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Резюме
Введение. Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является основной причиной хронических заболеваний пече-
ни. Сложность ее патогенеза определяет актуальность поиска эффективных терапевтических стратегий.
Цель. Оценить эффективность комбинированной терапии с применением модификации образа жизни (МОЖ) и урсоде-
зоксихолевой кислоты (УДХК) у пациентов с НАЖБП с использованием транзиентной эластографии (ТЭ) с функцией САР 
(контролируемый параметр затухания), индексов оценки стеатоза (FLI, ST) и фиброза печени (FIB-4, APRI).
Материалы и методы. Проведено проспективное исследование с участием 142 пациентов с НАЖБП. Всем пациентам про-
веден расчет индексов фиброза и стеатоза, ТЭ с функцией CAP. Пациенты были разделены на две группы в зависимости от 
лечения в последующие 6 мес.: группа 1 – МОЖ, группа 2 – МОЖ и УДХК. В качестве МОЖ всем назначалась гипокалорий-
ная средиземноморская диета и аэробные физические нагрузки. Оценка эффективности проводилась через 6 мес. путем 
повторного комплексного обследования.
Результаты. На повторное обследование через 6 мес. пришло 111 пациентов. МОЖ привела к положительной динами-
ке в обеих группах, однако группа, дополнительно получавшая УДХК, продемонстрировала статистически более значи-
мые улучшения. Выявлено достоверное снижение биохимических маркеров: АЛТ (медиана -43,60, p < 0,0001), АСТ (-17,8, 
p = 0,0001), ГГТП (-45,00, p < 0,00013), ЩФ (-74,91, p < 0,00015), ТГ (-0,165, p = 0,0085). Более существенное улучшение 
отмечено и по неинвазивным индексам: APRI (-0,22, p < 0,0001), FIB-4 (-0,17, p = 0,0272), ST (-0,09, p < 0,0001), FLI (-3,90, 
p = 0,0001). Данные ТЭ подтвердили значимое снижение фиброза (-0,70) и стеатоза по CAP (-25,00 дБ/м) в группе с УДХК.
Выводы. Добавление УДХК к базовой немедикаментозной терапии ассоциировано со статистически более значимым улуч-
шением биохимических, эластографических и расчетных показателей стеатоза и фиброза печени у пациентов с НАЖБП.
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Abstract
Introduction. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a leading cause of chronic liver disease. The complexity of its 
pathogenesis determines the urgency of finding effective therapeutic strategies.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время неалкогольная жировая болезнь 
печени (НАЖБП) является ведущей причиной хронических 
заболеваний печени во всем мире. Ее глобальная рас-
пространенность в общей популяции составляет 32,16% 
(95% доверительный интервал (ДИ): 18,40–50,14) [1]. Те-
кущая распространенность НАЖБП среди взрослых лиц 
с  избыточной массой тела или ожирением составляет 
50,7%, при этом у мужчин (59,0%) она значительно выше, 
чем у женщин (47,5%) [2, 3]. По данным метаанализа рос-
сийских авторов, включившего в себя 5 исследований 
с участием 96 680 человек, обобщенная распространен-
ность НАЖБП среди взрослой популяции России соста-
вила 27,562% (95% ДИ: 19,056–36,979), при анализе ис-
ключительно мультицентровых исследований обобщенная 
распространенность НАЖБП составляет 31,975% (95% ДИ: 
24,670–39,755) [4].

НАЖБП имеет двунаправленную связь с метаболиче-
ским синдромом, включая ожирение, сахарный диабет 
2-го типа (СД2), дислипидемию и гипертоническую бо-
лезнь, и часто сосуществует с одним или несколькими 
из этих состояний [5]. В связи с двунаправленной эпи-
демиологической и патофизиологической связью между 
НАЖБП и метаболическими нарушениями возникла необ-
ходимость обновления номенклатуры и диагностических 
критериев. В 2020 г. международный консенсус экспертов 
предложил термин «Метаболически ассоциированная жи-
ровая болезнь печени» (МАЖБП) [6]. В 2023 г. в ответ на 
опасения относительно сохранения термина «жировая» 
как стигматизирующего, а также смешения различных эти-
ологий был предложен дальнейший пересмотр номенкла-
туры. В результате консенсуса экспертов с применени-
ем дельфийского метода было предложено использовать 
термин «Метаболически ассоциированная стеатотическая 

болезнь печени» [7]. В настоящее время диагноз МАЖБП 
рассматривается при наличии у пациента верифициро-
ванного стеатоза печени и кардиометаболических фак-
торов риска [5, 7].

Спектр состояний при НАЖБП представляет собой 
континуум, варьирующий от простого стеатоза печени 
до неалкогольного стеатогепатита (НАСГ), который может 
прогрессировать до фиброза, цирроза и в запущенных 
случаях гепатоцеллюлярной карциномы. При этом паци-
енты с НАЖБП подвержены повышенному риску развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, онкологических забо-
леваний и инфекционных болезней [8, 9].

Фиброз печени является наиболее важным прогно-
стическим фактором, определяющим печеночные исхо-
ды и общую смертность в популяции [10]. Учитывая влия-
ние НАСГ и фиброза печени на неблагоприятные исходы 
(включая печеночные и сердечно-сосудистые события, 
метаболические осложнения и смертность от всех при-
чин), критически важным является их ранняя диагностика 
и своевременное лечение [10].

Модификация образа жизни (МОЖ) является осно-
вой терапии НАЖБП. Безопасность и эффективность МОЖ 
рекомендована всеми международными руководствами 
в качестве терапии первой линии. Наиболее убедитель-
ные доказательства эффективности связаны с диетами, 
ограничивающими калорийность пищи. Средиземномор-
ская диета, богатая моно- и полиненасыщенными жир-
ными кислотами, омега-3, клетчаткой и антиоксиданта-
ми, продемонстрировала превосходство в  снижении 
содержания жира в печени и  улучшении инсулиноре-
зистентности (ИР) по сравнению с стандартными низко-
жировыми диетами [11]. Ограничение простых сахаров, 
особенно фруктозы, которая напрямую стимулирует ли-
погенез в печени, является критически важным компонен-
том диетических рекомендаций [12]. Другие исследования 

Aim. To evaluate the efficacy of combination therapy with lifestyle modification (LM) and ursodeoxycholic acid (UDCA) 
in patients with NAFLD using transient elastography (TE) with the CAP (controlled attenuation parameter) function, steatosis 
indices (FLI, ST), and liver fibrosis indices (FIB-4, APRI).
Materials and methods. A total of 142 patients with NAFLD were included in the prospective study. All patients were assessed with 
fibrosis and steatosis index scores, and TE with the CAP function. Patients were divided into two groups based on the type of treatment 
for the following 6 months: group I — LM and group II — LM and UDCA. All patients were prescribed a hypocaloric Mediterranean diet 
and aerobic exercise as part of LM. Repeat comprehensive examination was done after 6 months to assess the efficacy of treatment.
Results. After 6 months of treatment, 111 patients came for a follow-up examination. The LM resulted in improvements in both 
groups, but the group who received UDCA in addition to LM exhibited statistically more significant improvements. There was 
a significant decrease in biochemical markers: ALT (median -43.60, p < 0.0001), AST (-17.8, p = 0.0001), GGT (-45.00, p < 0.00013), 
ALP (-74.91, p < 0.00015), TG (-0.165, p = 0.0085). More significant improvements were also detected in non-invasive scores: 
APRI (-0.22, p < 0.0001), FIB-4 (-0.17, p = 0.0272), ST (-0.09, p < 0.0001), FLI (-3.90, p = 0.0001). According to CAP (-25.00 dB/m), 
the TE findings showed a significant reduction in fibrosis (-0.70) and steatosis in the UDCA group.
Conclusions. Adding UDCA to the basic non-drug treatment is associated with a statistically significant improvements 
in biochemical, elastographic, and calculated liver steatosis and fibrosis scores in patients with NAFLD.
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демонстрируют, что потеря ≥ 5% от массы тела приводит 
к уменьшению стеатоза, а потеря ≥ 7–10% ассоциирова-
на с улучшением гистологических признаков НАСГ и ре-
грессом фиброза [13, 14]. Систематические обзоры и ме-
таанализы последних лет подчеркивают, что как аэробные 
упражнения (ходьба, бег, плавание), так и силовые трени-
ровки, независимо от снижения массы тела, эффективно 
снижают уровень стеатоза в печени и улучшают чувстви-
тельность к инсулину [15–17].

Последние клинические рекомендации Российского 
общества по изучению печени рекомендуют назначение 
урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) пациентам с НАЖБП 
в дозе 13–15 мг/кг/сут с целью уменьшения содержания 
липидов в гепатоцитах, уменьшения воспаления и про-
филактики прогрессирования фиброза  [18]. На основе 
современных знаний о патогенетических механизмах, 
связанных с НАСГ, УДХК может быть рекомендована при 
данном состоянии. Известно, что УДХК снижает концен-
трацию гидрофобных желчных кислот в желчевыводя-
щих путях и сыворотке крови, уменьшает окислительный 
стресс и обладает антиапоптотическими свойствами [19], 
поэтому УДХК может оказывать благоприятное влияние 
на НАСГ.

Цель  – оценка эффективности комбинирован-
ной терапии с применением МОЖ и УДХК у пациентов 
с НАЖБП с использованием транзиентной эластографии 
(ТЭ) с функцией САР (контролируемый параметр затуха-
ния), индексов оценки стеатоза (FLI, ST) и фиброза пече-
ни (FIB-4, APRI).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено исследование (2022–2024 гг.), в которое 
было включено 142  пациента с  диагнозом «НАЖБП» 
(100 мужчин и 42 женщины), согласно номенклатуре, учи-
тывающей наличие 2 или более кардиометаболических 
рисков в сочетании со стеатозом печени (согласно диа-
гностическим критериям НАЖБП от 2020 г.).

Всем пациентам выполнялись лабораторные методы 
исследования: общий анализ крови, биохимический ана-
лиз крови – аспартатаминотрансфераза (АСТ), аланина-
минотрансфераза (АЛТ), щелочная фосфатаза (ЩФ), гам-
ма-глютаматтранспептидаза (ГГТП), общий билирубин, 
прямой билирубин, общий белок, альбумин, калий, натрий, 
холестерин, липопротеины низкой плотности (ЛПНП), 
триглицериды, глюкоза. Проводилась оценка индексов 
фиброза печени FIB-4, APRI и стеатоза (FLI, ST) с целью 
определения наличия/отсутствия значимого фиброза/сте-
атоза печени. Также всем пациентам была проведена ТЭ 
с оценкой контролируемого параметра затухания ультра
звука CAP – определения уровня стеатоза. У всех пациен-
тов была проведена оценка силы хвата рук (СХР) методом 
кистевой динамометрии.

После анализа антропометрических, лабораторных 
и инструментальных данных обследования всем паци-
ентам была рекомендована немедикаментозная тера-
пия. Для составления суточного рациона рассчитывалось 
количество калорий, которые необходимо употребить 

в течение дня с учетом индивидуальных энергозатрат. 
Для расчета базового уровня метаболизма использова-
лась формула Миффлина – Сан Жеора, которая оценива-
ет минимальное количество энергии, необходимое ор-
ганизму для поддержания основных физиологических 
функций в состоянии полного покоя, натощак и при ней-
тральной температуре окружающей среды: для мужчин: 
10 × вес (кг) + 6,25 × рост (см) – 5 × возраст (лет) + 5; 
для женщин: 10 × вес (кг) + 6,25 × рост (см) – 5 × возраст 
(лет) – 161. После определения базового уровня мета-
болизма из суточного калоража вычиталось от 500 до 
900 килокалорий в зависимости от исходных антропо-
метрических данных, уровня индекса массы тела (ИМТ) 
и стеатоза печение по данным ТЭ.

В качестве МОЖ всем пациентам назначалась диетоте-
рапия и аэробные физические нагрузки. В рамках дието-
терапии пациентам был предложен средиземноморский 
тип питания, который включает в себя распределение ма-
кронутриентов следующим образом: белки 20%, жиры 
30%, углеводы 50–60%. Данный тип питания подразуме-
вает основным источником жиров – оливковое масло, ко-
торое обеспечивает высокое содержание ненасыщенных 
жиров. Также для средиземноморской диеты характерно 
большое потребление фруктов и овощей, которые содер-
жат витамины, клетчатку и минералы; бобовые, злаки, оре-
хи и семечки, которые богаты ненасыщенными жирами 
и антиоксидантами. Потребление красного и белого мяса 
должно быть умеренным или минимальным. Молочные 
продукты, такие как сыр или йогурт, и продукты с высо-
ким содержанием сахара также употребляются в меньших 
количествах. Всем пациентам меню составлялось с помо-
щью врача-диетолога. При наличии СД2 проводилась ин-
дивидуальная коррекция питания совместно с лечащим 
врачом. Для ежедневного подсчета употребляемых кило-
калорий было рекомендовано ведение дневника питания.

Всем пациентам была рекомендована физическая ак-
тивность как немедикаментозное лечение НАЖБП. При 
готовности пациента была предложена аэробная физи-
ческая активность умеренной интенсивности не менее 
150–300 мин/нед (65–75% ЧССмакс) (бег, эллипс, вело-
тренажер, плавание в бассейне).

Учитывая различия в методологии лечения, все паци-
енты были разделены на две группы:

	■ 1-я группа: МОЖ без применения УДХК;
	■ 2-я группа: МОЖ с применением УДХК.

Медикаментозная терапия препаратом УДХК назна-
чалась пациентам с НАСГ (согласно клиническим реко-
мендациям «Неалкогольная жировая болезнь печени 
у взрослых» от 2022 г.) в дозировке 10–15 мг/кг/сут. С це-
лью получения более гомогенных данных всем пациен-
там назначался лекарственный препарат Урсосан Форте.

Через 6 мес. была проведена повторная диагностика 
антропометрических, лабораторных, инструментальных 
данных и СХР пациентов с последующей оценкой эффек-
тивности проведенного лечения.

По завершении исследования проведена статисти-
ческая обработка полученных данных при помощи па-
кета программного обеспечения, разработанного для 
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биомедицинских наук, MedCalc, версия программы 23.4.4 
(Бельгия), в среде Microsoft Windows 11 (США).

Настоящий протокол исследования одобрен межву-
зовским комитетом по этике при ФГБОУ ВО «МГМСУ им. 
А.И. Евдокимова» Минздрава России (протокол 06-22 от 
16.06.2022).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Из 142 пациентов, включенных в первичный скрининг, 
на повторный прием через 6 мес. пришли 111 пациентов. 
Среди них было 75 мужчин и 36 женщин. Средний воз-
раст в группе МОЖ без применения УДХК (n = 50) соста-
вил 48,66 ± 10,06 лет, а в группе МОЖ + УДХК (n = 61) – 
47,66 ± 11,45 лет. Частота встречаемости коморбидных 
состояний у пациентов двух групп приведена в таблице.

При оценке ИМТ в группе с УДХК зафиксировано стати-
стически значимое снижение ИМТ (-0,83; p = 0,0049) (рис. 1).

При оценке уровня АЛТ: в  группе без применения 
УДХК изменение было статистически незначимым (-1,30; 
p = 0,11); в группе с УДХК зафиксировано значительное 
снижение медианы (-43,60), при р < 0,0001. Для АСТ: в груп-
пе без УДХК наблюдалось значимое снижение уровня фер-
мента (-1,65; p = 0,02). В группе с УДХК также отмечено зна-
чительное снижение, но более выраженное (-17,80) при 
р < 0,0001. ГГТП: в группе без УДХК отмечалось увеличе-
ние медианы (+1,90; p = 0,0466). В группе с УДХК наблю-
далось значительное снижение (-45,00) при р < 0,00013. 
Для уровня ЩФ: снижение было значимым в обеих груп-
пах, но эффект в группе с УДХК был значительно сильнее: 
без УДХК: снижение -18,35 (p = 0,0023), с УДХК: снижение 
-74,91 при р < 0,00015. Результаты липидного и углевод-
ного обмена: общий холестерин – значимое снижение от-
мечено в обеих группах (p = 0,0069 без УДХК; p = 0,0020 
с УДХК); ЛПНП: снижение зафиксировано в обеих группах 
(p = 0,0039 без УДХК; p = 0,0098 с УДХК). Триглицериды: 
значимое снижение наблюдалось только в группе с УДХК 
(-0,165; p = 0,0085). В группе без УДХК изменение было не-
значимым (p = 0,2726). Глюкоза: отмечено значимое сниже-
ние уровня глюкозы в обеих группах (p = 0,0015 без УДХК; 

p = 0,0020 с УДХК). Тромбоциты: изменения в количестве 
тромбоцитов были статистически незначимыми в обеих 
группах (p = 0,7194 без УДХК; p = 0,9269 с УДХК).

Неинвазивные маркеры фиброза и стеатоза печени
Для индекса APRI: в группе без УДХК: наблюдалось 

статистически значимое снижение показателя APRI на 
-0,03 (p = 0,003), в группе с УДХК отмечено более суще-
ственное снижение APRI на -0,22, что является статисти-
чески значимым (р < 0,0001) (рис. 2).

Для индекса FIB-4: обе группы продемонстрирова-
ли статистически значимое снижение значений FIB-4, что 
свидетельствует об улучшении состояния печени в отно-
шении фиброза. В группе с УДХК медианное снижение 
составило -0,17 (р = 0,0272), а в группе без УДХК -0,07 
(p = 0,0063), следовательно, улучшение было более выра-
жено при приеме УДХК (рис. 3).

2  Таблица. Коморбидные состояния у пациентов двух групп
2  Table. Comorbidities in patients of two groups

Коморбидное состояние 1-я группа 
(n = 50); абс., %

2-я группа 
(n = 61); абс., %

ИМТ > 25 кг/м2 n = 50; 100% n = 61; 100%

Нарушение толерантности к глюкозе 
(глюкоза натощак > 5,6 ммоль/л или 
гликированный гемоглобин 
(HbA1c) > 5,7%)

n = 12; 24% n = 10; 16,4%

Артериальная гипертензия n = 25; 50% n = 31; 50,8%

Сахарный диабет 2-го типа n = 9; 18% n = 22; 36,1%

Триглицериды в плазме ≥ 1,70 
ммоль/л n = 28; 56% n = 36; 59%

Саркопения (по данным кистевой 
динамометрии) n = 6; 12% n = 9; 14,8%

2  Рисунок 1. Изменение индекса массы тела в двух группах
2  Figure 1. Changes in BMI in two groups

Терапия с УДХК

р = 0,004933,5

33

32,5

32

31,5

31

30,5

30

29,5

29

28,5

28

 ИМТ до лечения  ИМТ после лечения
Терапия без УДХК

р = 0,28

2  Рисунок 2. Оценка индекса APRI в двух группах
2  Figure 2. Assessment of APRI scores in two groups
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Для индекса ST: обе группы показали статистически 
значимый сдвиг в сторону более отрицательных значе-
ний ST, что говорит об уменьшении выраженности стеато-
за. В группе с УДХК это улучшение было более выражен-
ным (-0,09, p < 0,0001) по сравнению с группой без УДХК 
(-0,027, p = 0,0017) (рис. 4).

Для индекса FLI: в группе без УДХК значение индек-
са осталось практически неизменным и статистически 
незначимым (p = 0,98). В группе с УДХК отмечено ста-
тистически значимое снижение FLI на -3,90 (p = 0,0001), 
что свидетельствует о снижении выраженности стеато-
за печени (рис. 5).

По данным ТЭ с функцией САР (контролируемый па-
раметр затухания): в группе без УДХК снижение показа-
теля фиброза печени было минимальным (-0.10) и стати-
стически незначимым (p = 0,2019). В группе с УДХК было 
достигнуто существенное снижение показателя на -0,70, 

которое является статистически значимым (p < 0,0001), 
указывая на снижение фиброза печени в  этой груп-
пе. Показатели уровня стеатоза печени в  группе без 
УДХК: наблюдалось статистически значимое снижение 
на -6,50 при пограничных значениях p = 0,0477. В груп-
пе с УДХК отмечено статистически значимое снижение 
уровня стеатоза печени (-25,00, р < 0,0001), что указы-
вает на улучшение данного параметра по сравнению 
с группой без УДХК.

При оценке значений СХР данные демонстрируют, что 
показатель не претерпел статистически значимых измене-
ний в течение 6 мес. в обеих группах: в группе без УДХК 
(p = 0,7368), в группе с УДХК (p = 0,6344) (рис. 6).

2  Рисунок 5. Оценка индекса FLI в двух группах
2  Figure 5. Assessment of ST scores in two groups
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2  Рисунок 6. Оценка силы хвата рук в двух группах
2  Figure 6. Measurement of hand grip strength in two groups
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2  Рисунок 4. Оценка индекса ST в двух группах
2  Figure 4. Assessment of FLI scores in two groups
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2  Рисунок 3. Оценка индекса FIB-4 в двух группах
2  Figure 3. Assessment of FIB-4 scores in two groups
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ОБСУЖДЕНИЕ

НАЖБП представляет собой одну из наиболее зна-
чимых проблем здравоохранения как в России, так и во 
всем мире [20–22]. Согласно результатам эпидемиологи-
ческого исследования, проведенного под руководством 
О.М. Драпкиной и соавт. в 2025 г., доля взрослого населе-
ния с данным диагнозом, установленным на основании 
индекса FLI, достигает 39,2% [23]. В клинической практи-
ке, в частности в условиях многопрофильных лечебных 
учреждений, частота встречаемости НАЖБП оказывает-
ся существенно выше. Это объясняется тем, что в стацио-
нарах получают помощь пациенты с полиморбидным фо-
ном, включающим состояния, напрямую ассоциированные 
с развитием стеатоза печени, такие как СД2, ожирение 
и сердечно-сосудистые заболевания. Данное предположе-
ние подтверждается исследованием Д.Т. Дичевой и соавт. 
(2025 г.), в котором была выявлена распространенность 
НАЖБП на уровне 47,4% среди лиц, госпитализированных 
в многопрофильные стационары [24]. Таким образом, го-
спитальная когорта представляет собой группу особо вы-
сокого риска по данному заболеванию.

Проведенное исследование демонстрирует, что лече-
ние с применением УДХК привело к значительно более 
выраженным и статистически значимым улучшениям по 
сравнению с терапией без УДХК в отношении большин-
ства ключевых клинических и лабораторных параметров. 
Отмечено значимое снижение всех ферментов цитоли-
за (АЛТ, АСТ) и уровня ГГТП в группе с УДХК, в то время 
как в группе, получавшей только МОЖ, изменения были 
субоптимальными или не достигали статистической зна-
чимости. Полученные результаты коррелируют с данны-
ми последнего метаанализа V. Patel, включившего в себя 
760 пациентов с НАЖБП (379 из которых получали УДХК, 
а 381 получал плацебо), который показал значительное 
снижение уровня маркеров цитолиза и холестаза у паци-
ентов получавших УДХК [25]. В нашей же работе УДХК вы-
звала также значимое снижение триглицеридов, чего не 
наблюдалось в группе без приема УДХК.

Влияние на фиброз и стеатоз печени: в группе с УДХК 
достигнуто более значимое улучшение ключевых неин-
вазивных маркеров (APRI, FLI, ST) и  значимое сниже-
ние фиброза и стеатоза печени, измеряемых при помо-
щи ТЭ с функцией САР. Эти данные подтверждают, что 
назначение УДХК существенно улучшает клинические, 
биохимические, метаболические и показатели фиброза 
и стеатоза печени у пациентов, проходящих терапию, на-
правленную на лечение НАЖБП. По данным исследования 
«УСПЕХ», включавшего 139 пациентов с НАЖБП, показа-
но, что на фоне применения УДХК (Урсосан Форте) у па-
циентов с НАЖБП наблюдалось снижение активности АЛТ 
(р < 0,001), АСТ (р < 0,001), ГГТП (р < 0,001), концентрация 
общего холестерина (р < 0,001), триглицеридов (р < 0,001), 
ЛПНП (р < 0,001), индекса стеатоза печени FLI (Fatty Liver 
Index) (р < 0,001) [26], что также находит подтверждение 
и в нашей работе.

В проспективном исследовании O. Coskun, включав-
шем 30 пациентов с НАСГ по данным гистологических 

заключений, которые получали УДХК в  дозировке 
15 мг/кг/сут, как и в нашем исследовании, было проде-
монстрировано снижение уровней АСТ, АЛТ и ГГТП на 
6-м мес. по сравнению с исходным: 43, 54 и 41% соответ-
ственно [27]. В рандомизированном клиническом иссле-
довании V. Ratziu отмечалось, что применение высоких 
доз УДХК (28–35 мг/кг ежедневно) достоверно снижало 
уровень АЛТ на 28,3% от исходного уровня через 12 мес. 
по сравнению с плацебо (р < 0,001). Также было проде-
монстрировано, что УДХК в высоких дозах значительно 
снижал уровень сывороточного маркера фиброза (ана-
лиз FibroTest®) по сравнению с плацебо (р < 0,001) [28]. 
Систематический обзор и метаанализ РКИ, включавший 
9 исследований и 1 106 участников, показал следующее 
влияние УДХК на биохимические маркеры: cубгрупповой 
анализ по АЛТ подтвердил значительное снижение при: 
длительном лечении (>6 мес.) (стандартизированная сред-
няя разница (ССР) -0,24, 95% ДИ: -0,42 – -0.06, р = 0,008); 
возрасте старше 50 лет ССР -0,55 (95% ДИ: -0,89 – -0,22, 
р = 0,001; европейской популяции ССР -0,32 (95% ДИ: 
-0.52 – -0,11, р = 0,003) [29].

В нашей работе при оценке ИМТ в группе с УДХК за-
фиксировано статистически значимое снижение ИМТ спу-
стя 6 мес. терапии (p = 0,0049). Эти результаты коррелиру-
ют с недавним систематическим обзором и метаанализом 
(12 исследований), который оценивал влияние УДХК на 
антропометрические измерения у взрослых. Так, терапия 
УДХК может снижать ИМТ, при этом статистически значи-
мое снижение ИМТ сохранялось в подгруппе участников 
старше 40 лет (взвешенная разность средних -0,31 (ДИ: 
-0,62, -0,00, р = 0,048) [30].

Положительное влияние УДХК на стеатоз и фиброз 
при НАЖБП, показанное в нашей работе, также продемон-
стрировано в ранее опубликованных экспериментальных 
и клинических исследованиях. Так, в мышиных моделях 
НАСГ, индуцированных диетой с высоким содержанием жи-
ров и холестерина, высокая доза УДХК (300 мг/кг/день в те-
чение 8 нед.) привела к значительному улучшению гисто-
патологии печени, о чем свидетельствует снижение оценки 
активности НАСГ с 6,8 ± 1,2 до 5,2 ± 1,3 (р = 0,018) [31]. Было 
отмечено значительное снижение долькового воспаления 
и баллонирования гепатоцитов (р = 0,018 и р = 0,049 со-
ответственно), а также потенциальное улучшение стеатоза 
(хотя и статистически незначимое, р = 0,077) [31]. Опубли-
кованные за последнее время клинические исследования 
различного дизайна также демонстрируют, что терапия 
УДХК оказывает достоверное влияние на регресс стеато-
за и фиброза у пациентов с НАЖБП [32–34].

ВЫВОДЫ

Таким образом, анализируя результаты исследования 
комбинированной терапии (МОЖ и УДХК), можно сделать 
вывод о том, что данный вариант лечения оказывает бла-
гоприятное действие при НАСГ, приводя к регрессу мар-
керов цитолиза и холестаза, а также к снижению выра-
женности стеатоза и фиброза печени. Лечение данных 
пациентов сложное и требует коррекции коморбидных 
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состояний (инсулинорезистентности, сахарного диабета, 
сердечно-сосудистых заболеваний), которые напрямую 
влияют на прогноз пациентов с НАЖБП. Оценивая совре-
менные экспериментальные и клинические данные, под-
тверждающие механизмы действия УДХК (активация ау-
тофагии – ключевой механизм снижения стеатоза, а также 
гепатопротекторное, цитопротективное, антиоксидантное, 

иммуномодулирующее, антиапоптотическое и антифибро-
тическое действие), можно сделать вывод о крайней реле-
вантности данной молекулы в рамках стандартной тера-
пии НАЖБП и НАСГ.� 0
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