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Резюме
Введение. Неалкогольная жировая болезнь печени чаще всего является скрытым заболеванием с отсутствующими или сла-
бовыраженными клиническими проявлениями. Обычно выявляется как случайная находка при повышении уровня транс-
аминаз или обнаружении визуализационных признаков жировой дистрофии печени. В определение неалкогольной жировой 
болезни печени заложены два главных принципа – морфологическая картина микроскопии биоптата, которая полностью 
соответствует изменениям алкогольного гепатоза, и при этом отсутствие главного этиологический фактора – приема алко-
голя в гепатотоксических дозах. Эпидемиологическое бремя стеатоза печени, связанного с метаболической дисфункцией, 
постоянно растет во всем мире и во всех возрастных группах. Неалкогольная жировая болезнь печени – это не отдельное 
заболевание, а целый спектр состояний, которые варьируют от слабовыраженного стеатоза до неалкогольной жировой болезни 
печени с сопутствующим фиброзом и возможным циррозом. Высокая настороженность необходима в отношении пациентов 
с компонентами метаболического синдрома, включая диабет, ожирение, дислипидемию и/или гипертонию, поскольку про-
грессирование неалкогольной жировой болезни печени от простого стеатоза до цирроза и гепатоцеллюлярной карциномы 
у этих пациентов увеличивается экспоненциально. Имеется тесная связь между неалкогольной жировой болезнью печени 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями, такими как гипертоническая болезнь, атеросклероз, ишемическая болезнь сердца 
и хроническая сердечная недостаточность. Сердечно-сосудистые заболевания являются основной причиной смертности 
пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени. 
Результаты. В статье обсуждаются вопросы патогенеза. Понимание прогрессирования заболевания и специфических пече-
ночных и внепеченочных патологий, связанных с каждой стадией, имеет решающее значение для оптимального ведения 
пациентов. Рассматриваются методы коррекции нарушений. Одним из наиболее изученных препаратов за последние деся-
тилетия стала урсодезоксихолевая кислота, которая представляет большой интерес при лечении неалкогольной жировой 
болезни печени в сочетании с сердечно-сосудистыми заболеваниями из-за ее плейотропных эффектов.
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С 1980 г., когда L. Ludwig и соавт. выявили изменения 
в печени, характерные для алкогольного гепатита, 
у не злоупотреблявших алкоголем пациентов, нача-
лось интенсивное изучение неалкогольной жировой 

болезни печени (НАЖБП) [1]. Распространенность НАЖБП 
в общей  европей ской  популяции в среднем составляет 20-33%, 
у больных сахарным диабетом (СД) 2-го типа – 42,6-69% [2]. 
В Россий ской  Федерации по данным исследования DIREG 
L01903 частота НАЖБП составила 27% в 2007 г., а в 2015 г. 
по результатам исследования DIREG-2 она увеличилась 
до 37%, показав прирост более 10%, что выводит ее на 1-е 
место (71,6%) по заболеваниям печени [3, 4]. В США около 
30% населения имеют стеатоз, а среди пациентов с диабетом 
и ожирением доля таких больных составляет 75% [5-7]. 

НАЖБП – это не отдельное заболевание, а целый спектр 
состояний от слабовыраженного стеатоза до НАЖБП с сопут-
ствующим фиброзом и возможным циррозом. Цирроз вслед-
ствие НАЖБП является основной причиной трансплантации 
печени у женщин и пациентов старше 65 лет [8, 9]. Патогенез 
НАЖБП – это процесс так называемого множественного 
удара, кумулятивный эффект действующих совместно раз-
личных факторов повреждения: 
● резистентность к инсулину;
● апоптоз и активация адипокинов, гормонов жировой 

ткани;
● факторы питания и микробиоты кишечника;

● генетические и эпигенетические факторы [10]. 
При этом первым этапом является накопление внутрипе-

ченочных жирных кислот, что повышает уязвимость гепато-
цитов к различным вторичным повреждениям, приводящим 
к воспалению и последующему фиброзу [10, 11]. Факторами 
риска НАЖБП являются ожирение, СД 2-го типа, дисли-
пидемия, метаболический синдром (МС), синдром полики-
стозных яичников, гипотиреоз, обструктивное апноэ сна, 
гипопитуитаризм, гипогонадизм, панкреатодуоденальная 
резекция и псориаз [12]. НАЖБП остается диагнозом исклю-
чения, требующим доказательства стеатоза печени при помо-
щи визуализации или гистологии, а также отсутствия аль-
тернативных причин поражения печени, включая употребле-
ние алкоголя (учитывая частое сочетание метаболического 
и алкогольного компонентов). 

В определение НАЖБП заложены два главных принципа – 
морфологическая картина микроскопии биоптата, которая 
полностью соответствует изменениям при алкогольном 
гепатозе, и при этом отсутствие главного этиологического 
фактора – приема алкоголя в гепатотоксических дозах 
[13]. НАЖБП в основном является скрытым заболеванием 
с отсутствующими или слабовыраженными клинически-
ми проявлениями. Обычно бывает случайной находкой 
при повышении уровня трансаминаз или обнаружении 
визуализационных признаков жировой дистрофии печени 
[14]. 
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Abstract 
Background. Nonalcoholic fatty liver disease is most often a latent disease with absent or mild clinical manifestations. It is usually detected 
as an incidental finding when transaminase levels are elevated or imaging signs of fatty liver degeneration are detected. The definition of 
non-alcoholic fatty liver disease is based on two main principles – morphological picture of biopsy microscopy, which fully corresponds to 
the changes of alcoholic hepatosis and the absence of the main etiologic factor – alcohol intake in hepatotoxic doses. The epidemiological 
burden of hepatic steatosis associated with metabolic dysfunction is constantly increasing worldwide and in all age groups. Non-alcoholic 
fatty liver disease is not a single disease but a spectrum of conditions that range from mild steatosis to non-alcoholic fatty liver disease with 
associated fibrosis and possible cirrhosis. High index of suspicion is required in patients with components of metabolic syndrome includ-
ing diabetes, obesity, dyslipidemia and/or hypertension, since the progression of non-alcoholic fatty liver disease from simple steatosis 
to cirrhosis and hepatocellular carcinoma increases exponentially in these patients. There is a strong association between non-alcoholic 
fatty liver disease and cardiovascular diseases, such as hypertension, atherosclerosis, coronary artery disease (CAD) and congestive heart 
failure. Cardiovascular diseases are the leading cause of death in patients with non-alcoholic fatty liver disease. 
Results. The article discusses pathogenesis. Understanding the progression of the disease and the specific hepatic and extrahepatic dis-
eases associated with each stage is critical for optimal patient management. Methods for correcting disorders are discussed. One of the 
most studied drugs in recent decades has been ursodeoxycholic acid, which is of great interest in the treatment of non-alcoholic fatty liver 
disease in combination with cardiovascular diseases due to its pleiotropic effects.
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Неалкогольный стеатогепатит (НАСГ), который представ-
ляет собой стеатоз печени с сопутствующим гепатоцеллю-
лярным повреждением и воспалением, является гистологи-
ческим диагнозом [14]. Обязательное условие – исключение 
вирусных, лекарственных и других причин. 

НАЖБП включает в себя стеатоз, НАСГ и цирроз печени. 
Ранее считалось, что у 20-30% пациентов со стеатозом или 
неалкогольной жировой дистрофией печени будет наблю-
даться прогрессирование до НАЖБП, а в 2-5% случаев разо-
вьются цирроз и терминальная стадия заболевания печени. 
Однако последние данные говорят о том, что заболевание 
прогрессирует и регрессирует нелинейно даже при нали-
чии фиброза [15]. Особенно важно выявлять пациентов 
с НАЖБП и прогрессирующими стадиями фиброза, посколь-
ку его наличие и степень обуславливают как исходы, связан-
ные с печенью (например, прогрессирование до цирроза, 
печеночная декомпенсация), так и смертность от других, 
прежде всего сердечно-сосудистых причин. Разработка неин-
вазивных инструментов оценки заболеваний печени привела 
к существенному прогрессу в диагностике НАЖБП [15].

У пациентов с НАЖБП наблюдается повышенный риск 
кардиометаболических заболеваний, что в значитель-
ной мере определяет терапевтическую тактику [16, 17]. 
В россий ской  популяции отмечена высокая распростра-
ненность метаболических расстройств у больных НАЖБП, 
среди которых оказались дислипидемия (75,9% пациентов), 
артериальная гипертензия – АГ (69,9%) и гиперхолестери-
немия (68,8%) [3]. 

НАЖБП является одним из распространенных проявле-
ний МС. Более того, НАЖБП позиционируется как одна 
из обязательных составляющих МС и может расцениваться 
как раннее проявление метаболических нарушений даже 
у людей с нормальной массой тела. По данным последних 
исследований, при наличии МС встречаемость НАЖБП 
составляет 100% случаев, из них в 42% – в виде НАСГ [2, 7]. 
При сочетании НАБЖП и МС выявляют высокое содержа-
ние триглицеридов (ТГ), липопротеинов и свободных жир-
ных кислот (СЖК) в крови и в печени. Накопление СЖК 
в печени способствует высокому уровню инсулина в крови. 
Гиперинсулинизм, сопровождающий ожирение, СД 2-го 
типа и МС, является патогенетическим фактором, посколь-
ку инсулин стимулирует синтез СЖК, ТГ, а также снижает 
β-окисление СЖК и эвакуацию липидов из печени [17]. 

Связь фиброза с неблагоприятными исходами вполне оче-
видна [18, 19]. В то же время было показано, что даже при 
наличии только НАСГ (простого стеатоза) в два раза уве-
личивается риск развития СД и АГ. Таким образом, НАСГ 
и МС усугубляют риск ССЗ и требуют точной и своевремен-
ной диагностики [21, 22].

ВЫЯВЛЕНИЕ И ДИАГНОСТИКА НАЖБП
Ранее проведенные исследования показали, что скри-

нинг всего населения не является ни осуществимым, ни 
экономически эффективным [5]. В руководствах европей-
ских обществ и Американской диабетической ассоциации 
рекомендован скрининг и стратификация риска НАЖБП 
только для пациентов с признаками МС, особенно тех, кто 
находится в группе высокого риска (т. е. пациентов с диа-
бетом и старше 50 лет) [23]. 

Такая стратегия включает начальный скрининг в виде 
оценки биохимических показателей функции печени 
и ультразвукового исследования (УЗИ) брюшной полости, 
а затем измерение жесткости печени. Биохимический анализ 

крови можно сочетать с оценкой по шкале индекса фиброза-4 
(FIB-4 first) для фиброза печени или индекса фиброза 
НАЖБП для исследования развитого фиброза. Стеатоз пече-
ни, который случайно диагностируется при абдоминаль-
ной визуализации, является частым явлением в первичном 
медицинском звене. У таких пациентов оценка метаболиче-
ского риска и употребления алкоголя должны определять 
необходимость направления к гепатологу [23-25]. Возможно 
использование эластографии в качестве второго теста для 
классификации пациентов с показателем FIB-4 от 1,3 до 3,25 
(пороговое значение с высокой прогностической ценностью 
для развитого фиброза). Жесткость печени ниже 8 кПа исклю-
чает наличие выраженного фиброза [24-26]. 

Индекс НАЖБП рассчитывается с использованием пола, 
соотношения показателей талии к бедрам, уровня ТГ, ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ) и модели оценки гомеостаза 
резистентности к инсулину. По сравнению с методами, упо-
мянутыми ранее, эта оценка способна не только выявлять 
НАЖБП, но и предсказывать прогрессирование заболевания 
[27]. Оценка жира в печени при НАЖБП учитывает уровень 
инсулина в сыворотке натощак, аспартатаминотрансферазы 
(АСТ), соотношение АСТ/АЛТ и наличие МС и (или) диабета 
2-го типа с чувствительностью 84% и специфичностью 69% 
для прогнозирования НАЖБП [28].

Несмотря на усилия по разработке более безопасных 
и практичных процедур, золотым стандартом диагностики 
НАЖБП остается биопсия печени. Гистопатологическим 
признаком НАЖБП является стеатоз, который должен при-
сутствовать по крайней мере в > 5% образца для постанов-
ки диагноза; он обычно макровезикулярный и наиболее 
выражен в перивенулярной зоне. НАЖБП определяется 
стеатозом, связанным с признаками повреждения гепато-
цитов, такими как баллонирование и наличие смешанного 
воспалительного инфильтрата (лимфоциты, эозинофилы, 
рассеянные нейтрофилы, обычно окружающие баллониро-
вание, – сателлитоз, рассеянные микрогранулемы), тельца 
Маллори – Денка (эозинофильные внутрицитоплазмати-
ческие включения), апоптотические или ацидофильные 
тельца, мегамитохондрии, гликогенизированные ядра 
и печеночный сидероз [29].

СВЯЗЬ НАЖБП И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ (ССЗ)

На протяжении многих лет НАЖБП считалась сугу-
бо гастроэнтерологической  проблемой . Однако паци-
енты с НАЖБП значительно чаще умирают от инсуль-
та, инфаркта и нарушений  ритма, чем от цирроза печени 
и гепатоцеллюлярной  карциномы. ССЗ, в частности ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), являются основной при-
чиной смертности пациентов с НАЖБП [30]. Несмотря 
на продолжающиеся дебаты о причинно-следственной связи 
между НАЖБП и ССЗ, установленные патофизиологические 
механизмы, связывающие их, включают эндотелиальную 
дисфункцию, измененный липидный обмен, системное вос-
паление, образование и нестабильность бляшек, окислитель-
ный стресс и резистентность к инсулину [17]. 

Окончательное нарушение структуры, функции и био-
электрической активности сердечно-сосудистой системы 
представляет повышенный риск ССЗ, таких как гипертония, 
атеросклероз, аритмия, дисфункция миокарда, деформа-
ция сердечного клапана и венозный тромбоз у пациентов 
с НАЖБП [30, 31]. НАЖБП тесно связана с риском серьезных 
сердечно-сосудистых событий и других сердечных осложне-
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ний (например, кардиомиопатии, кальцификации клапанов 
сердца и аритмий), независимо от традиционных факторов 
риска ССЗ [32]. 

У подобных пациентов риск ИБС выше, чем в общей попу-
ляции [коэффициент риска (ОР) 2,26; 95% ДИ 1,04-4,92], даже 
при поправке на другие сердечно-сосудистые факторы риска, 
такие как ожирение и МС [33]. В когорте из 2103 больных СД, 
наблюдавшихся в течение 6,5 года, у пациентов с НАЖБП 
наблюдалась более высокая частота нефатальной ИБС и сер-
дечно-сосудистой смертности [коэффициент риска (ОР) 1,96; 
95% ДИ 1,4-2,7] после поправки на сопутствующие факторы 
риска [33]. Метаанализ данных 34 тысяч пациентов показал, 
что НАЖБП повышает риск фатальных и нефатальных сер-
дечно-сосудистых событий (случайный эффект OR, 1,64; 
95% ДИ 1,26-2,13) [34]. 

Существует взаимосвязь между АГ и стеатозом печени. 
При наличии НАЖБП в общей  популяции чаще выявляется 
АГ – 49,5% против 38,5% без НАЖБП. Частота возникнове-
ния АГ ассоциировалась с исходным уровнем гамма-глута-
милтрансферазы и индексом жировой дистрофии печени, 
а также с ростом гамма-глутамилтрансферазы с течением 
времени. Увеличение резистентности печени к инсулину 
является важным предиктором развития АГ, что позволяет 
предположить наличие связи между печеночными показа-
телями и АГ [35]. 

Для развития атеросклероза необходимы два основных 
условия: нарушения обмена липидов и нарушения со стороны 
интимы сосудов. При НАЖБП происходит нарушение липид-
ного обмена, что проявляется в виде повышения холестерина 
(ХС) липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), снижения 
ХС липопротеидов высокой  плотности (ЛПВП), гипертри-
глицеридемии. Повреждения интимы артерий  при болез-
нях печени опосредованы окисленными липидами ЛПНП, 
повышением концентрации С-реактивного белка (СРБ) 
и уровня липопротеин-ассоциированной  фосфолипазы А2, 
гипергликемией , инсулинорезистентностью, увеличением 
содержания гомоцистеина и фибриногена, дефицитом оксида 
азота (NO) [36]. Помимо этих факторов большое внимание 
уделяется повышенной  жесткости артерий  при НАЖБП 
[37]. НАЖБП позиционируется как индикатор повышенной  
артериальной  жесткости, которая независимо от классиче-
ских сердечно-сосудистых факторов риска ассоциирована 
с НАЖБП. Таким образом, при НАЖБП повышен риск раз-
вития атеросклероза, в том числе и субклинического, что 
проявляется в большей  толщине комплекса «интима – медиа» 
(КИМ) и повышенном уровне СРБ [34, 35-38].

При наличии НАЖБП обнаруживаются более значитель-
ные изменения миокарда и сосудистой  стенки. Появляется 
все больше доказательств того, что при НАЖБП поражаются 
не только коронарные артерии (из-за ускоренного коро-
нарного атеросклероза), но и все другие анатомические 
структуры сердца, увеличивается риск кардиомиопатий 
(в первую очередь диастолической дисфункции и гипертро-
фии левого желудочка, что приводит к развитию застойной 
сердечной недостаточности), кальцификации клапанов 
сердца (в основном склероза аортального клапана), арит-
мий (чаще мерцательной аритмии) и нарушений сердечной 
проводимости [39]. 

У пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) и МС с НАЖБП по сравнению с больными с ХСН без 
НАЖБП отмечается более тяжелое течение ХСН. Это про-
является более высоким функциональным классом ХСН 
по шкале клинического состояния, частотой  отеков, худши-

ми результатами теста шестиминутной  ходьбы. Выявлено 
выраженное ремоделирование сердца у пациентов с ХСН при 
наличии НАЖБП: достоверно большая толщина эпикарди-
ального жира, большее увеличение размеров камер сердца 
и толщины их стенок, большая масса миокарда по сравнению 
с пациентами с ХСН без НАЖБП и МС [40]. Таким образом, 
НАЖБП приводит к более тяжелому ХСН.

Риск ССЗ возрастает с увеличением тяжести НАЖБП. 
Оценка 10-летнего риска ССЗ традиционно используется 
для классификации пациентов с высоким риском сердечно-
сосудистых осложнений (ССО) и начала терапии статинами. 
У пациентов с высоким риском и подтвержденным с помо-
щью УЗИ стеатозом риск сердечно-сосудистой смертности 
был почти в два раза выше после медианного наблюдения 
в 17,7 года (скорректированный HR 2,02; 95% ДИ 1,12-3,65) 
[41]. В то же время имеется ряд ограничений в использова-
нии этой шкалы у пациентов с НАЖБП. При прогресси-
ровании печеночной недостаточности развитие системной 
вазодилатации может уменьшить степень существующей 
АГ, а снижение синтетической функции печени – изменить 
предшествующую дислипидемию [42]. 

По данным последних исследований у пациентов с НАЖБП 
наряду с широкой распространенностью традиционных фак-
торов риска развития ССЗ встречаются новые – такие как 
увеличение толщины перикардиального жира, эндотели-
альная дисфункция, утолщение КИМ, повышенный СРБ 
[32]. Данные факторы ассоциированы с риском развития 
ССЗ не меньше, а в некоторых случаях даже больше, чем 
традиционные. Фиброз – важный объединяющий морфо-
логический критериий патологии сердца и печени: НАБЖП 
является фактором прогрессирования фиброза не только 
в печени, но и в миокарде. Пусковым механизмом развития 
в обоих случаях служит ангиотензин II, в наибольшей  сте-
пени влияющий на изменение фибробластов, приводящее 
к гипертрофии миокарда. Под воздей ствием ангиотензина II 
происходит активация звездчатых клеток печени, сокраще-
ние миофибробластов, их пролиферация и высвобождение 
провоспалительных цитокинов, а также накопление внекле-
точного матрикса, что играет определенную роль в развитии 
патологии печени [32-36].

Эпикардиальный  жир (ЭКЖ), который  служит постоян-
ным депо висцерального жира сердца, связан с инсулиноре-
зистентностью, повышенным риском ССО и НАЖБП [43]. 
Толщина ЭКЖ тесно коррелирует с толщиной  висцераль-
ного жира, атеросклерозом сонных и коронарных артерий , 
параметрами жесткости сосудов и является независимым 
фактором риска ССЗ. Выявлена подобная взаимосвязь ЭКЖ 
со стеатозом печени: толщина ЭКЖ у пациентов с тяжелым 
стеатозом выше, чем с умеренным. Одним из звеньев пато-
генеза является существенное повышение риска кальциноза 
артерий  разного калибра. Степень кальцификации коронар-
ных артерий, оцененная по данным КТ, является лучшим 
предиктором риска ИБС, особенно при наличии прогрес-
сирующего хронического заболевания печени [43].

В последние годы активно обсуждается связь саркопении 
(снижения мышечной ткани) и физической слабости у паци-
ентов как с ССЗ, так и с НАЖБП, что в значительной мере 
увеличивает гиподинамию [44, 45].

Рекомендована оценка слабости и подвижности пациен-
тов с прогрессирующим хроническим заболеванием пече-
ни, включая индекс слабости Фрида, клиническую шкалу 
слабости и тест с шестиминутной ходьбой, который явля-
ется независимым предиктором выживаемости пациентов 
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с циррозом (каждое улучшение на 100 м связано с улучше-
нием выживаемости) [45]. Саркопения оказывает прямое 
влияние на развитие НАЖБП, поэтому лечение саркопении 
является важным аспектом замедления прогрессирования 
НАЖБП [46].

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ
Профилактическое ведение пациентов с НАЖБП включает 

рекомендации по сбалансированному питанию, повыше-
нию физической активности, отказ от курения, мониторинг 
артериального давления и уровня глюкозы. Снижение веса 
является одним из наиболее доказанных мероприятий, кото-
рое больше всего помогло уменьшить распространенность 
НАЖБП как среди тучных, так и среди худых пациентов 
с этим диагнозом [47]. Было показано, что уменьшение веса 
не менее чем на 10% устраняет стеатогепатит и способствует 
регрессу фиброза в тканях печени [46]. 

Важнейшим компонентом уменьшения гиподинамии и 
лечения саркопении является лечебная физкультура, индиви-
дуально подобранная с учетом соматической отягощенности 
и функциональных возможностей пациента, с постепенным 
увеличением нагрузок. Кроме того, для одновременного лече-
ния саркопении и ожирения полезны рекомендации по пита-
нию. Необходимо учитывать, что ограничение калорийности, 
необходимое для снижения веса, должно быть уравновешено 
увеличением потребления белка для сохранения мышечной 
массы [46]. Возможна фармакологическая терапия, одобрен-
ная для лечения ожирения, включающая ингибиторы липазы 
и аналоги глюкагоноподобного пептида 1. Данные препараты 
не действуют напрямую на печень, они способствуют сни-
жению веса и в конечном итоге приносят пользу пациентам 
с ожирением. С другой стороны, было показано, что витамин E 
и пиоглитазон напрямую улучшают гистологические про-
явления НАЖБП [47].

Пациенты с НАЖБП заслуживают особого внимания
и интенсивной терапии для модификации риска различных 
факторов ССЗ. Использование статинов рекомендуется для 
снижения риска инфаркта миокарда, ишемического инсульта 
и атеросклеротических ССЗ у пациентов группы высоко-
го риска. Клинические исследования показали снижение 

сердечно-сосудистого риска у пациентов с НАЖБП, полу-
чавших лечение статинами [48]. Использование статинов 
имеет решающее значение, хотя часто их боятся назначать 
из-за опасений гепатотоксичности.

Урсодезоксихолевая кислота (УДХК), препарат Урсо-
фальк, – естественная желчная кислота, с самой высокой 
гидрофильностью и самой низкой токсичностью, которая 
в настоящее время является препаратом выбора при лече-
нии холестатических заболеваний гепатобилиарной системы 
[49]. Обладая противовоспалительным, антиоксидантным, 
антифибротическим и иммуномодулирующим эффектами, 
в последние десятилетия УДХК представляет интерес для 
лечения пациентов с НАЖБП [50]. Благоприятные эффекты 
терапии УДХК изучались многочисленными авторами, кото-
рые продемонстрировали, что УДХК вмешивается в процесс 
апоптоза гепатоцитов, патогномоничный для пациентов 
с НАСГ, а также снижает уровень фактора некроза опухо-
ли-альфа (ФНО-α) в сыворотке и выводит избыток СЖК 
из гепатоцитов, что приводит к уменьшению прогрессиро-
вания заболевания [50-52]. 

Препараты УДХК одобрены для лечения НАЖБП кли-
ническими рекомендациями Российского общества по 
изучению печени и Российской гастроэнтерологической 
ассоциацией, а также Россий ской  ассоциацией эндокри-
нологов и Национальным обществом профилактической  
кардиологии (2022 г.) [53]. Согласно текущим рекомендациям 
для лечения НАЖБП (как стеатоза, так и стеатогепатита) 
УДХК назначается в дозе 10-15 мг/кг/сут. В метаанализах 
W. Zhang с соавт. (2020) и X. Lin с соавт. (2022) было пока-
зано, что УДХК достоверно снижает уровень печеночных 
трансаминаз, гамма-глютамилтранспептидазы, билирубина 
в сыворотке крови у пациентов с НАЖБП, а также уменьшает 
степень стеатоза [54, 55]. 

Однако применение УДХК показано пациентам и без 
синдрома цитолиза в рамках профилактики метаболи-
чески ассоциированных поражений билиарной системы 
при наличии билиарного сладжа, билиарной дисфункции, 
в качестве профилактики желчнокаменной болезни (ЖКБ) 
у больных при снижении массы тела после бариатрических 
операций [56].

Рис. 1.  Влияние приема УДХК на уровень глюкозы, 
гликированного гемоглобина и инсулина [58] / 
Effect of UDCA supplementation on glucose, glycated 
hemoglobin and insulin levels [58]

Рис. 2.  Степень снижения гликированного гемоглобина при 
приеме сахароснижающих препаратов различных 
классов [61] / Degree of decrease in glycated hemoglobin 
when taking sugar-reducing drugs of different classes [61]

Степень снижения гликированного гемоглобина разными 
классами сахароснижающих препаратов*

По данным метаанализа УДКХ достоверно снижает уровень 
глюкозы, гликированного гемоглобина и инсулина*

Урсодезоксихолевая кислота — дополнительно снижение HbA1c 
порядка 0,5% при неалкогольном стеатогепатите

*Клинические рекомендации «Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом». 
Под редакцией И. И. Дедова, М. В. Шестаковой, А. Ю. Майорова, 9-й выпуск (дополненный), Москва, 2019

*Sánchez-García A., Sahebkar A., Simental-Mendía M., Simental-Mendía. Effect of ursodexycholic acid on glycemic 
markers: A systematic review and metaanalysis of clinical trials. LE.Pharmacol Res. 2018 Sep; 135: 144-149.
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Пациентам с НАЖБП с высокими сердечно-сосудистыми 
рисками рекомендована комбинированная терапия УДХК + 
статины. В мультицентровом наблюдательном исследова-
нии РАКУРС добавление УДХК статистически значимо 
усиливало гиполипидемический эффект статинов и пре-
пятствовало статин-индуцированному росту печеноч-
ных трансаминаз [57]. Метаанализ Sánchez-García с соавт. 
(2018 г.) показал значительное снижение уровня глюкозы 
в плазме натощак, гликированного гемоглобина (HbA1c) 
и концентрации инсулина после терапии УДХК, что сви-
детельствует о положительном влиянии УДХК на гомео-
стаз глюкозы как одного из главных факторов риска ССЗ
(рис. 1) [58]. Степень снижения гликированного гемогло-
бина при приеме сахароснижающих препаратов различных 
классов представлена на рис. 2 [61].

Референтным препаратом УДХК как в Евросоюзе, так 
и в Российской Федерации является препарат Урсофальк 
с доказанной эффективностью и безопасностью, который 
входит в Перечень жизненно необходимых и важнейших 
лекарственных препаратов. Такой статус препарата осно-
ван на качестве субстанции, обширной доказательной базе, 
а также скорости достижения максимального эффекта 
в оптимальные сроки [59].

Подтверждением более высокой терапевтической эффек-
тивности референтного препарата Урсофальк по сравнению 
с препаратами УДХК других производителей являются дан-
ные недавнего метаанализа [60], показавшего, что Урсофальк 
был значимо эффективнее других препаратов УДХК в рас-
творении билиарного сладжа как при оценке через 3 месяца 
терапии (ОШ = 3,183; 95% ДИ 1,495-6,777), так и при 6-месяч-
ном курсе (ОШ = 4,614; 95% ДИ 2,881-7,388).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Развитие НАЖБП неразрывно связано с метаболическими 

показателями, влияющими на прогноз заболевания, который 
определяется не только прогрессированием патологического 
процесса в печени, но и увеличением частоты сердечно-сосу-
дистых осложнений. Ввиду того, что НАЖБП рассматривают 
в качестве предиктора сердечно-сосудистых событий, свое-
временная диагностика, мероприятия по модификации 
образа жизни, вовремя назначенная терапия, которая воз-
действует на основные патогенетические звенья развития 
НАЖБП, позволят добиться снижения сердечно-сосудистых 
осложнений. 
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