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Резюме
Введение. Последними исследованиями и руководствами неалкогольная жировая болезнь печени признается междисцип-
линарной проблемой на стыке гастроэнтерологии, кардиологии и эндокринологии. Возросший в последние годы интерес 
к неалкогольной жировой болезни печени как самому распространенному хроническому заболеванию определяет эту 
патологию как вносящую вклад в развитие и прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2-го 
типа. Проведенные исследования последовательно раскрывают сложные механизмы взаимовлияния сосудистой патологии 
и неалкогольной жировой болезни печени, а также нарушений обмена углеводного и жирового обмена. 
Цель работы. Обзорная статья рассматривает патогенетические пути влияния неалкогольной жировой болезни печени на 
развитие и прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний в зависимости от факторов риска и коморбидности. Показана 
четкая ассоциация неалкогольной жировой болезни печени с ожирением, метаболическим синдромом и сахарным диабе-
том 2-го типа, а также с сердечно-сосудистыми заболеваниями, что подчеркивает взаимозависимость этих коморбидных 
состояний. 
Результаты. В течении неалкогольной жировой болезни печени можно выделить несколько патогенетических механиз-
мов – ударов (толчков), тесно сопряженных с метаболическими нарушениями, влияющими на развитие широкого круга 
сердечно-сосудистой и эндокринной патологии. Также показано отрицательное влияние неалкогольной жировой болезни 
печени на развитие, течение и прогноз хронической болезни почек, злокачественных новообразований ряда локализаций, 
цирроза и рака печени. Однако существуют доказательства того, что контроль и патогенетически обоснованная терапия 
неалкогольной жировой болезни печени с коррекцией метаболических и сопутствующих сосудистых нарушений способны 
положительно повлиять на течение как самого заболевания, так и коморбидных состояний. Обсуждаются роль препара-
тов урсодезоксихолевой кислоты в лечении неалкогольной жировой болезни печени и влияние этой терапии на течение 
ассоциированных заболеваний и состояний. Отмечено наличие плейотропных эффектов урсодезоксихолевой кислоты 
в первую очередь на гепатоциты с реализацией антиоксидантного, цитопротективного и антифибротического действия, 
а также метаболическое действие – гиполипидемический эффект, снижение уровня общего холестерина и липопротеинов 
низкой плотности, положительное влияние на параметры гликемии.
Заключение. Сложные взаимозависимые механизмы развития неалкогольной жировой болезни печени, сосудистой и эндо-
кринной патологии требуют дальнейшего изучения и уточнения, в том числе для разработки новых и оценки имеющихся 
подходов к ведению пациентов с подобными состояниями и заболеваниями, к числу которых относится и применение 
урсодезоксихолевой кислоты.
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Ч уть более ста лет назад великий русский терапевт 
Георгий Федорович Ланг (1875-1948) предположил, что 
между ожирением и артериальной гипертонией (АГ), 
нарушениями углеводного обмена и подагрой имеется 

четкая связь [1]. Еще более 60 лет исследований потребовались, 
чтобы к 1988 г. Джеральд М. Ривен (G. M. Reaven), именуемый 
на Западе отцом инсулинотерапии, ввел понятие «метабо-
лический синдром Х», который включал в себя АГ, дислипо-
протеинемию, гипертриглицеридемию, гиперинсулинемию 
и нарушение толерантности к глюкозе [2]. Метаболический 
синдром (МС) – это комплекс взаимосвязанных факторов риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и сахарного 
диабета (СД) 2-го типа согласно определению Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ, 1999) и Национальной обра-
зовательной программы США по снижению уровня холесте-
рина, III пересмотр по терапии у взрослых (National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III – NCEP ATP III, 2001) 
[3]. Основными компонентами МС являются нарушения угле-
водного обмена, абдоминальное ожирение, дислипидемия и АГ.

В последние годы в качестве активного участника мета-
болических нарушений при МС, ССЗ и СД 2-го типа стала 
рассматриваться и неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) как самое распространенное хроническое забо-
левание в индустриальных странах мира и наиболее частое 
из диффузных заболеваний печени в России (до 71,6%) [4, 5]. 
В развитых странах Европы НАЖБП встречается у 20-30% 
взрослого населения, в Азии – у 5-18% и примерно у 31-35% 
жителей Ближнего Востока и Южной Америки, что акцен-
тирует внимание в том числе и на алиментарном компоненте 
генеза [6, 7]. В России проведено несколько эпидемиологиче-
ских исследований НАЖБП: в 2007-2008 гг. она была выявле-
на у 27% пациентов амбулаторной практики [8]. В 2013-2014 гг., 
по данным исследования DIREG 2, ее распространенность 
у амбулаторных пациентов увеличилась до 37,1% [9].

НАЖБП в значительной мере ассоциирована с МС и рас-
сматривается как его компонент или печеночная манифе-
стация [10, 11]. Имеет место четкая ассоциация НАЖБП 
с ожирением, СД 2-го типа, ССЗ и хронической болезнью 
почек (ХБП). Убедительные доказательства позволяют 
предположить, что эти коморбидные или ассоциирован-
ные состояния оказывают двунаправленное влияние на свое 
естественное течение. Отсюда следует вывод, что правильное 
ведение НАЖБП может положительно повлиять на течение 
коморбидных состояний и наоборот.
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Abstract 
Background. Recent studies and guidelines recognize non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) as an interdisciplinary problem at the 
intersection of gastroenterology, cardiology and endocrinology. The increased interest in NAFLD in recent years, as the most common 
chronic disease, identifies this pathology as a participant in the development and progression of cardiovascular diseases and type 2 diabetes 
mellitus. The studies carried out consistently reveal the complex mechanisms of mutual influence of vascular pathology and NAFLD, as 
well as carbohydrate and fat metabolism disorders.
Objective. The review article examines the pathogenetic pathways of the influence of NAFLD on the development and progression of car-
diovascular diseases depending on risk factors and comorbidity. A clear association of NAFLD with obesity, metabolic syndrome and type 
2 diabetes, as well as with cardiovascular diseases has been shown, which emphasizes the interdependence of these comorbid conditions.
Results. Analysis of the course of NAFLD identifies several pathogenetic mechanisms – shocks (shocks), closely associated with metabolic 
disorders that affect the development of a wide range of pathologies, cardiovascular and endocrine. The negative impact of NAFLD on 
the development, course and prognosis of chronic kidney disease, malignant neoplasms of a number of localizations, as well as cirrhosis 
and liver cancer has also been shown. However, there is evidence that control and pathogenetically based therapy of NAFLD with correc-
tion of metabolic and concomitant vascular disorders can positively affect the course of both the disease itself and comorbid conditions.
The role of ursodeoxycholic acid (UDCA) drugs in the treatment of NAFLD and the impact of this therapy on the course of associated 
diseases and conditions are discussed. The presence of pleiotropic effects of UDCA was noted, primarily on hepatocytes with the imple-
mentation of antioxidant, cytoprotective and antifibrotic effects, as well as metabolic effects: hypolipidemic effect, reduction in the level 
of total cholesterol and low-density lipoproteins, and a positive effect of UDCA on glycemic parameters.
Conclusion. The complex interdependent mechanisms of the development of NAFLD, vascular and endocrine pathologies require further 
study and clarification, including the development of new and evaluation of existing approaches to the management of patients with similar 
conditions and diseases, which include the use of ursodeoxycholic acid.
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НАЖБП – этиологически неоднородное заболевание, 
объединенное общим патоморфологическим феноменом: 
избыточным накоплением нейтрального жира – триглице-
ридов (ТГ) и свободных жирных кислот (СЖК) как внутри 
гепатоцитов, так и внеклеточно с прогрессирующим асеп-
тическим воспалением и последующим фиброзом. Группа 
международных экспертов предложила использовать вместо 
НАЖБП термин «метаболически ассоциированная жировая 
болезнь печени», который, по экспертному мнению, более 
адекватно отражает сущность заболевания [12]. Предложение 
связано с тем, что болезнь сопровождается мультисистем-
ными расстройствами и является гетерогенной патологией 
с различными причинами, проявлениями и течением.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ НАЖБП И ВЗАИМОСВЯЗЬ 
С ССЗ

В патогенезе НАЖБП выделяют несколько основных патоге-
нетических механизмов – так называемых ударов или толчков. 
При ожирении в роли первого толчка выступает первичное 
накопление СЖК и ТГ в гепатоците. Печень становится местом 
накопления ТГ, которые синтезируются из пищевых жир-
ных кислот (ЖК) или углеводов – глюкозы и фруктозы [13]. 
При инсулинорезистентности (ИР) и СД источником ЖК 
становится липолиз ТГ из жировой клетчатки, а при отсут-
ствии ожирения без пищевой перегрузки ЖК образующийся 
нейтральный жир накапливается в подкожной бурой жировой 
клетчатке как источник резервной энергии под воздействием 
ряда гормонов и медиаторов [14]. 

Дальнейшее отложение жира (в печени, поджелудочной 
железе, миокарде и даже скелетных мышцах) происходит после 
перегрузки жировой ткани циркулирующими в крови ТГ. 
В итоге печень становится местом накопления ТГ, а бурая 
жировая ткань – резервуаром энергетических субстратов [15]. 
Подобное накопление ТГ (как в жировой ткани, так и экто-
пическое) сопровождается повреждением части гипертрофи-
рованных адипоцитов или гепатоцитов, к ним впоследствии 
мигрируют активированные иммуноциты (макрофаги), кото-
рые выделяют цитокины и активируют иммунные реакции 
замедленного типа – развивается хроническое системное 
воспаление [16].

Измененная жировая ткань выделяет семейство так называ-
емых перилипинов, из которых для патогенеза НАЖБП важное 
значение имеют адипонектин и лептин [5]. Перегруженные 
жиром ткани снижают или теряют чувствительность к регули-
рующему воздействию инсулина и других регуляторных гор-
монов и медиаторов, развивается ИР. Фактически печень при-
нимает на себя функции белой жировой ткани – синтезирует 
провоспалительные и прогипергликемические перилипины, 
что углубляет ИР. Сегодня известно, что ИР имеет полиген-
ный характер, у каждого конкретного пациента на тканевом 
и системном уровне есть отличия в гормонально-медиатор-
ном оркестре, при этом достаточно много пациентов остаются 
«метаболически здоровыми» даже при тяжелом ожирении [17]. 

ИР приводит к гиперпродукции инсулина и переключает 
обмен веществ с окисления глюкозы на β-окисление жира. 
Как в мышечной ткани, так и в печени и в мозге СЖК кон-
курируют с глюкозой как ключевым энергетическим суб-
стратом, однако этот путь выработки энергии сопряжен 
с развитием феномена липотоксичности – вторым толчком 
патогенеза НАЖБП и главной причиной развития неал-
когольного стеатогепатита (НАСГ). Оксидативный стресс 
в гепатоцитах активирует липолиз и нарушает синтез ЖК 
в митохондриях и эндоплазматическом ретикулуме. Также 

липотоксичность приводит к появлению в гепатоцитах боль-
шого количества свободных перекисей, которые активно 
повреждают полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) 
фосфолипидов клеточных мембран – цитоплазматической 
мембраны клетки и, главное, мембран, из которых состоят 
сами митохондрии и эндоплазматический ретикулум [18-20].

Повреждение и разрушение ПНЖК фосфолипидов нару-
шают структуру, метаболическую активность и сигнальную 
функцию клеточных мембран, мембранных органелл и самих 
клеток, перекиси также опасны для ДНК и РНК гепатоцитов. 
Липотоксичность запускает апоптоз последних, в паренхиме 
печени на фоне жировой инфильтрации развиваются первичное 
хроническое воспаление и фиброз – основа НАСГ [21]. При этом 
по современным представлениям НАСГ считается мультиси-
стемным заболеванием из-за его ключевой роли в атерогенезе 
и формировании кардиометаболического континуума [22]. 

Показано увеличение риска развития СД 2-го типа, ССЗ, 
ХБП, а также рака печени и толстой кишки у пациентов 
с НАСГ [23]. НАСГ в 6-10 раз увеличивает риск смерти 
от цирроза и рака печени, в 5 раз – от ССЗ независимо от всех 
других сердечно-сосудистых рисков [24].

Вследствие нарушения функции клеточных мембран 
и прямого подавления синтеза желчных кислот при НАСГ 
в гепатоците нарушаются основные пути утилизации избытков 
холестерина (ХС) – синтез из ХС желчных кислот и активный 
транспорт ХС в желчь [25]. Нарушение вязкости, текучести 
и метаболической активности клеточных мембран является 
универсальным патогенетическим механизмом формиро-
вания тканевых и системных осложнений НАСГ – апоптоза 
гепатоцитов, нарушения метаболического ресурса печени 
и организме в целом, дислипидемии, билиарной недостаточ-
ности. Свободный ХС легко проникает в клеточные мембра-
ны и уменьшает относительное содержание эссенциальных 
фосфолипидов (ЭФЛ) ‒ основных метаболически активных 
компонентов мембраны, обеспечивающих ее вязкость и теку-
честь. Инфильтрация ХС особенно негативно влияет на мета-
болическую активность митохондрий, эндоплазматического 
ретикулума и аппарата Гольджи, изменяя соотношение ХС/
ЭФЛ (в частности, фосфатидилхолина) в мембранах [11, 16].

Таким образом, НАСГ приводит к кардинальному наруше-
нию метаболизма ХС и накоплению в печени его прекурсоров, 
а также формирует второй важнейший фактор атерогенеза – 
системное воспаление. С клинической точки зрения развитие 
НАСГ сопровождается мультисистемными проявлениями 
раннего атеросклероза и ССЗ [26, 27]. В проведенном метаана-
лизе 27 перекрестных исследований установлена связь между 
НАСГ и маркерами субклинического течения атеросклероза 
при ССЗ и МС:
 уменьшение эластичности артерий – 6 исследований; 
 нарушение вазодилатации (эндотелиальная дисфунк-

ция) – 7 исследований;
 увеличение толщины комплекса «интима – медиа» сон-

ных артерий – 16 исследований;
 повышенная кальцификация коронарных артерий – 

7 исследований [28].
У пациентов с НАСГ вследствие нарушения обмена высо-

коэнергетических фосфатов и ИР увеличивается толщина 
эпикардиального жира, развиваются ранние изменения 
субстратного метаболизма миокарда, приводящие к диа-
столической дисфункции сердца, ранней гипертрофии мио-
карда левого желудочка, жировой дистрофии и очаговому 
фиброзу миокарда с увеличением риска развития застойной 
сердечной недостаточности [29]. При верифицированных ССЗ 
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у пациентов с НАСГ раньше образуются атеросклеротические 
бляшки в коронарных и каротидных артериях, увеличивается 
прокоагулянтная активность плазмы, чаще развиваются 
безболевая ишемия миокарда, фибрилляция предсердий 
и желудочковые нарушения ритма сердца [26, 27].

Значимость влияния НАЖБП на развитие или ухудшение 
течения ССЗ показана и в крупном когортном исследовании 
пациентов, наблюдаемых после коронарографии, где выявле-
на ведущая роль стеатоза в развитии смертельных сосудистых 
рисков [30]. Авторы отметили в выводах, что стеатоз на 70% 
увеличивает риск сердечно-сосудистых осложнений в срав-
нении с пациентами с неизмененной печенью, а также что 
стеатоз оставался независимо связанным со смертельными 
рисками для пациента даже после коррекции показателей 
липидного обмена и стеноза сосудов.

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ ЖЕЛЧНЫХ 
КИСЛОТ

Отмечаются различия или перевес в сторону одного или 
нескольких метаболических механизмов, действие которых 
способствует увеличению содержания ТГ и ХС в паренхиме 
печени: 
 повышенное поступление ТГ или ЖК из пищи или жиро-

вой ткани (ИР, прием глюкокортикоидов, экстремальное 
голодание);
 усиление синтеза СЖК в печени (при избытке углево-

дов в рационе, синдроме мальабсорбции любой этиологии, 
еюноилеоанастомозе);
 нарушение выведения ТГ из печени вследствие умень-

шения синтеза апопротеинов, необходимых для образова-
ния липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП) (при 
белковой недостаточности, голодании, синдроме мальаб-
сорбции, подавлении синтеза белка под действием четырех-
хлористого углерода, фосфора, больших доз тетрациклина);
 подавление окисления СЖК (холестаз, генетические 

нарушения глюкуронизации);
 нарушение образования и/или транспорта апопротеинов 

и липопротеидов вследствие дефектов задействованных фер-
ментов или транспортеров (интоксикации, беременность, 
наследственные болезни). 

Увеличение секреции ХС гепатоцитами одновременно при-
водит к уменьшению выработки первичных желчных кис-
лот – развитию билиарной недостаточности и еще большему 
уменьшению растворимости холестерина. В общем смысле этот 
механизм всегда сопутствует прогрессирующему атерогенезу, 
пожилому возрасту и терапии статинами. Накопление ХС 
в гепатоцитах может также происходить при DOWN-регуляции 
ключевого фермента CYP7α цитохрома Р450. При помощи 
CYP7α в гепатоцитах из ХС ежедневно синтезируется около 
500 мг новых желчных кислот взамен тех, что были выведены 
с фекалиями (около 5% общего пула). Этот метаболический 
путь является основным не только для синтеза желчных кис-
лот, но и для утилизации избытка ХС, поскольку приводит 
к утилизации до 80% ХС, циркулирующего в плазме [31].

Активность CYP7α увеличивается при уровне ХС в рационе 
более 2%, и происходит это посредством активации ядерных 
рецепторов LXR, регулирующих экспрессию гена, кодирую-
щего активность этого фермента [32]. Активная реабсорбция 
желчных кислот из кишечника тормозит CYP7α и синтез 
желчных кислот ХС в гепатоцитах. Цель этого тонкого меха-
низма – защита гепатоцитов и холангиоцитов от избыточ-
ного накопления желчных кислот, обладающих токсичным 
детергентным действием [33, 34].

На первый взгляд, это плохо и должно увеличивать литоген-
ность желчи вследствие снижения секреции желчных кислот. 
Однако изучение молекулярных механизмов ауторегуляции 
синтеза желчных кислот недавно привело к более тонкому 
пониманию их ключевого регулирующего влияния на метабо-
лизм ХС, ТГ и самих себя. В 1999 г. почти одновременно были 
опубликованы результаты исследований, впервые показавших, 
что соли желчных кислот являются прямыми активаторами 
ядерных рецепторов FXRa (NR1H4), регулирующих экспрес-
сию генов, участвующих в секреции, транспорте и метаболизме 
первичных желчных кислот, ХС и ТГ как гепатоцитах, так 
и в плазме [35-37]. Подавление синтеза новых желчных кислот 
в цитозоле гепатоцита происходит посредством активации 
FXR при высокой концентрации желчных кислот, поступаю-
щих из энтерогепатической циркуляции. Однако стимуляция 
FXR также увеличивает скорость захвата желчных кислот 
из плазмы посредством переносчиков OATP (SLC21) и NTCP 
(SLC10A1) и активирует экскрецию солей желчных кислот 
в первичные желчные канальцы переносчиком BSEP (ABCB11).

Одновременно стимуляция FXR активирует перенос-
чик MDR3, секретирующий в желчь фосфатидилхолин. 
Следовательно, интегрально активная энтерогепатическая 
циркуляция обеспечивает включение многокомпонентного 
механизма защиты гепатоцитов от токсичности желчных кис-
лот при одновременном уменьшении сатурации ХС в желчи 
и снижении риска образования желчных камней [38, 39]. 
При НАЖБП у больных с синдромом мальабсорбции в процессе 
энтерогепатической циркуляции происходит перманентная 
потеря желчных кислот, которая, как это ни парадоксально, 
также приводит к накоплению в печени ТГ и ЛПОНП, которые 
ежедневно расходуются на синтез ХС и новых желчных кислот.

Активация FXR предотвращает накопление ТГ и ЛПОНП 
в печени, висцеральной клетчатке и плазме. При этом в печени 
действительно накапливается ХС, который в данный момент 
не нужен для синтеза желчных кислот. Однако одновременно 
стимуляция FXR активирует экскрецию не этерифициро-
ванного ХС в желчь при помощи переносчика ABCG5/8 [40]. 
Позднее было установлено, что эндогенные желчные кислоты 
также являются сигнальными молекулами для рецепторов 
TGR5 к G-протеину, стимуляция которых приводит к увели-
чению энергетического обмена организма путем активации 
тиреоидных гормонов [41]. В эксперименте на мышах оказа-
лось, что добавление холевой кислоты к высококалорийному 
рациону позволяет предотвратить ожирение и развитие ИР 
путем увеличения липолиза в бурой жировой клетчатке. 

Таким образом, активная физиологическая энтерогепати-
ческая циркуляция желчных кислот в условиях сбалансиро-
ванного рациона питания служит надежной профилакти-
кой не только образования желчных камней, но и развития 
жировой болезни печени с липидным квартетом и ИР [42, 43].

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ НАЖБП: 
РОЛЬ ПРЕПАРАТОВ УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЙ КИСЛОТЫ

Принципиально важным в лечении НАЖБП является про-
филактика прогрессирования заболевания печени, регресс 
стеатоза, стеатогепатита и фиброза, а также снижение кардио-
метаболических факторов риска [11, 44]. При этом исполь-
зуются как немедикаментозные меры (диета и физическая 
активность), так и медикаментозная коррекция. 

К немедикаментозным мерам относятся модификация обра-
за жизни, оптимизация физической активности, снижение 
массы тела, диетическая коррекция (ограничение калорий-
ности, средиземноморский вариант питания). Важно под-
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черкнуть, что данный подход позволяет не только уменьшить 
содержание жира в печени, но и значительно снизить риски 
кардиометаболических осложнений. Так, было показано, что 
скандинавская ходьба 2-3 раза в неделю по 30-60 мин на про-
тяжении 6 мес и более приводит к уменьшению содержания 
жира в печени на 24,4% [46]. А снижение массы тела на 5% ассо-
циировано с регрессией стеатоза и более чем на 10% – фиброза 
печени [47]. Таким образом, немедикаментозные мероприятия 
являются ключевым направлением в лечении НАЖБП. 

Несмотря на актуальность проблемы НАЖБП и понимание 
механизмов ее развития, лекарственные препараты (ЛП), 
предлагаемые для терапии данного заболевания, не обладают 
возможностью его вылечить. Вместе с тем в клинической 
практике достаточно широко применяются препараты урсо-
дезоксихолевой кислоты (УДХК), которые обладают плейо-
тропными эффектами и способны оказывать на гепатоциты 
антиоксидантное, цитопротективное и антифибротическое 
действие [44-48].

Кроме того, УДХК обладает собственным гиполипиде-
мическим эффектом – снижает уровень общего ХС и липо-
протеинов низкой плотности [49]. Вместе с тем механизмы, 
участвующие в снижении уровня ХС при назначении УДХК, 
полностью не выяснены.

Положительное влияние УДХК на параметры гликемии 
(уровень глюкозы в крови натощак, концентрацию глико-
зилированного гемоглобина и индекс ИР) как еще одного 
кардиометаболического фактора риска было показано в систе-
матических обзоре и метаанализе [50, 51].

Важно отметить необходимость сочетания немедикамен-
тозных мер и рациональной длительной фармакотерапии. 
Прием препаратов УДХК рекомендуется продолжать курсом 
не менее 6 месяцев, при необходимости назначается и более 
длительная терапия. Препарат может быть назначен при всех 
формах НАЖБП, особенно у пациентов с различными фор-
мами коморбидности, начиная со стадии стеатоза [51]. Кроме 
того, УДХК может быть рекомендована пациентам на всех 
стадиях НАЖБП, так как снижает основные риски данного 
заболевания: риск трансформации в цирроз и сердечно-сосу-
дистые риски, неразрывно и доказательно ассоциированные 
с НАЖБП, а также способствует улучшению гистологической 
картины и восстановлению печени [44, 52].

Среди разнообразия ЛП УДХК, представленных на фар-
мацевтическом рынке России, выделяется референтный  
для Евросоюза и РФ препарат Урсофальк®. Этот статус пре-
парата основан на качестве субстанции, обширной дока-
зательной базе, также немаловажна скорость достижения 
максимального эффекта [53]. Показано, что Урсофальк 
обеспечивает более высокую концентрацию УДХК в желчи 
и печени по сравнению с другими препаратами УДХК, про-
изведенными в ЕС и Японии [54].

Также преимущество Урсофалька перед другими препа-
ратами УДХК, представленными в РФ, было продемонстри-
ровано динамикой растворения билиарного сладжа: спустя 
3 месяца эффективность растворения сладжа при приме-
нении Урсофалька составила 43%, что примерно в два раза 
выше, чем при использовании других препаратов УДХК 
(р < 0,05). Достоверная разница в эффективности растворения 
сладжа между препаратами сохранялась на протяжении всего 
времени наблюдения (до 12 месяцев включительно, рис.) [55].

Урсофальк может быть рекомендован как препарат выбо-
ра для коррекции метаболических нарушений  у пациентов 
с НАЖБП и ассоциированными сосудистыми нарушениями 
и заболевениями.

Рис.  Сравнительная эффективность Урсофалька 
и других препаратов УДХК в растворении билиарного 
сладжа [53] / Comparative effi cacy of Ursofalk and other 
UDCA preparations in the dissolution of biliary sludge [53]

Пациенты, принимавшие Урсофальк® (n = 35)
Пациенты, принимавшие другие УДХК (n = 41)
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, НАЖБП не только представляет собой 

самое частое хроническое заболевание печени в мире, но 
и достаточно часто ассоциирована с ожирением, СД 2-го 
типа и ССЗ. Ведение таких коморбидных пациентов требует 
от клинициста рационального подхода как к диагностике, так 
и к терапии, в том числе в содружестве с другими специали-
стами (кардиологами, эндокринологами и т. д.). Назначение 
препаратов УДХК с учетом плейотропных эффектов пред-
ставляется вполне обоснованным на любой стадии стеатоза 
печени, при этом курс терапии должен быть длительным. 
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