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Цель сообщения. Обратить внимание клиницистов на то, что ведение пациентов с неалко-
гольной жировой болезнью печени (НАЖБП) на стадии жировой дистрофии (стеатоз печени) врачом 
«первого контакта» (как правило, это терапевт и врач общей практики) часто сводится к пассивному 
наблюдению за больным.

Основные положения. В последние годы проблема НАЖБП привлекает интерес не только 
гастроэнтерологов и гепатологов, но и эндокринологов и кардиологов, поскольку НАЖБП значи-
тельно чаще выявляется у пациентов с ожирением и нарушениями углеводного и жирового обмена. 
Эпидемиологические исследования последнего десятилетия свидетельствуют о значительно большей 
распространенности НАЖБП, чем это представлялось ранее. К этиологическим факторам НАЖБП, 
наряду с традиционными, следует отнести и прием биологически активных добавок. Предлагается 
дифференциально-диагностический алгоритм НАЖБП для врача «первого контакта». 

Выводы. Ведущая роль в диагностике НАЖБП принадлежит врачу «первого контакта». 
Понимание многофакторности НАЖБП и механизмов формирования ассоциированной с ней 
полиморбидности позволяет терапевту и врачу общей практики адекватно оценить прогноз тече-
ния болезни, выбрать необходимую цель и расставить приоритеты как фармакологического, так и 
нелекарственного лечения больного. Лечебные мероприятия в случае НАЖБП следует проводить 
как можно ранее, на стадии стеатоза. Среди гепатопротекторов, вследствие многогранности их 
действия, патогенетической обоснованности и доказательной базе, предпочтение следует отдавать 
препаратам урсодезоксихолевой кислоты (Урсосан). 

Ключевые слова: терапевт, врач общей практики, неалкогольная жировая болезнь печени, 
диагностический алгоритм, урсодезоксихолевая кислота.

Non-alcoholic fatty liver disease in the practice  
of «first contact» physician

Trukhan D.I.

The aim of report. To draw attention of clinicians to the fact, that management of patient with non-
alcoholic fatty liver disease (NAFLD) at fatty degeneration stage (steatosis of the liver) by «first contact» 
physician (that is a general practitioner, as a rule) is often nothing but passive follow-up.

Original positions. In last years the issue of NAFLD is of interest not only to gastroenterologists and 
hepatologists, but endocrinologists and cardiologists as well, since NAFLD is more common in patients with 
obesity and disorders of carbohydrate and lipid metabolism. Epidemiologic studies of the last decade dem-
onstrated, that NAFLD is much more prevalent, than it was believed earlier. Etiological factors of NAFLD, 
along with traditional, include intake of biologically active additives. Differential-diagnostic algorithm for 
NAFLD for «first contact» physician is proposed. 
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Conclusions. The leading role in diagnostics of NAFLD belongs to the «first contact» physician. 
Comprehension of multifactorial nature of NAFLD and mechanisms of multiple morbidity, associated with 
it, allows physician and general practitioner to estimate its prognosis adequately, to choose essential goal 
and to place priorities for pharmacological, and non-medicinal treatment. Medical treatment of NAFLD 
should be started as early as possible, at the steatosis stage. Ursodeoxycholic acid (Ursosan) is preferred 
among other hepatoprotectors, due to multifactorial action, pathogenic validity and evidential base. 

Key words: physician, general practitioner, non-alcoholic fatty liver disease, diagnostic algorithm, 
ursodeoxycholic acid.

диабетом 2-го типа и дислипидеми-
ей, у 4 из 5 пациентов с ожирени-
ем. Практически у всех больных с 
метаболическим синдромом (МС) 
обнаруживается жировая дистро-
фия гепатоцитов, а у половины – 
стеатогепатит, что позволяет счи-
тать НАЖБП печеночным компо-
нентом МС.

Таким образом, в практике 
врача «первого контакта» первич-
ная метаболическая НАЖБП (при 
условии исключения регулярного 
употребления алкоголя) должна 
рассматриваться в качестве пре-
диктора и одного из ранних и 
специфичных маркеров сахарного 
диабета 2-го типа и форсирован-
ного атерогенеза у пациентов с 
инсулинорезистентностью, мор-
бидным общим или висцеральным 
ожирением и метаболическим 
синдромом. 

Этиологические 
факторы и факторы 
риска

Выделяют случаи первич-
ного и вторичного стеатоза пече-
ни и НАСГ (таблица). Первичная 
НАЖБП, как правило, ассоцииро-
вана с ожирением и с эндогенными 
нарушениями липидного и углевод-
ного обмена. Общность патогене-
за, тесные ассоциации с другими 
проявлениями инсулинорезистент-
ности позволяют рассматривать 
НАЖБП как поражение печени 
при МС. 

НАЖБП может развиваться 
при заболеваниях различной эти-
ологии, не связанных с инсулино-
резистентностью или ожирением, 
объединяемых общим патоморфо-
логическим феноменом: жировой 

неалкогольный стеатогепатит 
(НАСГ). Чаще (в 60–75% случаев) 
НАСГ выявляется у женщин в воз-
расте 40–50 лет. Обследование 
больших групп пациентов с крипто-
генным циррозом печени, включав-
шее оценку сопутствующих забо-
леваний и факторов риска, позво-
ляет предполагать, что во многих 
случаях (до 60–80%) цирроз пече-
ни «неясной этиологии» развива-
ется на фоне недиагностируемого 
НАСГ. По данным эпидемиологиче-
ского исследования, проведенного 
в Великобритании, у 2% пациен-
тов со стеатозом печени в течение 
15–20 лет и у 12% пациентов с 
НАСГ в течение 8 лет отмечается 
прогрессирование НАЖБП в цир-
роз печени.

В России, по данным большого 
эпидемиологического исследова-
ния по выявлению распространен-
ности НАЖБ в российской попу-
ляции DIREG_L_01903 (2007) под 
руководством академика РАМН 
В.Т. Ивашкина, включившего в себя 
более 30 тыс. амбулаторных паци-
ентов врачей «первого контакта», 
НАЖБП зарегистрирована у 27%. 
Из них неалкогольный стеатоз 
выявлен в 80,3%, а стеатогепатит 
и цирроз соответственно в 16,8 и 
2,9% случаев. При этом о наличии 
у них данного заболевания знал 
лишь 1% обследованных. 

В последние годы проблема 
НАЖБП привлекает интерес не 
только гастроэнтерологов и гепа-
тологов, но и эндокринологов и 
кардиологов, поскольку НАЖБП 
значительно чаще выявляется у 
пациентов с ожирением и нару-
шениями углеводного и жирового 
обмена: у половины пациентов с 
дислипидемией, больных сахарным 

П
онятие неалкогольная 
жировая болезнь пече-
ни (НАЖБП) – четко 
очерчено и охватывает 

спектр поражений печени, включа-
ющий жировую дистрофию (стеа-
тоз печени) и жировую дистрофию 
с воспалением и повреждением 
гепатоцитов – неалкогольный или 
метаболический стеатогепатит 
(НАСГ) – и фиброзом печени с 
возможностью прогрессирования 
с исходом в цирроз.

Гистологические изменения в 
печени, сходные с картиной алко-
гольного гепатита, впервые описа-
ны J. Ludwig в 1980 г. у пациентов, 
не употреблявших алкоголь в коли-
чествах, вызывающих повреждение 
печени.

Эпидемиология

Эпидемиологические иссле-
дования последнего десятилетия 
свидетельствуют о значительно 
большей распространенности 
НАЖБП, чем это представлялось 
ранее. НАЖБП является одним из 
самых распространенных забо-
леваний органов пишеварения в 
США и странах Западной Европы. 
В структуре хронических заболе-
ваний печени доля НАЖБП состав-
ляет около 70%. 

Распространенность НАЖБП 
в общей популяции взрослого 
населения индустриально разви-
тых стран составляет около 25%, 
варьируя в различных эпидемиоло-
гических исследованиях в пределах 
20–35%, а в некоторых этнических 
группах, например среди испано-
язычных людей, достигает 45%. У 
10% пациентов с НАЖБП (2–3% 
взрослого населения) имеет место 
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боль и дискомфорт в правом под-
реберье, связанные с приемом 
пищи.

Большинство пациентов, стра
дающих стеатозом печени и 
НАСГ, имеют избыточную массу 
тела, на 10–40% превышающую 
идеальную (ИМТ >30 кг/м2). При 
первичной НАЖБП в клинической 
картине присутствуют симпто-
мы, связанные с сопутствующи-
ми нарушениями углеводного и 
липидного обмена.

Диагностическая 
тактика врача «первого 
контакта»

Чаще всего НАЖБП выявля-
ется случайно, когда при ультра-
звуковом исследовании органов 
брюшной полости выявляют при-
знаки жировой дистрофии пече-
ни. Ультразвуковыми признаками 
диффузного жирового поражения 
печени являются: 

– диффузная гиперэхогенная 
эхоструктура («яркая» печень); 

– усиленная эхоструктура пече-
ни по сравнению с почками; 

– нечеткость и сглаженность 
сосудистого рисунка;

– дистальное затухание (осла-
бление) сигнала. 

В ряде случаев на фоне жиро-
вой инфильтрации могут визуали-
зироваться участки пониженной 

ты перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ) и реактивные формы 
кислорода (РФК) – оксидативный 
стресс («второй удар»), что приво-
дит к повреждению клеток печени, 
формированию стеатогепатита, а 
в последующем и фиброза печени.

Клиническая картина

Главная особенность 
НАЖБП (стеатоза и НАСГ) – мало-
симптомность. Средний возраст 
больных на момент диагностики 
НАЖБП составляет 45–50 лет. 
Симптомы НАЖБП неспецифичны 
и лишь отражают сам факт пора-
жения печени, не коррелируя со 
степенью его тяжести. 

Астения (общая слабость, повы-
шенная утомляемость и др.) – наи-
более частый синдром, выявляемый 
у пациентов со стеатозом и НАСГ. 
По данным литературы, в 75% слу-
чаев при осмотре пациента с НАСГ 
выявляется бессимптомная гепато-
мегалия. У большинства пациентов 
другие симптомы, характерные для 
хронических заболеваний печени, 
чаще всего отсутствуют.

Весьма характерной состав-
ляющей клинической картины 
НАЖБП является наличие симпто-
мокомплекса дисфункциональных 
расстройств желчного пузыря и 
желчевыводящих путей – до 30% 
больных предъявляют жалобы на 

инфильтрацией паренхимы печени 
с присоединением асептического 
воспаления и последующим фибро-
генезом. В этих случаях НАЖБП 
принято называть вторичной. 

Вторичная НАЖБП может инду-
цироваться внешними воздействи-
ями и развиваться на фоне некото-
рых метаболических расстройств, 
приема ряда медикаментов и био-
логически активных добавок (БАД), 
синдрома мальабсорбции. 

Патогенез

В настоящее время веду-
щей гипотезой патогенеза НАЖБП 
является теория «двух ударов». 
На первом этапе происходит 
накопление жира в гепатоцитах и 
звездчатых клетках в результате 
повышения поступления в печень 
свободных жирных кислот (СЖК), 
снижения скорости бета-окисле-
ния СЖК в митохондриях печени, 
повышения синтеза жирных кислот 
в митохондриях печени, снижения 
синтеза или секреции липопро-
теинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) и экспорта триглицери-
дов в составе ЛПОНП, что при-
водит к формированию стеатоза 
печени («первый удар»). 

На втором этапе, на фоне уже 
существующей жировой дистро-
фии, происходят реакции окисле-
ния СЖК и образуются продук-

Этиологические факторы неалкогольной жировой болезни печени

Первичный стеатоз и НАСГ Вторичный стеатоз и НАСГ

Ожирение
Сахарный диабет (особенно синдром 
резистентности к инсулину)
Гиперлипидемия
Метаболический синдром

Лекарственные средства: амиодарон, метотрексат, тамоксифен,  глюкокорти-
костероиды, синтетические эстрогены, тетрациклин, нестероидные противовос-
палительные средства (ацетилсалициловая кислота, нимесулид, индометацин, 
ибупрофен), вальпроат натрия, нифедипин, дилтиазем  и др.

Биологически активные добавки, в состав которых входят чапарель, белокопыт-
ник, окопник, германий, чистотел большой, кава и др.

Синдром мальабсорбции (как следствие наложения илеоеюнального анасто-
моза,  билиарно-панкреатической стомы, гастропластики по поводу ожирения, 
расширенной резекции тонкой кишки и др.).

Быстрое похудание (более 1,6 кг в неделю).

Длительное (свыше 2 недель) парентеральное питание (особенно не содержа-
щее жиров или не сбалансированное по содержанию углеводов и жиров).

Смешанные нарушения (дисбиоз кишечника на фоне дивертикулеза тонкой 
кишки и др.).

Врожденные аномалии обмена веществ: абеталипротеинемия, липодистрофия 
конечностей, болезнь Вильяма–Крисчена, болезнь Вильсона–Коновалова.
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Лабораторные данные 

Синдром цитолиза при 
НАЖБП проявляется повышением 
активности сывороточной АлАТ 
в 2–3 раза и АсАТ в 2–10 раз 
по сравнению с нормой. Оценка 
соотношения АсАТ/АлАТ не позво-
ляет провести различия между 
алкогольным гепатитом и НАСГ. 
Соотношение АсАТ/АлАТ, превы-
шающее 3:1, обнаруживается при-
мерно у 32%, выше 1:1 – у 40% 
пациентов с НАСГ.

Синдром холестаза. Гипербили
рубинемия в пределах 25–35 
ммоль/л имеет место в 12–17% 
случаев, чаще уровень сыворо-

Кроме того, врач «первого кон-
такта» должен проводить скрининг 
НАЖБП в группах риска (пациенты 
с висцеральным ожирением, нару-
шениями углеводного и жирового 
обмена, метаболическим синдро-
мом, с наличием факторов риска 
развития вторичной НАЖБП). На 
сегодняшний день в системе здра-
воохранения только врач «перво-
го контакта» имеет реальную воз-
можность организации ранней 
профилактики НАЖБП, разъясняя 
пациентам необходимость борьбы 
с факторами риска развития сахар-
ного диабета 2-го типа и сердеч-
но-сосудистых заболеваний, про-
пагандируя здоровый образ жизни.

эхогенности, соответствующие 
неизмененной паренхиме печени.

Естественное течение НАЖБП 
характеризуется относительной 
доброкачественностью. Заболе
вание начинается с развития стеа-
тоза, который не прогрессирует у 
большинства больных, однако отсут-
ствие жалоб у пациента не может 
служить основанием для непроведе-
ния дополнительного обследования 
с целью уточнения выявленных изме-
нений, а также от необходимости 
дать ему определенные немеди-
каментозные и медикаментозные 
рекомендации. Диагностический 
алгоритм врача «первого контак-
та» представлен на рис. 1. 

Ультразвуковые признаки стеатоза печени: 
диффузное усиление «яркости» (эхогенности) паренхимы печени; 

сглаженность (нечеткость)  сосудистого рисунка; 
увеличение размеров печени

Синдром цитолиза 
(повышение активности АсАТ, АлАТ)

Отсутствует Имеется

Алкогольная болезнь 
печени: 

стеатоз печени

НАЖБП: 
стеатоз печени

Алкогольный 
анамнез

Метаболический 
синдром, дислипидемия, 

сахарный диабет,
 прием лекарственных 

препаратов

Отсутствуют

Синдром гепатодепрессии 
в сочетании с варикозным 

расширением вен пищевода

Алкогольная 
болезнь печени: 

алкогольный  
стеатогепатит

НАЖБП: 
неалкогольный 

или метаболический 
стеатогепатит

Алкогольный 
цирроз печени

Неалкогольный 
цирроз печени

Исследование липидного 
и углеводного обмена,  
при необходимости – 
осмотр кардиологом, 

эндокринологом
Маркеры 

вирусных  гепатитов

Определяются

Хронический 
вирусный гепатит

Осмотр 
инфекционистом

Рис. 1. Алгоритм врача «первого контакта» по диагностике НАЖБП
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аминотрансафераз в крови на 
фоне лечения больного амиода-
роном необходимо проведение 
пункционной биопсии печени. При 
повышении активности сывороточ-
ных аминотрансафераз у паци-
ента, получающего метотрексат, 
дозу препарата следует уменьшить 
с последующей временной его 
отменой, если уровень активно-
сти ферментов не нормализуется. 
Перед возобновлением терапии 
нужно обсудить вопрос о целесо-
образности проведения пункцион-
ной биопсии печени.

Таким образом, при наличии 
у пациента метаболического син-
дрома и криптогенного поражения 
печени диагноз НАЖБП является 
наиболее вероятным.

Лечение

Из представленных выше 
эпидемиологических данных сле-
дует важный практический вывод: 
каждый четвертый–третий пациент, 
посещающий врача «первого кон-
такта» в поликлиниках России, нуж-
дается в профилактическом лече-
нии стеатоза печени. Важная роль 
терапевта и врача общей практики 
заключается в мониторинге и обе-
спечении высокой приверженности 
пациентов к немедикаментозному 
лечению и фармакотерапии при-
чин НАЖБП. И наконец, с учетом 
общих механизмов формирования 
и прогрессирования НАЖБП, врач 
«первого контакта» может самосто-
ятельно применять все известные 
методы патогенетической терапии.

Общепринятой схемы лечения 
НАЖБП нет. Поскольку заболе-
вание   часто сочетается с ожире-
нием, сахарным диабетом, дисли-
пидемией, необходимо проводить 
коррекцию этих состояний, т.е. 
лечить метаболический синдром. 
Коррекция основных проявле-
ний метаболического синдрома 
(уменьшение степени ожирения, 
артериальной гипертензии, инсу-
линорезистентности, дислипиде-
мии, гиперурикемии) сочетается с 
позитивной динамикой функцио-
нальных печеночных тестов. 

провести различия между стеато-
зом печени и НАСГ. 

С помощью эзофагограстро-
дуоденоскопии исключается вари-
козное расширение вен пищевода 
при трансформации стеатогепати-
та в цирроз печени. 

При наличии показаний прово-
дится пункционная биопсия печени. 

Дифференциальный 
диагноз

Клинико-биохимические мар
керы НАЖБП, как указано выше, 
недостаточно специфичны. Про
грамма обследования пациента 
должна быть направлена на исклю-
чение других заболеваний пече-
ни: распространенных (вирусные 
гепатиты – определение маркеров 
вирусных гепатитов, алкогольная 
болезнь печени – в первую оче-
редь алкогольный анамнез паци-
ента) и относительно редких (ауто-
иммунный гепатит – оценить титры 
антинуклеарных антител, антител 
к гладкой мускулатуре, исследо-
вать антимитохондриальные анти-
тела и LKM-I); болезнь Вильсона–
Коновалова – определить уровень 
церулоплазмина крови; врожден-
ная недостаточность альфа-1-
антитрипсина; идиопатический, 
или генетический, гемохроматоз 
– исследовать обмен железа, оце-
нить состояние других органов).

Основой диагностики НАЖБП 
служит морфологическое исследо-
вание, однако без учета данных 
анамнеза (исключения употребле-
ния пациентом алкоголя в гепато-
токсической дозе – более 20 мл 
96% этанола в сутки) невозможно 
провести различие между алко-
гольным гепатитом и НАСГ лишь по 
результатам гистологической кар-
тины печени. Биопсия печени не 
показана в тех случаях, когда уро-
вень сывороточных аминотранс-
фераз в норме.

Диагностика первичного НАСГ 
требует исключить воздействие 
лекарств, обладающих спо-
собностью индуцировать вто-
ричный НАСГ. При стойком дву-
кратном повышении активности 

точного билирубина сохраняет-
ся в пределах нормы. Активность 
щелочной фосфатазы (ЩФ) уме-
ренно повышена у 40–60% паци-
ентов. У 30–60% больных НАСГ 
возможно повышение активности 
ЩФ и гамма-глутамилтраспепти-
дазы (ГГТП), обычно не более чем 
до 2 норм.

Синдром гепатодепрессии не 
характерен для НАСГ. Печеночно-
клеточная недостаточность разви-
вается лишь при формировании 
цирроза печени, однако гипо-
альбуминемия при НАСГ отмеча-
ется у больных с диабетической 
нефропатией.

Синдром мезенхимально-вос-
палительный, или синдром «вос-
паления», также не является харак-
терным для НАСГ, однако возмож-
но выявление гипергаммаглобули-
немии у 13–30% больных, антител 
к ядерному антигену в титре 1:40 
– 1:320 – у 40% больных, при этом 
антитела к гладкой мускулатуре 
отсутствуют.

У пациентов имеются лабора-
торные признаки нарушения угле-
водного (повышение уровня глю-
козы крови или нарушенная толе-
рантность к глюкозе) и жирового 
(гиперхолестеринемия и гипертри-
глицеридемия) обмена. 

Гематологические нарушения 
для НАСГ не характерны вплоть 
до развития гиперспленизма при 
циррозе печени.

Инструментальные 
методы исследования

Инструментальные методы 
(УЗИ, компьютерная томография, 
магнитно-резонансная томогра-
фия) позволяют верифицировать 
гепатомегалию, косвенно оценить 
степень стеатоза печени и заре-
гистрировать формирование пор-
тальной гипертензии.

Радионуклидное сканирование 
с коллоидом серы, меченным 99mTc, 
позволяет визуализировать очаго-
вый стеатоз как дефекты накопле-
ния изотопа.

С помощью методов визуализа-
ции не представляется возможным 
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мембраны гепатоцита и холангио-
цита, защите гепатоцитов и холан-
гиоцитов от повреждающего дей-
ствия гепатотоксичных факторов 
(вирусы, лекарственные препара-
ты, алкоголь и др.)

Антихолестатический эффект 
заключается в снижении концен-
трации токсичных для печеночной 
клетки желчных кислот путем акти-
вации Са2+-зависимой протеинки-
назы и стимуляции экзоцитоза в 
гепатоцитах; индукции холереза 
богатого бикарбонатами, что при-
водит к увеличению пассажа желчи 
и выведению токсичных желчных 
кислот через кишечник

Иммуномодулирующий эффект 
обусловлен уменьшением экс-
прессии антигенов гистосовме-
стимости: HLA-1 на гепатоците и 
HLA-2 на холангиоцитe; нормали-
зацией активности естественных 
киллеров; уменьшением обра-
зования сенсибилизированных к 
печеночной ткани цитотоксичных 
Т-лимфоцитов; снижением «атаки» 
клеток печени иммунокомпетент-
ными иммуноглобулинами.

Гипохолестеринемический эф- 
фект определяется снижением вса-
сывания холестерина в кишечни-
ке и уменьшением его синтеза в 
печени.

Антифибротический эффект 
выражается в снижении апоптоз
индуцированной активации звезд-
чатых клеток печени, ответствен-
ных за фиброгенез; препятствии 
поглощению апоптотических телец 
звездчатыми клетками; уменьше-
нии уровня маркеров фиброге-
неза (коллаген-1, TGF и др.); ста-
билизации цитохрома Р450, нор-
мализации активности щелочной 
фосфатазы; подавлении активно-
сти звездчатых клеток и коллаге-
нообразования. УДХК достоверно 
задерживает прогрессирование 
фиброза у больных первичным 
билиарным циррозом, муковис-
цидозом и алкогольным стеатоге-
патитом; снижает риск развития 
варикозного расширения вен 
пищевода.

Антиоксидантный эффект свя-
зан с блокированием высвобожде-

течением или высоким риском про-
грессии заболевания. Очевидно, 
что большая часть пациентов с 
НАЖБП характеризуется мягким, 
благоприятным течением болезни. 
Таким пациентам показана тера-
пия, сочетающая в себе антиок-
сидантную защиту, стабилизацию 
мембран гепатоцитов, иммуномо-
дуляцию, оказывающую противо-
воспалительное действие, а также 
лечение, направленное в основ-
ном на купирование проявле-
ний дисфункции желчевыводящих 
путей.

Возможно применение различ-
ных гепатопротекторов: препара-
тов урсодезоксихолевой кислоты 
(Урсосан) в дозе 10–15 мг/кг/день, 
эссенциальных фосфолипидов и 
других фитопрепаратов: наиболь-
шее значение имеет урсодезокси-
холевая кислота (УДХК) — гидро-
фильная нетоксичная третичная 
желчная кислота, образующаяся 
под действием бактериальных фер-
ментов из 7-кето-литохолевой кис-
лоты, которая поступает в печень 
из тонкой кишки. На фоне его 
приема уменьшается энтерогепа-
тическая циркуляция гидрофобных 
желчных кислот, предупреждается 
их токсический эффект на мембра-
ны гепатоцитов и эпителий желчных 
протоков. 

Механизмы действия УДХК мно-
гообразны и пока окончательно 
не изучены. Экспериментальные 
и клинические данные свидетель-
ствуют о том, что УДХК оказы-
вает гепатопротективный, анти-
холестатический, иммуномоду-
лирующий, гипохолестерине-
мический, антифибротический, 
антиоксидантный, апоптознор-
мализующий, литолитический и 
антиканцерогенный эффекты. 
Наибольшее значение в профи-
лактике и терапии НАЖБП имеют 
первые 8 эффектов УДХК.

Гепатопротективный эффект 
проявляется в конкуренции с ток-
сичными желчными кислотами и 
снижении их концентрации в пуле 
желчных кислот; стабилизации 
мембраны клеток путем встраива-
ния УДХК в фосфолипидный бислой 

Диетические мероприятия: 
постепенное, умеренное похуда-
ние наиболее эффективно в слу-
чаях развития НАЖБП на фоне 
ожирения и сахарного диабета и 
сопровождается положительной 
динамикой клинико-лабораторных 
показателей, снижением индек-
са гистологической активности. 
Резкое похудание может вести 
к ухудшению течения болезни. 
Необходимо отметить, что актив-
ность аминотрансфераз на фоне 
голода и быстрой потери массы 
тела нередко снижается или даже 
нормализуется, в то время как 
гистологически отмечается явное 
ухудшение (центральные некрозы, 
портальное воспаление, пери-
целлюлярный фиброз) состояния 
печени (кроме степени стеато-
за). Безопасным, но эффективным 
является снижение массы тела не 
более 1,6 кг неделю, что достига-
ется при суточной калорийности 
25 кал/кг/сутки и активных физиче-
ских упражнениях.

Важную роль в патогенезе 
НАЖБ играет инсулинорезистент-
ность. Это послужило предпосылкой 
к изучению эффективности приме-
нения инсулиновых сенситайзеров 
(тиазолидиндионов) и метформина 
при НАЖБП. Описано центральное 
аноректическое действие метфор-
мина, приводящее к уменьшению 
потребления пищи и снижению 
массы тела. Возможность приме-
нения тиазолидиндионов в лечении 
НАЖБП требует в настоящее время 
дополнительных исследований в 
связи с выявленными неблагоприят-
ными побочными эффектами роси-
глитазона на сердечно-сосудистую 
систему. Имеет значение и выбор 
антигипертензивного препарата, 
который должен не только эффек-
тивно снижать высокий уровень АД, 
но и уменьшать инсулинорезистент-
ность и симпатическую активность, 
улучшать метаболизм глюкозы, не 
оказывать отрицательного влияния 
на другие виды обмена веществ.

Принципы лечения больных 
НАЖБП основываются на необ-
ходимости активного лечения толь-
ко пациентов с прогрессирующим 
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препаратами УДХК с последую-
щим контролем активности пече-
ночных ферментов и добавлении 
статина после их снижения.

Выводы

1. НАЖБП является актуаль-
ной проблемой внутренней меди-
цины в связи с ее высокой распро-
страненностью и потенциальной 
опасностью.

2. Ведущая роль в диагности-
ке НАЖБП принадлежит амбула-
торному звену здравоохранения 
и врачу «первого контакта» (тера-
певту и врачу общей практики).

3. Понимание многофакторно-
сти НАЖБП и механизмов форми-
рования ассоциированной с ней 
полиморбидности позволяет тера-
певту и врачу общей практики адек-
ватно оценить ее прогноз, выбрать 
необходимую цель и расставить 
приоритеты как фармакологическо-
го, так и нелекарственного лечения. 

4. Лечебные мероприятия в слу-
чае НАЖБП следует проводить как 
можно ранее, на стадии стеатоза.

5. Модификация образа жизни 
является ключевым моментом в 
проблеме НАЖБП – лечение сте-
атоза и предупреждение его раз-
вития в стеатогепатит и цирроз.

6. Среди гепатопротекторов, 
вследствие многогранности дей-
ствия, патогенетической обосно-
ванности и доказательной базе, 
предпочтение следует отдавать 
препаратам УДХК (Урсосан).

пидемической терапии у больных 
с сопутствующей НАЖБП в стадии 
стеатогепатита и гипертрансами-
наземия выше 3 норм в стандарт-
ной дозе 15 мг/кг. 

В соответствии с российским 
рекомендациям «Диагностика и 
коррекция нарушений липидно-
го обмена с целью профилакти-
ки и лечения атеросклероза» 4-го 
пересмотра, «…урсодезоксихоле-
вая кислота (Урсосан) может быть 
рекомендована в качестве пре-
парата «поддержки» у пациентов 
очень высокого и высокого риска 
осложнений атеросклероза с 
«компроментированной печенью», 
получающих терапию статинами».

Пациентам с метаболическим 
синдромом и дислипидемией пока-
зана липидснижающая терапия, 
однако на практике именно нали-
чие у пациента НАЖБП ограни-
чивает возможности проведения 
адекватной гиполипидемической 
терапии, увеличивая сердечно-
сосудистые риски.

Пациентам с НАЖБП в стадии 
стеатогепатита (гипертрансамина-
земия до 3 норм), которые отно-
сятся к высокой категории риска 
развития атеросклероза, и/или 
имеющим высокие уровни обще-
го холестерина и липопротеинов 
низкой плотности, назначается 
комбинированная терапия: статин 
+ УДХК 15 мг/кг курсом от 3 до 
6 мес, до нормализации уровня 
аминотрансфераз (рис. 2). При 
гипераминотрансфераземии выше 
3  норм показана монотерапия 

ния свободных радикалов и пода-
влением процессы перекисного 
окисления липидов.

Апоптознормализующий эф- 
фект УДХК проявляется ингиби-
рованием классического мито-
хондриального (внутреннего) пути 
апоптоза, снижением выхода 
цитохрома  С; участием в предот-
вращении «внешнего» пути апоп-
тоза, модулированием экспрессии 
генов на клеточной мембране; вза-
имодействием с ядерными рецеп-
торами стероидов; снижением 
уровня ионизированного кальция в 
цитоплазме гепатоцитов; нормали-
зацией апоптотических процессов 
в клетке, регуляцией уровня про- 
и антиапоптотических протеинов 
(Bcl-2 и др.).

Многообразие биохимиче-
ских и иммунологических эффек-
тов УДХК определяет возмож-
ность ее назначения при любой 
клинической форме НАЖБП. 
Эффективность УДХК при НАЖБП 
обусловлена патогенетической 
обоснованностью назначения 
препарата, поскольку он воздей-
ствует на большинство факторов 
и первого, и второго «ударов» в 
развитии болезни, о которых было 
сказано выше. 

Наиболее изученным препара-
том УДХК в России, занимающим 
свыше 80% сегмента препара-
тов УДХК, по данным IMS (2010), 
является Урсосан (ПРО.МЕД.ЦС 
Прага а.о.). Средняя суточная доза 
Урсосана при НАЖБП составляет 
10–15 мг/кг в 2–3 приема, дли-
тельность терапии – 6–12 мес и 
более.

Дополнительным, а возможно 
и основным аргументом в пользу 
выбора УДХК среди других гепато-
протекторов, является ингибирую-
щий эффект на фермент ГМГ-КоА-
редуктазу, участвующий в синтезе 
эндогенного холестерина, вслед-
ствие чего препарат может поло-
жительно влиять на дислипидемию, 
что позволяет использовать УДХК в 
качестве альтернативной гиполи-

Липидный спектр

Дислипидемия + МС =
высокий риск сердечно-
сосудистых осложнений

Статины + УДХК

АсАТ / АлАТ 
<3 норм

АсАТ /АлАТ

АсАТ / АлАТ 
>3 норм

УДХК 
в течение 3-х нед

Рис. 2. Алгоритм лечения больных с дислипидемией и НАСГ при метаболическом 
синдроме

WWW.M-VESTI.RU




