислот (из-за 
избыточного липолиза или неумеренного по-
требления жира с пищей), а также со снижением 
секреции ТГ [7]. 

При НАЖБП обнаруживаются функциональ-
ные и структурные изменения митохондрий: по-
теря крист, набухание, паракристаллические 
включения [8]. Перегрузка свободными жирными 
кислотами (СЖК) усиливает митохондриальное 
β-окисление, что увеличивает утечку электронов, 
тем самым снижая активность АТФ-синтазы и об-
условливая в конечном итоге перепроизводство 
активных форм кислорода (АФК). Кроме того, пе-
рекисное окисление липидов приводит к обра-
зованию реакционно способных альдегидов — 
малонового диальдегида (МДА) и 4-гидрокси-2-
ноненаля, имеющих более длительный период 
полураспада, чем АФК, которые могут воздей-
ствовать на отдалённые клетки организма, уси-
ливая эффекты окислительного стресса.  

Стресс эндоплазматического ретикулума (ЭР) 
активирует специфический сигнальный ответ, 
известный как «реакция развёрнутого белка», ко-
торый в свою очередь индуцирует экспрессию 
провоспалительных и подавление экспрессии 
противовоспалительных генов, ингибирование 
антиоксидантных ферментов. При этом перок-
сисомы, участвующие в окислении длинноцепо-
чечных СЖК, производят перекись водорода, тем 
самым создавая дополнительный источник ра-
дикалов  [9]. Липиды и их метаболиты, а также 
молекулы, связанные с окислительным стрес-
сом, активируют клетки Купфера и резидентные 
макрофаги, в результате чего высвобождаются 
провоспалительные цитокины и возникает вя-
лотекущий воспалительный процесс, способ-
ствующий дальнейшему развитию ожирения [8]. 

Согласно другой концепции [10], решающую 
роль в возникновении и прогрессировании 
НАЖБП играет взаимодействие между печенью и 
кишечником, так называемая ось «кишечник–пе-
чень». При этом несбалансированная пища, бога-
тая жирами и фруктозой, нарушает микробиоту 
кишечника и функции кишечного барьера, спо-
собствуя развитию метаболической эндотоксемии 
и далее вялотекущего системного воспаления [11].  

На сегодняшний день не существует при-
знанного эффективного специфического лече-
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ния для пациентов с НАЖБП, в связи с чем со-
временные стратегии направлены на улучше-
ние аспектов метаболического синдрома. В по-
следние годы многими исследователями 
показан положительный эффект полисахари-
дов морских водорослей в профилактике и 
лечении метаболического синдрома. Морские 
полисахариды богаты сульфатами и обладают 
более сильной биологической активностью по 
сравнению с наземными полисахаридами, мо-
гут регулировать метаболизм глюкозы и липид-
ный обмен, разлагаются кишечными микро-
бами с образованием метаболитов, таких как 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК) 
и свободный сульфат, и влияют на состав ки-
шечной микробиоты.  

Цель работы — обобщение и анализ литера-
туры последних лет, касающейся потенциальной 
возможности и эффективности использования 
полисахаридов морских гидробионтов для про-
филактики и терапии неалкогольной жировой 
болезни печени. 

Общая характеристика 
полисахаридов морских 
водорослей 
Морские водоросли известны как продуценты 

различных биологически активных макромолекул 
(полифенолов, тритерпенов, белков и особенно 
полисахаридов) с различными структурными и 
физико-химическими функциональными харак-
теристиками. Эти гидробионты считаются наибо-
лее богатым источником полисахаридов (суль-
фатированных и несульфатированных).  

К настоящему времени в экспериментах in 
vivo и in vitro, а также в клинических работах до-
казаны антигиперлипидемические, противовос-
палительные, иммуномодулирующие, антиокси-
дантные, противодиабетические, гастро- и 
гепатопротекторные эффекты полисахаридов из 
различных видов водорослей, которые приме-
няются в медицинских целях в качестве биоло-
гически активных добавок (БАД) к пище, благо-
даря биосовместимости, слабой токсичности 
(чаще токсичность отсутствует вообще), а также 
способности действовать одновременно на мно-
гие патогенетические мишени при соматических 
и инфекционных заболеваниях [12, 13].  

Полисахариды в морских водорослях нахо-
дятся как в сульфатированной (фукоиданы, кар-
рагинаны, ульваны), так и несульфатированной 
формах, что влияет на их биологическую актив-
ность. Сульфатированные полисахариды (СПС) 
бурых, красных и зелёных водорослей морских 
водорослей являются природными миметиками 
гепарансульфатов, могут имитировать действие 
эндогенных факторов и регулировать функции 

систем макроорганизма через ключевые рецеп-
торы клеток и ферментов [12, 14]. 

Ранее считали, что СПС не расщепляются и 
не всасываются в кишечнике, а их защитное дей-
ствие проявляется опосредованно (например, за-
держивая обратное всасывание желчных кислот, 
или улучшая состав кишечной микрофлоры). С 
использованием моноклональных антител про-
тив СПС бурых водорослей фукоидана было уста-
новлено системное действие, документировано 
его присутствие в сыворотке крови и моче доб-
ровольцев после перорального употребления 
цельных морских водорослей [15]. Гистологиче-
ские исследования с использованием монокло-
нальных антител к фукоидану обнаружили его в 
тонком кишечнике, эпителиальных клетках то-
щей кишки, в мононуклеарных клетках lamina 
propria, в синусоидальных непаренхиматозных 
клетках печени  [16]. Поступающие с пищей вы-
сокомолекулярные полисахариды поглощаются 
макрофагами в слизистой желудка и кишечника, 
где расщепляются на малые растворимые фраг-
менты с м.м. около 3 кДа и секретируются во вне-
клеточное пространство [16].  

В России и других странах клиническое при-
менение фукоидана и каррагинанов (СПС крас-
ных водорослей) доступно в виде биологически 
активных добавок к пище и косметических 
средств [17–19]. Из лекарственных препаратов на 
их основе известны капсулы Haikun Shenxi, полу-
чившие сертификат средства традиционной ме-
дицины от Китайского управления по санитар-
ному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов в 2003 г. [20]. В России сульфати-
рованные полисахариды в качестве фармацевти-
ческих субстанций пока не заявлены, что связано 
с проблемами получения стандартизованных 
структурно охарактеризованных и однородных 
образцов или их олигомерных фракций, сохра-
няющих высокую биологическую активность. 
Препятствием к получению таких образцов яв-
ляется высокая молекулярная масса СПС и их 
сложная и нерегулярная структура. Для установ-
ления структуры полисахаридов наиболее пер-
спективным является подход, основанный на ис-
пользовании ферментов. Ферментативная 
трансформация полисахаридов может быть чрез-
вычайно полезна не только для установления 
структурных особенностей, но и для доступа к 
биологически активным фрагментам [20]. 

Вместе с тем, клиническая эффективность 
фукоидана и каррагинанов, используемых перо-
рально, позволяет предполагать, что области 
применения их будут значительно расширяться 
в будущем [19]. Обнадёживают в этом плане и све-
дения о первом клиническом испытании внутри-
венной доставки меченного радиоактивным изо-
топом фукоидана для визуализации тромбов [21].  
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Экспериментально доказано гепатопротектор-
ное действие фукоиданов при различных токсиче-
ских воздействиях  [22], что позволяет надеяться 
на создание на их основе в будущем эффективных 
лекарственных препаратов. В настоящее время в 
комплексе лечения заболеваний печени в качестве 
дополнительных средств можно использовать био-
логически активные добавки к пище на основе фу-
коидана, а также создавать новые диетические 
продукты функционального питания с включе-
нием в них этого полисахарида. 

Экспериментальные модели 
НАЖБП 
Ключевую роль в изучении этиологии и пато-

генеза НАЖБП играют адекватные эксперимен-
тальные модели [23]. С этой целью широко приме-
няются диет-индуцированные модели НАЖБП, 
чаще с повышенным импортом или синтезом ли-
пидов в печени (диеты с высоким содержанием жи-
ров, с высоким содержанием фруктозы/сахарозы, 
комбинированные диеты) и модели со сниженным 
экспортом липидов или катаболизмом (диета с де-
фицитом метионина и холина, диета с дефицитом 
холина, содержащая L-аминокислоты). При экс-
периментальной модели, индуцированной корм-
лением животных эмульсией с высоким содержа-
нием растительных жиров, уже на 21-е сутки 
формируется стеатоз и воспалительная инфильт-
рация печени на фоне окислительного стресса и 
инсулинорезистентности  [24, 25]. Использование 
метионин-холин-дефицитной диеты позволяет мо-
делировать тяжёлую степень стеатоза печени и нек-
ротические изменения с воспалительным ответом 
уже на 2-й неделе эксперимента с дальнейшим про-
грессированием до септального и препортального 
фиброза. При содержании животных на диете, 
включающей 70% фруктозы, на 5-й неделе экспери-
мента у них развиваются макро-везикулярный стеа-
тоз и внутридольковое воспаление, увеличивается 
масса печени [26]. Однако тканевое расположение 
включений жиров при этой модели отличается от 
того, что встречается при НАЖБП человека. 

В целом, закономерности динамики метабо-
лических показателей у лабораторных животных 
в процессе моделирования НАЖБП могут быть ис-
пользованы для доклинической оценки специфи-
ческих механизмов профилактического или лечеб-
ного действия лекарственных средств, влияющих 
на процессы печёночной липодистрофии. 

Коррекция липидного обмена 
при НАЖБП полисахаридами 
водорослей 
Наиболее распространённой формой дислипи-

демии у пациентов с НАЖБП является атерогенная 

дислипидемия, характеризующаяся гипертригли-
церидемией, низким уровнем ХС-ЛПВП и высоким 
уровнем ХС-ЛПНП, приводящая к накоплению 
жира в печени. Кроме того, в стеатозе участвуют 
циркулирующие адипокины и цитокины, а также 
связанная с ними липотоксичность, митохондри-
альная дисфункция, окислительный стресс и стресс 
эндоплазматического ретикулума [27]. 

Экспериментальные и клинические наблю-
дения демонстрируют способность полисахари-
дов из морских водорослей нормализовать ли-
пидный обмен  [17, 28]. Значительная часть 
исследований антидислипидемического дей-
ствия водорослевых полисахаридов посвящена 
фукоиданам. Q. Zhang и соавт.  [29] на мышиной 
модели НАЖБП, вызванной кормлением живот-
ных диетой с высоким содержанием жира, пока-
зали антигиперлипидемическую эффективность 
сульфатированного полисахарида из L. japonica 
М.м. около 200 кДа и содержанием сульфатов в 
количестве 13,7%. Пероральное введение фукои-
дана вызвало снижение уровня ТГ, глюкозы, ОХ 
и ХС ЛПНП, АЛТ и АСТ, а также уровня мРНК свя-
зывающего белка-1с (SREBP-1c), синтазы жирных 
кислот в сыворотке крови и накопления жира в 
печени.  

Используя в качестве модели гиперлипиде-
мии мышей с дефицитом ApoE в течение 12 нед. 
получавших диету с повышенным содержа-
нием жира и добавлением 1 или 5% фукоидана, 
T. Yokota и соавт. [30] показали снижение массы 
печени и белой жировой ткани, уровней ОХ, ТГ, 
ХС ЛПНП и глюкозы, повышение ХС ЛПВП в сы-
воротке крови. Фукоидан подавлял в печени экс-
прессию генов, участвующих в липогенезе 
(SREBP-1, цитохрома P-450 (Сур7а1) и цитохрома 
Р-450 (Сур8b1), и активировал сигнальные пути, 
участвующие в транспорте и окислении жирных 
кислот, что приводило к снижению уровня ли-
пидов (PPARα и белка-1, связывающего жирные 
кислоты (FABP-1). 

Молекулярные механизмы изменения липид-
ного метаболизма в настоящее время рассматри-
ваются с учётом изменений функциональной ак-
тивности макрофагов, трансформирующихся в 
пенистые клетки и включающей, по меньшей 
мере, два механизма. Один из них обусловлен свя-
зыванием модифицированных липопротеинов ре-
цепторами, доминирующими среди которых яв-
ляются скевенджер-рецепторы, другой — с 
действием провоспалительных цитокинов с уча-
стием ядерных гормональных рецепторов: PPARγ 
(peroxisome proliferator-activated receptors — ядер-
ных рецепторов, активирующих пролиферацию 
пероксисом), LXR, RAR и др.) и транскрипционных 
факторов — ядерного каппа-В и AP-1 [31]. 

 Гиполипидемическое действие фукоидана 
может быть также связано с влиянием на адипо-
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циты — клетки, участвующие в жировом обмене 
и обладающие способностью накапливать жиры. 
В работе M. J. Kim и соавт. [32] установлена спо-
собность фукоидана подавлять дифференци-
ровку адипоцитов, опосредованную уменьше-
нием экспрессии генов PPARγ, а также генов 
белка, связывающего жирные кислоты (AP2аце-
тил-КоА-карбоксилазы). Показана способность 
фукоидана повышать активность и лецитин-хо-
лестерол-ацилтрансферазы (ЛХАТ) — фермента, 
превращающего свободный холестерин ЛПВП в 
эфиры холестерина, являющиеся его более гид-
рофобной формой и способные, в силу высокой 
гидрофобности, перемещаться с поверхности 
липопротеина в ядро, освобождая место на по-
верхности частицы для захвата нового свобод-
ного холестерина. Эта реакция является чрез-
вычайно важной для процесса очищения 
периферических тканей от холестерина (обрат-
ного транспорта холестерина). Действие фукои-
дана связано с индукцией экспрессии мРНК ли-
попротеинлипазы, а также индукцией секреции 
аполипопротеина C-II — кофактора, ответствен-
ного за активацию липопротеинлипазы в капил-
лярах. Приведённые данные объясняют способ-
ность фукоидана регулировать дислипидемию, 
ограничевая абсорбциию липидов (ОХС и желч-
ных кислот), активируя метаболические фер-
менты (ЛП, HL, ЛХАТ) и повышая экспрессию 
рецепторов ЛПНП на клетках печени [33].  

Регулирующее липидный метаболизм дей-
ствие фукоидана при пероральном введении мо-
жет быть также обусловлено его способностью 
ингибировать гидролиз жира липазой поджелу-
дочной железы при пероральном введении, а 
также снижать уровень печёночной триацилгли-
церол-липазы в плазме крови и замедлять вса-
сывание пищевых жиров в кишечнике [34]. Кроме 
того, полисахариды, связываясь в просвете ки-
шечника с желчными кислотами, способны пре-
рывать рециркуляцию богатого холестерином 
пула желчных кислот и усиливать их экскрецию 
с фекалиями [32]. В результате в печёночных клет-
ках развивается дефицит холестерина, для ком-
пенсации которого увеличивается количество 
мембранных рецепторов к ЛПНП, обеспечиваю-
щих дополнительный клиренс ХС ЛПНП из 
плазмы, что, в свою очередь, ведёт к снижению 
уровня ХС в плазме крови. Фукоидан способ-
ствует аутофагии в пенистых клетках, тем самым 
уменьшая накопление в них липидов. Об этом 
свидетельствует экспрессия р62/SQSTM1 и белка 
лёгкой цепи 3(LC3)II, связанного с микротрубоч-
ками, которые могут быть заблокированы инги-
биторами аутофагии 3-MA и A1. Кроме того, лече-
ние фукоиданом повышает экспрессию фактора 
транскрипции EB(TFEB), главного регулятора 
аутофагии и функции лизосом. Учитывая роль 

пенистых клеток при атеросклерозе, фукоидан 
может быть ценным средством для лечения ате-
росклероза, который, как правило, сопровождает 
НАЖБП  [35]. Значение имеет также продукция 
короткоцепочечных жирных кислот (пропионо-
вой, уксусной и масляной) при бактериальной 
ферментации полисахаридов. Экспериментально 
показано, что эти кислоты ингибируют синтез хо-
лестерина в печени [36].  

Важную роль в регуляции накопления жира 
в печени играет липофагия — процесс распада 
липидных капель в лизосомах. M. Cai и соавт. [37] 
используя в качестве модели НАЖБП печёночные 
клетки мыши AML12, обработанные олеиновой 
кислотой, протестировали 11 сульфатированных 
глюкуроманнанов с различными мономерными 
соотношениями и разной степенью сульфатиро-
вания. Среди них был наиболее активный обра-
зец — сильно сульфатированный глюкуроманна-
новый гексамер активировал PPARα, подавляя 
накопление липидных капель в клетках за счёт 
усиления липолиза и липофагии.  

На культуре клеток HepG2 показана эффек-
тивность сульфатированного полисахарида из во-
доросли S. fusiforme, ингибирующего накопление 
жира, индуцированного глюкозой и снижающего 
высокий уровень экспрессии Fas и SREBP [38].  

Нами на модели алиментарной гиперлипи-
демии у мышей была экспериментально обосно-
вана возможность коррекции нарушений липид-
ного обмена, системы перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), антиоксидантной защиты и ана-
томо-топографического состояния печени фукои-
даном из бурой водоросли Fucus evanescens [39]. В 
клинических исследованиях антидислипидеми-
ческого действия БАД Фуколам, содержащей 
100  мг фукоидана и 400 мг альгиновой кислоты 
из бурой водоросли Fucus evanescens  [17] у паци-
ентов с дислипидемией (наблюдение за пациен-
тами и приём БАД проводилось в течение 6 мес.) 
регистрировалось снижение до целевых уровней 
ХС, ХС ЛПНП и ТГ. Эффективность биопрепарата 
была сопоставима с таковой аторвастатина в су-
точной дозе 10 мг. 

Таким образом, использование сульфатиро-
ванных полисахаридов для нормализации липид-
ного обмена может способствовать разработке 
дополнительных стратегий терапии НАЖБП, что 
позволит повысить эффективность профилак-
тики и лечения и улучшить прогноз этого забо-
левания. 

Полисахариды водорослей 
и окислительный стресс 
при НАЖБП 
Окислительный стресс (ОС) играет важную 

роль в патогенезе и тяжести НАЖБП. Последние 
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достижения в изучении этого вопроса исчерпы-
вающе изложены в работах С. Smirne и соавт. [40] 
и Т. С. Салль и др. [41]. Для оценки окислительно-
восстановительного потенциала организма при 
НАЖБП наиболее достоверными маркерами яв-
ляются малоновый диальдегид, изоформы цито-
хрома Р-450 и 8 изопростан [42].  

В работах ряда авторов убедительно пока-
зано, что СПС водорослей, особенно бурых, иг-
рают важную роль в предупреждении развития 
окислительного стресса живых организмов бла-
годаря способности перехватывать супероксид-
ные радикалы, а также ингибировать взаимодей-
ствие между металлами и липидами через 
образование нерастворимых комплексов с 
ионами железа и/или генерацией стерических 
препятствий [43–46].  

Введение низкомолекулярного фукоидана 
мышам db/db с ожирением с диабетом подавляло 
продукцию супероксида и перекисное окисление 
липидов, увеличивало активность каталазы и су-
пероксиддисмутазы в печени [47]. Эти изменения 
сопровождались активацией передачи сигналов 
SIRT1/AMPK/PGC1α, который предотвращает 
окислительный стресс и воспаление, связанные 
с липотоксичностью. 

Использование коммерческого фукоидана 
(Fucus vesiculosus, Sigma, 100 мг/кг, орально) сни-
жало интенсивность развития НАЖБП и инги-
бировало инсулинорезистентность, вызванные 
диетой с высоким содержанием жиров [48]. Фу-
коидан не только уменьшал концентрацию МДА 
и NO в печени и повышал уровень GSH, но также 
снижал экспрессию мРНК TNFα, IL-1β и ММР-2, 
что ингибировало выработку АФК в печени и об-
легчало тем самым течение НАЖБП. Фукоидан 
из F. vesiculosus ослаблял окислительный стресс 
в клеточной культуре HaCaT путём регуляции экс-
прессии генов SOD-1 и HO-1 через сигнальный 
путь Nrf2/внеклеточной киназы [49]. 

Таким образом, материалы литературы сви-
детельствуют о том, что СПС, полученные из во-
дорослей, обладают значительной антиокси-
дантной активностью и могут модулировать 
тяжесть течения заболеваний, опосредованных 
окислительным стрессом, в том числе НАЖБП, 
регулируя системы антиоксидантной защиты и 
сигнальные пути, связанные с окислительным 
стрессом.  

СПС водорослей и системное 
воспаление при НАЖБП 
В патогенезе НАЖБП важное место отводится 

системному воспалению, определяющему разви-
тие метаболических и клинических проявлений 
заболевания и его прогрессирование до НАСГ, 
фиброза, цирроза и гепатокарциномы.  

Ключевым триггером для развития воспале-
ния и прогрессирования стеатоза при НАЖБП яв-
ляется повреждение печёночной ткани, а пуско-
выми факторами — изыбыточное образование 
свободных радикалов при дисфункции митохонд-
рий, накопление липотоксичных соединений, эн-
доплазматический стресс, воздействие TNF-α, 
синтезируемого макрофагами висцеральной жи-
ровой ткани, купферовскими клетками печени и 
самими гепатоцитами под влиянием внутренних 
и внешних факторов [50], Системное воспаление 
проявляется накоплением в крови провоспали-
тельных медиаторов (цитокинов, хемокинов, рас-
творимых рецепторов цитокинов, маркеров апоп-
тоза, молекул адгезии и др.), активацией 
тромбоцитов и клеточных элементов иммунной 
системы. В отличие от локального, системное вос-
паление более демонстративно и доступно для 
исследования в условиях клиники.  

Понимание роли воспаления в развитии 
НАЖБП определило поиск эффективных и без-
опасных лекарственных средств, влияющих на 
молекулярные механизмы. 

Сульфатированные полисахариды из бурых 
водорослей и их синтетические аналоги, страте-
гия использования которых для управления вос-
палением основывается на способности имити-
ровать действие эндогенных факторов, а также 
регулировать активность ключевых молекул, уча-
ствующих в воспалительном процессе, являются 
перспективными кандидатами на роль соедине-
ний, влияющих на течение и исход как острых, 
так и хронических воспалительных процессов. 
Считают, что отдельные участки полисульфати-
рованных цепей фукоиданов способны выступать 
в качестве миметиков природных лигандов бел-
ковых рецепторов, обуславливая тем самым, на-
пример, противовоспалительную активность, ан-
тикоагулянтное и антиангиогенное действие [51]. 

Плейотропное противовоспалительное дей-
ствие СПС включает ингибирование селекти-
нов [52], комплемента и ферментов, участвующих 
в разрушении тканей при воспалении, таких как 
гепараназы и эластазы, металлопротеазы  [53]. 
Противовоспалительные эффекты фукоидана, 
связанные с ингибированием NF-kB, МАРК, Akt, 
активатора белка-1 (АТ-1), документированы в ра-
боте  [54]. X. Du и соавт.  [55] показали, что суль-
фатированнный полисахарид MS80 взаимодей-
ствует с внутриклеточным адаптерным белком 
RIP2, ингибируя CD40 сигнальный путь актива-
ции NF-kappaβ и последующую секрецию вос-
палительных цитокинов, синтез коллагена и 
чрезмерную пролиферацию фибробластов.  

Поскольку противовоспалительное действие 
сульфатированных полисахаридов из морских во-
дорослей представлено в многочисленных рабо-
тах и обзорах, мы приводим пример противовос-
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палительного эффекта коммерческого фукои-
дана из бурых водорослей при эксперименталь-
ной НАЖБП, которую вызывали у крыс путём 
кормления в течение 12 нед. пищей c высоким 
содержанием жира. В последние 4 нед. крысы по-
лучали фукоидан (100 мг/кг) перорально. Резуль-
таты показали значительное снижение экспрес-
сии мРНК TNFα, IL-1β и MMP-2 — маркеров 
системного воспаления АЛТ и АСТ, показателей 
окислительного стресса [48]. Эти положительные 
изменения, по крайней мере, частично связаны 
с антивоспалительным, антиоксидантным и ан-
тидислипидемическим действием полисахарида. 
T.  Miyazaki и соавт.  [56] на мышах, получавших 
диету с высоким содержанием жира, исследовали 
эффективность 5% раствора альгината, который 
вводили животным внутривенно. Такой раствор 
используется в клинической практике. В печени 
мышей с экспериментальным стеатозом, получав-
ших альгинат, значительно снижались уровни экс-
прессии мРНК медиаторов воспаления — TNFα, 
IL-1β, и IL-6 в жировой ткани, АЛТ и АСТ в сыво-
ротках крови. Кроме того, лечение альгинатом за-
метно ингибировало экспрессию мРНК F4/80 и 
CCL2, играющих роль в рекрутировании макро-
фагов в жировую ткань животных с ожирением.  

Комбинация СПС 
с другими препаратами 
Для усиления лечебного эффекта полисаха-

ридов делаются попытки комбинации их с дру-
гими природным соединениями. Так, например, 
комбинированное действие фукоидана и фуко-
ксантина — каротиноида, присутствующего в хло-
ропластах бурых водорослей, обладающего силь-
ным противовоспалительным и антиоксидантным 
действием, исследовали в качестве терапевтиче-
ского подхода против НАЖБП у 42 пациентов в 
течение 24 нед.  [57]. Пациенты получали перо-
рально два раза в день 825 мг фукоидана и 825 мг 
фукоксантина, контролем служил порошок цел-
люлозы (1650 мг). Результаты анализировали че-
рез 6 мес. Комбинация препаратов обеспечивала 
снижение уровней АЛТ, АСТ, ОХ, ТГ, глюкозы, про-
воспалительных цитокинов IL-6 и IFNγ, резистент-
ности к инсулину, увеличение экспрессии адипо-
нектина и лептина и уменьшение фиброза печени 
у пациентов с НАЖБП и снижала уровни, особенно 
значительно на 3-м и 6-м месяце наблюдения, 
ослабляла липотоксичность печени и модулиро-
вала адипогенез.  

В наших исследованиях [17] при гиперлипи-
демии у пациентов использовали БАД («Фуколам» 
из сульфатированных полисахаридов бурых во-
дорослей и хиноидые пигменты из панцирей и 
игл морских ежей (Тимарин»). Комплексное при-
менение двух биопрепаратов приводило к нор-

мализации распределения ОХС между атероген-
ными ХС (ХС ЛПНП, ЧС ЛПОНП и ТГ) и антиате-
рогенной (ХС ЛПВП) фракциями липопротеидов. 
При этом липотропное действие комплекса био-
препаратов было более выраженным, чем у каж-
дого из них в отдельности. К концу срока наблю-
дения (через 6 мес.) снижение составило: ХС и ХС 
ЛПНП — на 20,4 и 33,7%, соответственно, АроВ — 
на 19,4%, КА — на 22,7%. Эффективность ком-
плекса биопрепаратов была сопоставима с дей-
ствием аторвастатина в дозе 20 мг. Таким образом, 
комплекс, по-видимому, может быть эффектив-
ным и у пациентов с НАЖБП. 

Интересное исследование было проведено 
S. He и соавт. [58], изучавших совместное действие 
фукоидана и глубоководной морской воды, си-
нергически подавляющих выработку глюкозы в 
печени и повышющих уровень гликогена в клет-
ках IR-HepG2. Механизм действия комплекса был 
связан с увеличением уровня фосфорилирова-
ния компонентов сигнального пути рецептора 
инсулина, включая фосфорилирование тирозина 
IRS-1 и серина Akt и GSK-3β. Увеличение фосфо-
рилирования AMPK и ACC приводило к сниже-
нию уровня внутриклеточных триглицеридов. 
Эти результаты показали, что совместное лечение 
морской глубоководной водой и фукоиданом мо-
гут быть полезными при лечении метаболиче-
ских заболеваний, в том числе НАЖБП. 

Влияние сульфатированных 
полисахаридов на кишечную 
микробиоту 
Микробиота кишечника включает несколько 

триллионов бактерий с объединённым бактери-
альным геномом, в 100 раз превышающим геном 
человека  [59]. Доказано, что кишечная микро-
биота вырабатывает множество биологически ак-
тивных веществ, которые взаимодействуют с 
клетками печени хозяина через воротную вену. 
Эти вещества включают компоненты, получен-
ные из бактерий, такие как липополисахариды, 
пептидогликаны, ДНК и внеклеточные везикулы, 
а также метаболиты, начиная от короткоцепочеч-
ных жирных кислот, индола и его производных, 
триметиламина, вторичных желчных кислот до 
каротиноидов и фенольных соединений. Меха-
низмы, лежащие в основе реакции печени на био-
активные вещества из кишечных бактерий, свя-
заны с регуляцией метаболизма гликолипидов, 
иммунной сигнальной реакцией и окислительно-
восстановительным гомеостазом [60]. 

Недавние исследования выявили связь 
между микробиотой кишечника и НАЖБП, осо-
бенно в отношении НАЖБП, связанной с ожире-
нием и диетой с высоким содержанием жиров. 
Дисбактериоз кишечной микробиоты способ-
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ствует развитию НАЖБП за счёт изменения го-
меостаза кишечника и печени, включая наруше-
ние кишечного барьера, портальный транспорт 
бактериального эндотоксина (липополисахарида) 
в печень, изменение профилей желчных кислот 
и снижение концентрации короткоцепочечных 
жирных кислот [61]. 

Бактерии толстого кишечника могут повреж-
дать плотные соединения кишечника путём эн-
догенной выработки алкоголя и ацетальде-
гида [40]. Продукт этанола — ацетат — является 
субстратом для синтеза ЖК, а их повышенный 
уровень и продукция АФК, вызванная митохонд-
риальной дисфункцией, приводят к увеличению 
количества провоспалительных цитокинов и, в 
конечном итоге, к повреждению печёночной 
ткани [62]. Повышенная проницаемость кишеч-
ника позволяет эндотоксинам, вырабатываемым 
кишечными бактериям, попадать в портальный 
кровоток и активировать передачу сигналов TLR4 
в клетках Купфера, что в последующем приводит 
к увеличению выработки провоспалительных ци-
токинов. TLR4 может запускать MyD88-зависи-
мый или MyD88-независимый путь, что вызывает 
активацию ядерного фактора NF-kB с дальней-
шей активацией провоспалительных цитокинов 
(характерных для MyD88-зависимой передачи 
сигналов) и индукции IFN I типа (характерной для 
MyD88-независимой передачи сигналов [63]. 

Микробиота кишечника, ассоциированная с 
НАЖБП, обычно демонстрирует снижение α-раз-
нообразия (богатства и равномерности), значи-
тельное изменение β-разнообразия и различия в 
численности бактерий на уровне типа, класса, се-
мейства или рода по сравнению с микробиотой 
соответствующих контрольных субъектов [64]. По-
вышенное соотношение Bacteroidetes: Firmicutes 
(B: F) — из-за увеличения численности типа Bac-
teroidetes и снижения численности Firmicutes ино-
гда рассматроивают как дисбиотический маркер, 
характеризующий НАЖБП, но эти изменения на 
уровне типа непоследовательны и вопрос о том, 
следует ли принимать повышенное соотношение 
B:F в качестве признака дисбактериоза, вызван-
ного НАЖБП, остаётся спорным. 

Понимание важности гомеостаза, опосредо-
ванного микробиотой кишечника, в профилак-
тике НАЖБП свидетельствует о потенциальной 
эффективности профилактических и терапевти-
ческих стратегий, ориентированных на микро-
биоту кишечника. 

Привлекательными с точки зрения модуля-
ции микробиоты кишечника и её метаболитов 
являются растительные лекарственные средства 
и функциональные продукты питания. 

W. Shen и соавт.  [65] исследовали эффектив-
ность фукоиданов из водорослей L. japonica и As-
cophyllum nodosum в коррекции показателей ме-

таболического синдрома, вызванного жиросодер-
жащей диетой. Оба фукоидана (200 мг/кг) значи-
тельно снижали массу тела мышей, уровень глю-
козы в крови натощак, стеатоз печени и системное 
воспаление. Чтобы расшифровать механизм, ле-
жащий в основе этого терапевтического эффекта, 
была проанализирована кишечная микробиота. 
Было обнаружено, что под действием фукоиданов 
увеличивалось количество полезной микро-
флоры, в частности, Akkermansia muciniphila и уро-
вень продуцентов короткоцепочечных жирных 
кислот — ацетата, пропионата и бутирата, обра-
зующихся в результате ферментации кишечными 
бактериями пищевых волокон в устойчивый крах-
мал, снижающих активность синтазы жирных 
кислот и синтез липидов в печени [66], уменьшаю-
щих воспаление и поддерживающих метабо-
лизм  [67]. Авторы позиционируют результаты 
своей работы как доказательство возможности 
применения фукоиданов в качестве функциональ-
ного продукта для коррекции нарушений, связан-
ных с метаболическим синдромом. Аналогичные 
результаты получили Q. Zhang и соавт. [29], иссле-
довавшие действие полисахарида из Laminaria ja-
ponica (М.м. около 200 кДа, содержание сульфатов 
13,7%) на микробиоту кишечника мышей, нахо-
дившихся на высокожировой диете. Кормление 
мышей полисахаридом регулировало бактериаль-
ный состав кишечной микрофлоры — значи-
тельно снижало отношение Firmicutes к Bacteroi-
detes, связанное с ожирением, одновременно 
способствуя росту Verrucomicrobia на уровне типа. 
На уровне рода пропионат-продуцирующие бак-
терии Bacteroides и Akkermansia увеличивались, по-
вышая концентрацию фекального пропионата. 
Пропионат, метаболизируясь в печени, снижает 
скорость синтеза холестерина, уменьшая 3-гидро-
кси-3-метилглютарил-кофермент А редуктаы, ка-
тализирующий синтез мевалоновой кислоты, ко-
торая, в свою очередь, лимитирует стадию 
метаболического пути синтеза холестерина. Род 
Akkermansia, относящийся к типу Verrucomicrobia 
колонизирует слизистый слой кишечника, кото-
рый разрушает муцин и поддерживает целост-
ность кишечного барьера. Кроме того, L. japonica 
обладает слабительным действием, что может до-
полнительно способствовать регуляции биоты.  

Таким образом, полисахарид может модулиро-
вать дисбиоз, вызванный ожирением и изменять 
продукты ферментации, уменьшая уровень дисли-
пидемии, вызванной высокожировой диетой. 

Результаты положительного влияния уль-
вана — высокосульфатированного полисахарида 
из зелёной водоросли Ulva pertusa — на микро-
биоту кишечника при лечении НАЖБП представ-
лены в работе Y. Wan и соавт. [68].  

Нами показана эффективность синбиотиче-
ского продукта (кисломолочный бифидумбакте-
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рин с фукоиданом и альгиновой кислотой) у мы-
шей с экспериментальным лекарственным дис-
бактериозом (восстановление содержания нор-
мальной микрофлоры (бифидо- и лактобактерий, 
типичной кишечной палочки, снижение условно-
патогенной микрофлоры — элиминация Staphy-
lococcus saprophyticus и бактерий рода Proteus) и 
восстановление микробиоценоза кишечника у 
пациентов с заболеваниями ЖКТ с сопутствую-
щим дисбактериозом, выражающееся в норма-
лизации содержания бифидобактерий, повыше-
нии уровня лактобактерий, снижении титра 
гемолитических Е. coli [69].  

НАСГ является следующей, более тяжёлой 
стадией НАЖБП, при которой наблюдается из-
быточный рост бактерий в тонкой кишке и вы-
сокая проницаемость кишечной стенки. Воспали-
тельная реакция при НАСГ индуцируется 
эндотоксинами кишечных бактерий и/или про-
воспалительными цитокинами, попадающими в 
печень через воротную вену. В работе S. Kawauchi 
и соавт.  [70], исследовавших влияние альгината 
натрия — растворимого пищевого волокна, из-
влечённого из бурых водорослей — на стеатоге-
патит, вызванный диетой с дефицитом метионина 
и холина у мышей (наиболее широко используе-
мая модель НАСГ). У мышей, получавших такую 
диету в течение 4 и 8 нед. обнаруживались сле-
дующие нарушения: увеличение уровня липидов, 
воспалительный процесс, экспрессия мРНК TNFα 
и мРНК коллагена 1α1 в печени; инфильтрация 
печени макрофагами; укорочение ворсинок, на-
рушение локализации zonula occludens-1 и исто-
щение выработки слизи в тонкой кишке. Введе-
ние альгината предотвращало воспаление печени 
и жировую дегенерацию, уменьшало нарушение 
барьерной функции тонкой кишки  

S. G. Nguyen и соавт.  [71] исследовали эф-
фекты ламинарина низкомолекулярного поли-
сахарида (примерно 5 кДа) у мышей при ожире-
нии. В период кормления ламинарином мыши 
показали более медленный прирост массы, чем 
мыши, которых кормили пищей с высоким со-
держанием жира, однако скорость набора массы 
увеличилась после прекращения приёма лами-
нарина. Приём ламинарина приводил к более вы-
сокому содержанию углеводно-активных фер-
ментов, с особенно заметным увеличением 
гликозидгидролазы и полисахаридных лиаз, 
значительному уменьшению Firmicutes и увеличе-
нию типа Bacteroidetes, особенно рода Bacteroides. 
Таким образом, добавление ламинарина может 
уменьшить неблагоприятные последствия диеты 
с высоким содержанием жиров за счёт смещения 
кишечной микробиоты в сторону более высокого 
энергетического метаболизма. Ламинарин ис-
пользуют для разработки функциональных про-
дуктов и БАД к пище против ожирения [72], сле-

довательно, такие биопрепараты будут полезны 
в комплексе лечения НАЖБП.  

 Эффект ламинарина против ожирения у мы-
шей получавших высокожировую диету был под-
тверждён L. Yang и соавт. [73], которые показали, 
что внутрижелудочное введение 1 г/кг ламина-
рина каждые 2 дня в течение 4 нед. снижало ин-
дуцированное жировой диетой массу тела и от-
ложение жира. Кроме того, гомеостаз глюкозы 
улучшался за счёт индукции секреции GLP-1 в ки-
шечнике, что, в свою очередь, стимулировало сек-
рецию инсулина и подавляло потребление пищи. 

Влияние полисахаридов 
на толерантность к глюкозе 
при НАЖБП 
Одним из механизмов, лежащих в основе 

НАЖБП, является инсулинорезистентность или 
толерантность к глюкозе — нарушение усвоения 
глюкозы клетками и тканями. Причинно-след-
ственная связь между НАЖБП и сахарным диа-
бетом 2 типа (СД2) до сих пор остаётся предметом 
дискуссий, однако большинство исследователей 
и клиницистов указывают на НАЖБП как на ме-
таболическую патологию, которая возникает 
первой и инициирует последовательность собы-
тий, приводящих к развитию СД2 [74]. 

 Полисахариды водорослей обладают способ-
ностью модулировать толерантность к глю-
козе  [48, 75]. X. Chu и соавт.  [76] показали, что 
сульфат арабиногалактана, выделенный из водо-
росли Chaetomorpha linum (содержание сахара — 
77,7%, белка — 15,4%, сульфата — 1,6%), снижает 
толерантность к глюкозе у мышей C57BL/6 с 
НАЖБП, вызванной кормлением животных дие-
той с высоким содержанием жира. Эффект сни-
жения толерантности к глюкозе, как и коррекцию 
липидного обмена у мышей,  авторы связывают с 
усилением передачи сигналов PPARa/CRT-1/MCAD. 
PPARa, в основном, экспрессируется в печени и 
участвует в контроле деградации жирных кислот 
и гомеостаза глюкозы путём индуцирования генов 
CRT-1 и MCAD. Авторы полагают, что ПС из хло-
реллы может быть потенциальным средством 
для регулирования уровня глюкозы при НАЖБП, 
однако обращают внимание на то, что исследо-
ванный полисахарид содержит примеси, в связи 
с чем необходима более высокая степень очистки 
соединения для получения более качественных 
результатов. 

Исследования X. Wang и соавт. [77] подтвер-
дили свойство сульфатированных полисахаридов 
из водорослей уменьшать толерантность к глю-
козе. Авторы, используя коммерческий фукоидан 
из F. vesiculosus, установили, что полисахарид мо-
жет существенно снижать всасывание глюкозы 
в кровоток, тем самым улучшая уровень глюкозы 

АНТИБИОТИКИ И ХИМИОТЕРАПИЯ, 2024, 69; 7–8 75

ОБЗОРЫ



в крови, и уменьшать резистентность к инсулину 
посредством регуляции сигнального пути 
ROS/JNK/Act. 

Фукоидан из Sargassum fusiforme улучшал ре-
зистентность к инсулину, активируя путь Nrf2, ре-
гулируя структуру кишечной микробиоты и 
уменьшая воспаление кишечника  [78]. В то же 
время экстракт фукоидана из Fucus vesiculosus не 
оказывал заметного влияния на инсулинорези-
стентность у пациентов с ожирением, что может 
быть связано с разной структурой фукоиданов 
из разных источников  [79]. Фукозилированная 
хондроитинсульфатная полисахаридная фракция 
из Cucumaria frondosa улучшала резистентность 
к инсулину, активируя передачу сигналов 
IRS/PI3K/AKT и регулируя экспрессию гена GSK-3β 
у крыс с СД2 [80].  

Ряд исследований сосредоточен на влиянии 
СПС на активность ключевых ферментов, связан-
ных с метаболическим синдромом. Например, по-
казано, что фукоидан является ингибитором глю-
козидазы α, снижающим постпрандиальную 
гипергликемию [81]. Высокомолекулярный фукои-
дан из F. vesiculosus также может косвенно снижать 
постпрандиальную гипергликемию за счёт инги-
бирования дипептидилпептидазы-IV (DPP-IV) [82], 
фермента, участвующего в ингибировании бы-
строй деградации инкретиновых гормонов, что 
предотвращает постпрандиальную гиперглике-
мию. Ингибирование DPP-IV пролонгирует дей-
ствие инкретинов и приводит к снижению выра-
ботки глюкозы и увеличению выработки 
инсулина  [83]. В некоторых исследованиях из-
учались изменения в сигнальных путях, связанных 
с метаболическим синдромом, и экспрессии генов 
после приёма СПС. Так, например, H. Ye и соавт. [84] 
показали значительное влияние СПС из Entero-
morpha prolifera на метаболизм глюкозы через 
активацию сигнального пути инсулинового рецеп-
тора/инсулинового рецептора-2/фосфоинозитид-
3-киназы/протеинкиназы B/гликогенсинтазы-ки-
назы 3β (IR/IRS-2/PI3K/PKB/GSK-3β), который 
связан с синтезом гликогена. 

Таким образом, различные СПС из разных 
источников обладают терапевтическим потенциа-
лом против резистентности к инсулину. 

Заключение 
НАЖБП является основной причиной хрони-

ческих патологических процессов и их прогрес-
сирования в печени. Многочисленные исследо-
вания показали, что полисахариды водорослей и 
их производные могут играть значительную роль 
в снижении массы тела и лечении различных бо-
лезней, связанных с ожирением и метаболиче-
ским синдромом, что может облегчать или даже 
предотвращать НАЖБП. Полифункциональность 

действия СПС связана с некоторым структурным 
сходством с компонентами внеклеточных тка-
ней — гепарансульфатами, в том числе, жидких 
соединительных тканей — плазмы крови и 
лимфы, в связи с чем они могут имитировать дей-
ствие эндогенных факторов и регулировать функ-
ции систем макроорганизма через важные 
ключевые рецепторы клеток и ферментов. 

СПС соединения способны модулировать чув-
ствительность к инсулину, снижать липогенез de 
novo (через SREBP-1c), увеличивать активность 
β-окисления жирных кислот, снижая липидную 
нагрузку в печени. Значительную роль в защите 
печени при этой болезни играют антиоксидант-
ные и противовоспалительные потенции поли-
сахаридов, а также их действие на микробиоту 
кишечника.  

До настоящего времени число клинических 
исследований эффективности полисахаридов во-
дорослей при НАЖБП ограничено. Как правило, 
эффект применения полисахаридов у пациентов 
менее выражен, чем у экспериментальных живот-
ных, в связи с чем необходимы дальнейшие кли-
нические исследования с определением необхо-
димых доз, времени и режимов использования 
или комбинаций этих соединений с лекарствен-
ными препаратами или другими биопрепаратами 
иной химической природы, например, с полифе-
нолами. Возможно, что более эффективными у 
людей будут химические стандартизованные мо-
дификации водорослевых полисахаридов. 

Следует отметить, что большинство исследо-
ваний было проведено с целью возможности пред-
отвращения развития НАЖБП (полисахариды ис-
пользовали одновременно с высокожировой 
диетой). В дальнейших исследованиях следует ак-
тивизировать работы по определению лечебного 
эффекта полисахаридов при стеатозе печени. 

Необходимо также расширение исследова-
ний с целью определения значения генетиче-
ского фона, позволяющих определить лица, спо-
собные наиболее эффективно ответить на 
лечение водорослевыми полисахаридами в рам-
ках персонифицированного лечения. 

Таким образом, использование полисахари-
дов в качестве эффективных, безопасных и эко-
номически доступных средств для профилактики 
и лечения НАЖБП может быть новым направле-
нием в профилактике и терапии этой тяжёлой бо-
лезни, эффективной стратегией управления ли-
пидным и углеводным обменом. Однако пока 
остаётся ещё много нерешённых вопросов, кото-
рые требуют углублённых междисциплинарных 
исследований, включая серьёзные рандомизиро-
ванные клинические испытания на достаточном 
материале. В дальнейшем эти соединения могут 
быть использованы в качестве функциональных 
ингредиентов в пищевой промышленности. 
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