
РЕМЕДИУМ | 2020;(10)

32 ФАРМРЫНОК

Коморбидный пациент с неалкогольной жировой 
болезнью печени
Е.Н. Широкова, д.м.н.
Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет), Москва, 
Россия

Рассмотрены доказательства и механизмы взаимосвязи между НАЖБП и множественными кардиометаболическими 
нарушениями, в т. ч. ишемическим инсультом, инсулинорезистентностью, артериальной гипертензией, 
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ВВЕДЕНИЕ
За последние несколько десятиле-
тий распространенность неалко-
гольной жировой болезни печени 
(НАЖБП) во всем мире достигла 
уровня эпидемии и прямо коррели-
рует с распространенностью ожире-
ния. У большинства больных НАЖБП 
ассоциирована с метаболическим 
синдромом и может рассматривать-
ся как один из его компонентов [1–5]. 
В США и Южной Америке частота 
выявления НАЖБП составляет 30%, 
в Европе – 24%, в Российской Феде-
рации – 37,1% [2, 6].
Существуют доказательства пря-
мой связи между НАЖБП и мно-
жественными кардиометаболи-
ческими нарушениями, включая 
ишемический инсульт, инсули-
норезистентность, артериальную 
гипертензию, хроническую болезнь 
почек и сердечные аритмии [5–7]. 
Растущий интерес вызывают дан-
ные о том, что НАЖБП, по-видимо-
му, независимо связана с повышен-
ным риском сердечно-сосудистых 
осложнений, которые являются 

основной причиной смерти этих 
пациентов [6].
Диагностическим критерием 
НАЖБП является накопление липи-
дов в печени ≥ 5% по данным мето-
дов визуализации, в отсутствие дру-
гих возможных причин жировой 
дегенерации печени, таких как воз-
действие алкоголя, вирусов, лекар-
ственных препаратов и др. [2, 3, 8, 9].
Стеатоз печени, начальная стадия 
заболевания, у 12–40% больных про-
грессирует с развитием неалкоголь-
ного стеатогепатита [10]. Дальней-
шее развитие событий – это появ-
ление и прогрессирование фиброза 
с трансформацией в цирроз пече-
ни. Факторами, ускоряющими это 
движение, выступают артериальная 
гипертензия, ожирение, сахарный 
диабет (СД) 2-го типа.
Гипотеза, предложенная для объяс-
нения взаимодействия между НАЖБП 
и метаболическими заболевания-
ми, была смоделирована с учетом 
влияния высококалорийной диеты 
и низкой физической активности 
на жировую ткань. При ожирении 

и метаболическом синдроме повы-
шенная калорийность приводит 
к увеличению объема жировой 
ткани, дисфункции адипоцитов, уве-
личению гидролиза триглицеридов, 
что в свою очередь сопровождается 
повышенным высвобождением сво-
бодных жирных кислот (СЖК). Избы-
точное поглощение СЖК гепатоци-
тами приводит к развитию стеатоза 
печени [11]. Дисфункция адипоцитов 
у генетически предрасположенных 
людей ассоциирована с уменьше-
нием чувствительности к инсули-
ну, что сопровождается снижением 
окисления жирных кислот и нако-
плением триглицеридов в печени. 
Вклад инсулинорезистентности объ-
ясняется аномальным высвобожде-
нием провоспалительных цитокинов 
и гормонов (фактор некроза опухоли 
альфа (TNF-�), интерлейкин-6 (IL), 
С-реактивный белок, лептин, адипо-
нектин, резистин) жировой тканью, 
что активирует воспаление и уси-
ливает липотоксичное повреждение 
печени. Запускается процесс воспа-
ления в печени, ведущий к развитию 
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фиброза и цирроза. Увеличение СЖК, 
триглицеридов, увеличенная про-
дукция диацилглицерола и других 
липотоксинов активируют протеин-
киназу С-дельта и ядерный фактор 
каппа В, что способствует развитию 
воспаления в печени и инсулиноре-
зистентности [12].

НАЖБП 
И КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИЕ 
НАРУШЕНИЯ
Ишемический инсульт и НАЖБП
Ишемический инсульт – одна 
из ведущих причин смертности 
и длительной инвалидности. Ниже-
приведенные данные свидетель-
ствуют о взаимосвязи между ишеми-
ческим инсультом и биомаркерами 
НАЖБП. Кросс-секционное иссле-
дование 103 пациентов с острым 
ишемическим инсультом и 200 здо-
ровых пациентов группы контроля 
продемонстрировало, что повыше-
ние уровня трансаминаз независи-
мо связано с развитием инсульта 
[13]. В исследовании «случай – кон-
троль», проведенном в трех евро-
пейских странах, было показано, 
что частота возникновения ишеми-
ческого инсульта напрямую связана 
с повышением уровня гамма-глю-
тамилтранспептидазы (ГГТ) [14]. 
Известно, что ГГТ ассоциирована 
с развитием атеросклероза, главным 
образом путем индукции продук-
ции провоспалительных медиаторов 
и увеличения высвобождения актив-
ных форм кислорода [15]. Метаа-
нализ девяти исследований «слу-
чай – контроль» показал, что НАЖБП 
связана с более высоким риском 
развития ишемического инсульта 
даже после поправки с учетом сер-
дечно-сосудистых факторов риска 
(ожирение, дислипидемия и СД 2-го 
типа) [16]. В двухлетнем проспек-
тивном исследовании, включающем 
200 пациентов с острым ишемиче-
ским инсультом, НАЖБП была обна-
ружена у 42,5% исследуемых [17]. 
В ретроспективном исследовании 
было показано, что НАЖБП связана 
с повышенной распространенно-
стью инфарктов ствола мозга. Имен-
но наличие НАЖБП определяло 

тяжесть и прогрессирование инфар-
ктов ствола мозга после корректи-
ровки других факторов риска (воз-
раста, пола, СД, воспалительных 
маркеров) [18].

Артериальная гипертензия 
и НАЖБП
Артериальная гипертензия (АГ) – 
главный фактор сердечно-сосу-
дистого риска, вносящий ведущий 
вклад в развитие инсульта и ИБС. 
В крупном когортном исследова-
нии мужчин в Корее более высокая 
заболеваемость АГ была независимо 
ассоциирована с наличием НАЖБП 
[19]. Другое пятилетнее проспектив-
ное исследование продемонстри-
ровало высокий риск развития АГ 
при НАЖБП после корректиров-
ки других потенциальных рисков 
гипертензии [20]. Наблюдательное 
исследование случайной выбор-
ки из общей популяции проде-
монстрировало связь НАЖБП и АГ 
и высокого нормального систоли-
ческого артериального давления 
[21]. Большая распространенность 
АГ зафиксирована и у худых паци-
ентов с НАЖБП [22].
Связь между НАЖБП и АГ считает-
ся двунаправленной. Впервые дан-
ное положение было сформулиро-
вано на основании изучения при-
чинно-следственной связи между 
НАЖБП и компонентами метаболи-
ческого синдрома в двух крупных 
когортных проспективных иссле-
дованиях. Было установлено, что АГ 
является независимым предиктором 
развития НАЖБП [23, 24].
Крупное исследование в Бразилии 
показало, что АГ независимо ассо-
циирована с НАЖБП. Установлено, 
что оптимальный контроль артери-
ального давления позволяет защи-
тить от риска развития фиброза 
печени средней и тяжелой степени 
[25]. В кросс-секционном исследо-
вании больных с гистологически 
подтвержденной НАЖБП исполь-
зование блокаторов ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы 
в сочетании с ингибиторами анги-
отензин-превращающего фермен-
та или блокаторами рецепторов 

ангиотензина было ассоциировано 
с меньшей степенью фиброза пече-
ни по сравнению с контрольной 
группой [26].
Двунаправленная взаимосвязь 
НАЖБП и АГ наблюдалась также 
у больных среднего и пожило-
го возраста во Фремингемском 
исследовании.

Диабет и НАЖБП
Связь между НАЖБП и СД 2-го типа 
сложна, поскольку оба заболевания 
имеют несколько общих патогене-
тические путей развития воспаления 
и фиброза [27]. НАЖБП развивается 
более чем у 70% пациентов с СД 2-го 
типа [28, 29].
Крупные метаанализы продемон-
стрировали, что НАЖБП связана 
с повышенным риском возникнове-
ния СД [30, 31]. По данным японских 
авторов, стеатоз печени представля-
ет собой независимый фактор риска 
развития СД 2-го типа [32].
Все больше исследований подтвер-
ждают, что СД 2-го типа представ-
ляет собой независимый предиктор 
гистологической тяжести НАЖБП 
и прогрессирования фиброза пече-
ни [33]. У пациентов с СД 2-го типа 
отмечается более тяжелое течение 
НАЖБП, чем у пациентов без диа-
бета, чаще выявляется НАСГ (80,2% 
против 64,4% соответственно) 
и выраженный фиброз (40,3% про-
тив 17,0%) [34]. Несмотря на споры 
о причинно-следственной связи 
между СД и НАЖБП, все больше 
эпидемиологических данных сви-
детельствует о наличии двунаправ-
ленной связи между НАЖБП и СД 
2-го типа, а также о том, что НАЖБП 
может предшествовать его разви-
тию [27]. Это диктует необходимость 
проведения скрининга СД 2-го типа 
у пациентов с НАЖБП и выражен-
ным фиброзом печени.

Дислипидемия и НАЖБП
Нарушение метаболизма липидов 
можно рассматривать и как причи-
ну, и как следствие НАЖБП. Дис-
липидемия может также служить 
объяснением высокого кардиоваску-
лярного риска у этих больных [35].
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Избыточное отложение жира в пече-
ни, характеризующее стеатоз пече-
ни, возникает в результате повы-
шения уровня циркулирующих СЖК 
(в результате усиленного липолиза 
в жировой ткани), что в конечном 
итоге приводит к гиперпродукции 
липопротеинов очень низкой плот-
ности. Ключевой момент увеличе-
ния синтеза триглицеридов – это 
захват циркулирующих ЖК гепато-
цитом, что определяется эффектив-
ностью мембранных транспортных 
систем. У пациентов с НАЖБП уве-
личивается захват СЖК, возрастает 
липогенез de novo, снижается окис-
ление СЖК в митохондриях и умень-
шается выведение некоторых форм 
липопротеинов.
Накопление липидов в гепатоцитах, 
липотоксичность, оксидативный 
стресс, митохондриальная дисфунк-
ция и индукция воспалительного 
каскада с экспрессией цитокинов 
способствуют дальнейшему про-
грессированию заболевания пече-
ни [36]. Выраженность изменений 
липидного профиля сыворотки 
крови, по-видимому, коррелиру-
ет со степенью поражения печени, 
с изменениями при НАСГ.
Липидный профиль у пациентов 
с НАЖБП характеризуется сниже-
нием уровня липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП) и повышени-
ем уровня липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и триглицеридов, 
а также высоким отношением аполи-
попротеина В к аполипопротеину А-1 
[37]. При НАЖБП гипертриглицери-
демия активирует белок-переносчик 
эфиров холестерина и усиливает 
синтез богатых триацилглицеролом 
частиц ЛПНП. НАЖБП ассоциирова-
на с более низкими уровнями ЛПВП, 
обладающими высоким антиатеро-
генным потенциалом [38].

Хроническая болезнь почек 
и НАЖБП
Хроническая болезнь почек (ХБП) 
рассматривается как серьезная про-
блема здравоохранения во всем мире 
и считается независимым фактором 
риска сердечно-сосудистых забо-
леваний, приводящим к снижению 

качества жизни и преждевременной 
смертности. Диагноз «ХБП» устанав-
ливается на основании определения 
скорости клубочковой фильтрации, 
рассчитанной с использованием 
уровня сывороточного креатинина, 
а также при появлении альбумину-
рии и выраженной протеинурии. 
Данные, накопленные за последние 
несколько лет, свидетельствуют 
о прямой взаимосвязи между НАЖБП 
и ХБП [39]. Распространенность ХБП 
у пациентов с НАЖБП колеблется 
от 20 до 55% по сравнению с 5–30% 
у пациентов без НАЖБП [40].
Метаанализ, включающий 20 иссле-
дований, продемонстрировал, что 
при НАЖБП увеличивается риск раз-
вития ХБП и ее тяжесть даже после 
поправки на имеющиеся факторы 
риска. У пациентов с НАСГ и выра-
женным фиброзом выше уровень 
протеинурии и ниже скорость клу-
бочковой фильтрации по сравнению 
с пациентами со стеатозом и мини-
мальным фиброзом печени [41].  
Тяжесть НАЖБП прямо коррелирует 
с тяжестью ХБП независимо от дру-
гих компонентов метаболического 
синдрома [42].

Аритмии и НАЖБП
Недавние клинические иссле-
дования показали, что у пациен-
тов с НАЖБП часто регистриру-
ются различные нарушения ритма, 
что позволило предположить, 
что НАЖБП является фактором 
риска для различных типов арит-
мий, в т. ч. фибрилляции предсер-
дий (ФП), нарушений проводимости 
и желудочковых аритмий.
В двух крупных популяционных 
когортных исследованиях описана 
связь между умеренно повышен-
ными трансаминазами (маркерами 
НАЖБП) и ФП [43, 44]. Отмечено 
также, что отдаленный риск разви-
тия ФП независимо связан с повы-
шением уровня АСТ. НАЖБП ассо-
циирована с повышенной распро-
страненностью ФП у пациентов с СД 
2-го типа, независимо от других 
клинических факторов риска ФП, 
таких как возраст, пол, АГ и элек-
трокардиографические изменения 

[45]. Эти результаты были подтверж-
дены данными другого проспектив-
ного исследования, показавшего, 
что НАЖБП независимо ассоцииро-
вана с повышенным риском разви-
тия ФП в течение 16-летнего пери-
ода наблюдения [46]. В метаанализе 
пяти наблюдательных когортных 
исследований, охватившем более 
200 тыс. участников, показано, 
что НАЖБП связана с почти двукрат-
ным увеличением распространен-
ности и частоты ФП [47].
НАЖБП также независимо ассоции-
рована с удлинением интервала QT, 
значимого прогностического фак-
тора развития желудочковых арит-
мий и внезапной сердечной смерти. 
Недавнее кросс-секционное иссле-
дование с участием 31 тыс. боль-
ных показало, что наличие и тяжесть 
НАЖБП связаны с удлинением 
интервала QT у пациентов как с СД 
2-го типа, так и без него [48].
Риск развития желудочковых арит-
мий по данным холтеровского мони-
торирования у больных НАЖБП в 3 
раза выше, чем у больных без НАЖБП. 
Причем эта зависимость сохранялась 
и после поправки на различные фак-
торы сердечно-сосудистого риска, 
наличие коморбидности и лекар-
ственной терапии [49]. Аналогичная 
связь была установлена и для пер-
систирующих нарушений проводи-
мости и наличия и тяжести НАЖБП, 
даже после поправки на возраст, пол, 
гипертензию и предшествующую 
ИБС и другие потенциально пере-
крестные факторы риска [50].

МЕХАНИЗМЫ, СВЯЗЫВАЮЩИЕ 
КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИЕ 
НАРУШЕНИЯ С НАЖБП
Очевидно, что и для НАЖБП, 
и для висцерального ожирения 
характерно воспаление низкой 
степени активности. Увеличен-
ная продукция провоспалительных 
цитокинов способствует развитию 
инсулинорезистентности и других 
внепеченочных осложнений, свя-
занных с НАЖБП [51]. Было выска-
зано предположение, что инсу-
линорезистентность, характерная 
особенность НАЖБП, способствует 
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прогрессированию ХБП за счет 
ухудшения почечной гемодинами-
ки, увеличения задержки натрия 
и активации симпатической нервной 
системы [52].
Воспалительный процесс в белой 
жировой ткани способствует актива-
ции провоспалительного пути NF-kB 
в печени и увеличению транскрип-
ции различных провоспалительных 
генов, которые могут усиливать 
системное хроническое воспаление 
и приводить к повреждению клеток 
вне печени [53].
Другой особенностью НАЖБП явля-
ется атерогенная дислипидемия: 
повышение содержания тригли-
церидов и липопротеинов низкой 
плотности и снижение холестерина 
липопротеинов высокой плотно-
сти. Это – потенциальный фактор 
риска эндотелиальной дисфунк-
ции и реноваскулярного поврежде-
ния [54]. НАЖБП рассматривается 
как фактор гиперкоагуляции и тром-
бофилии при метаболическом син-
дроме. НАЖБП, особенно при НАСГ, 

связана с системным провоспа-
лительным/протромботическим 
состоянием, независимо от общих 
метаболических факторов риска. 
Это говорит о том, что НАЖБП/
НАСГ является не просто маркером 
провоспалительного/протромботи-
ческого состояния при метаболиче-
ском синдроме, а активно участвует 
в его патогенезе, возможно, через 
системное высвобождение про-
воспалительных и прокоагулянт-
ных факторов при стеатозе пече-
ни (С-реактивный белок, ингибитор 
активатора плазминогена-1, IL-6, 
фибриноген и другие провоспали-
тельные цитокины) [55]. Было выска-
зано предположение, что провоспа-
лительные цитокины и различные 
тромбофилические факторы связа-
ны с развитием аритмий вследствие 
структурного и электрического 
ремоделирования сердца [56].
НАЖБП связана с увеличением 
компонентов ренин-ангиотензи-
новой системы, таких как ангио-
тензин II, что может способствовать 

повреждению сосудов путем усиле-
ния оксидативного стресса и после-
дующей блокировки путей переда-
чи сигнала инсулина и ускорения 
процессов атеросклероза [57]. Кроме 
того, нарушение передачи сигна-
ла инсулина эндотелию приводит 
к вазоконстрикции, что способствует 
развитию артериальной гипертензии. 
Ангиотензин II также ускоряет про-
грессирование НАЖБП до стеатоге-
патита и фиброза, стимулируя фибро-
бласты и индуцируя высвобождение 
провоспалительных цитокинов [58].
Последние данные подтвержда-
ют роль адипонектина в развитии 
кардиометаболических осложнений 
у пациентов с НАЖБП. Адипонек-
тин – это противовоспалительный 
и антиатерогенный медиатор ади-
поцитов. У пациентов с НАЖБП кон-
центрация циркулирующего адипо-
нектина снижена вне зависимости 
от других метаболических факто-
ров [59]. Показано, что регуляция 
уровня адипонектина опосредована 
фетуином-а, белком, секретируемым 



РЕМЕДИУМ | 2020;(10)

36 ФАРМРЫНОК

печенью, и ассоциирована с наличи-
ем стеатоза, нарушением толерант-
ности к глюкозе и инсулинорези-
стентностью [60]. Снижение уровня 
адипонектина в плазме приводит 
к подавлению активации 5’ – аде-
нозинмонофосфат-активированной 
протеинкиназы, что стимулирует 
провоспалительные и профиброген-
ные каскады в гепатоцитах и подо-
цитах, возможно вызывая поврежде-
ние печени и почек [61].
Существует все больше доказа-
тельств того, что дисбаланс кишеч-
ной микробиоты выступает одним 
из факторов патогенеза стеатоза 
печени и определяет его тяжесть [62]. 
Это связано с увеличенной кишечной 
проницаемостью за счет нарушения 
внутриклеточных плотных контактов 
и ведет к проникновению липополи-
сахаридов, цитокинов и ДНК кишеч-
ной микрофлоры в систему воротной 
вены и в печень, вызывая системное 
воспаление и воспаление в печени. 
Дисбиоз также способствует увели-
чению продукции вторичных желч-
ных кислот, что, в свою очередь, обу-
словливает токсическое воздействие 
на митохондриальные и клеточные 
мембраны [63].
Описаны различные молекулы, син-
тезированные кишечной микробио-
той, способные после метаболиз-
ма в печени индуцировать разви-
тие атеросклероза. Исследования 
показывают, что повышение уровня 
триметиламиноксида в сыворотке 
крови связано с системным воспале-
нием, эндотелиальной дисфункци-
ей и повышенным риском развития 
атеросклероза и сердечно-сосуди-
стых заболеваний, а также с развити-
ем канальцево-интерстициального 
фиброза в почках [64].

ЛЕЧЕНИЕ НАЖБП
Лечение пациентов с НАЖБП начи-
нается с модификации образа жизни: 
здоровое гипокалорийное пита-
ние плюс регулярные физические 
нагрузки [2, 3]. Однако большинству 
пациентов с НАЖБП трудно придер-
живаться этих рекомендаций. Они 
нуждаются в медикаментозной под-
держке. Исходя из расшифрованных 

патогенетических звеньев НАЖБП 
(процессов инсулинорезистентно-
сти, липотоксичности, оксидативно-
го стресса, воспаления и иммунного 
ответа, явлений некроза, апоптоза 
и фиброгенеза), привлекательным 
представляется использование пре-
паратов с плейотропными свой-
ствами, в частности урсодезокси-
холевой кислоты (УДХК). Известно, 
что УДХК обладает не только гепа-
то- и цитопротективными эффек-
тами, но и гипохолестеринемиче-
ским, антиапоптотическим, анти-
оксидантным, антифибротическим, 
влияет на инсулинорезистентность. 
Поскольку подавляющее большин-
ство больных НАЖБ имеют комор-
бидную патологию и применяют 
много лекарственных препаратов, 
в частности статины, обладающие 
потенциальной гепатотоксично-
стью, важно назначить такой лекар-
ственный препарат, который мог бы 
действовать на многие компоненты 
метаболического синдрома и обла-
дал хорошим профилем безопас-
ности [4]. Таким критерием отве-
чают препараты УДХК (УРСОСАН), 
практически не дающий побочных 
эффектов и позволяющий назначить 
пациентам с НАЖБП и дислипиде-
мией столь необходимые им ста-
тины. Если исходно зафиксировано 
более чем трехкратное повышение 
уровня трансаминаз, то следует 
назначить трехмесячный курс УДХК 
и при снижении уровня печеночных 
проб добавить к терапии статины. 
Если же уровень повышения тран-
саминаз находится в диапазоне 1–3 
норм, можно сразу назначать стати-
ны в комбинации с УДХК [4].
Метаболические заболевания, свя-
занные с ожирением, в т. ч. сахарный 
диабет 2-го типа и НАЖБП, связаны 
с дисрегуляцией гомеостаза желч-
ных кислот (ЖК). ЖК играют важ-
ную роль в поглощении входящих 
в рацион жиров и витаминов, высту-
пают в роли лигандов для ядерного 
фарнезоидного Х-рецептора (FXR) 
и конъюгированного с G-белком 
рецептора TGR5, действуют как сиг-
нальные молекулы и играют важ-
ную роль в регуляции собственного 

синтеза, поглощения и секреции, 
а также в контроле синтеза холе-
стерина и регуляции обмена глю-
козы и липидов. Активация FXR 
способствует уменьшению синтеза 
триглицеридов и ЛПНП, уменьшает 
процессы фиброгенеза и подавляет 
активность воспаления, а также уве-
личивает чувствительность к инсу-
лину и снижает глюконеогенез 
в печени. УДХК, выступая агонистом 
FXR, способна оказывать положи-
тельные эффекты в терапии НАЖБП. 
УДХК способствует разрыву цепи 
реакций перекисного окисления 
липидов и оказывает цитопротек-
тивное действие за счет стабилиза-
ции клеточных органелл и мембран 
фосфолипидов.
В российском мультицентровом 
исследовании «РАКУРС: Изучение 
влияния УДХК на эффективность 
и безопасность терапии статинами 
у больных с заболеваниями печени, 
желчного пузыря и/или желчевы-
водящих путей с использованием 
препарата Урсосан» было показа-
но, что применение УДХК в дозе 
10–15 мг/кг/день длительностью 
6 мес. и более вместе со статина-
ми приводит к более существенному 
снижению показателей общего холе-
стерина и холестерина липопротеи-
нов низкой плотности, чем моно-
терапия статинами. При проведе-
нии вторичного анализа резуль-
татов исследования установлено, 
что достоверное снижение этих 
показателей происходит у боль-
ных и со стеатозом, и со стеатоге-
патитом. Положительный эффект 
приема препарата также заключал-
ся в снижении активности транса-
миназ, щелочной фосфатазаы, ГГТ, 
уменьшении выраженности стеатоза 
и воспаления по данным гистологи-
ческого исследования печени. Гипо-
холестеринемический эффект УДХК 
обусловлен снижением всасывания 
холестерина в кишечнике, снижени-
ем его синтеза в печени и уменьше-
нием экскреции в желчь [4].
Другое крупное международное 
исследование «УСПЕХ» («УРСО-
САН как средство профилактики 
атеросклероза, стеатоза и фиброза 
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у пациентов на разных стади-
ях НАЖБП») продемонстрирова-
ло, что 6-месячный курс терапии 
УДХК не только достоверно снижает 
гепатологические риски, но и улуч-
шает показатели, определяющие 
риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, на фоне приема 
УДХК уменьшилась выраженность 
воспаления (статистически значи-
мо снизилась активность АЛТ, АСТ, 
ГГТ), стеатоза (уменьшился индекс 
FLI), отсутствовало прогрессиро-
вание фиброза (согласно индексу 
NFS). Уменьшение толщины ком-
плекса интима-медиа, снижение 
уровня триглицеридов и ЛПНП 
и повышение уровня ЛПВП позво-
лило сделать вывод о том, что УДХК 
способна обеспечить профилактику 
развития/прогрессирования атеро-
склероза и уменьшить риск сердеч-
но-сосудистых осложнений у боль-
ных НАЖБП [65].

Эффективность УДХК при НАЖБП 
подтверждает также метаанализ 12 
рандомизированных контролиру-
емых исследований, проведенных 
на Западе и в Китае (1 160 пациентов). 
В семи исследованиях была про-
анализирована монотерапия УДХК, 
в пяти – комбинированная терапия. 
Все исследования продемонстри-
ровали снижение активности пече-
ночных проб, а в четырех из них 
было отмечено уменьшение выра-
женности стеатоза и фиброза [66]. 
На фоне приема УДХК в высокой 
дозе 28–35 мг/кг/день было зафик-
сировано значительное снижение 
уровня аминотрансфераз, сыворо-
точных маркеров фиброза, а также 
параметров гликемического контро-
ля и инсулинорезистентности [67].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время имеются убе-
дительные доказательства того, 

что НАЖБП является системным 
заболеванием, которое способству-
ет развитию и прогрессированию 
СД 2-го типа, ХБП, атеросклероза, 
артериальной гипертензии, ССЗ 
и нарушений ритма сердца. Сле-
довательно, у пациентов с НАЖБП 
надо как можно раньше проводить 
скрининг на ассоциированные кар-
диометаболические расстройства, 
а в ведении и лечении этих больных 
должен применяться мультидисци-
плинарный командный подход.
Терапия НАЖБП направлена в пер-
вую очередь на факторы, способ-
ствующие ее развитию и прогресси-
рованию, а также коррекцию ассо-
циированных с ней метаболических 
нарушений. Применение УДХК 
у пациентов с НАЖБП патогенети-
чески обосновано, а накопленная 
доказательная база позволяет назна-
чать препарат коморбидным 
пациентам.
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