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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
представляет собой обширный континуум заболева-
ний печени, начинающихся со стеатоза, прогрессиру-
ющих через неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) 
в фиброз и цирроз печени, а затем и гепатоцеллюляр-
ную карциному [1, 6, 13, 15, 30, 51, 62]. Во всем мире 
отмечается неуклонный рост распространенности 
НАЖБП [13, 30, 51, 62]; согласно последним стати-
стическим данным, примерно 25,24% населения зем-
ного шара страдает этой патологией [62].

Течение НАЖБП ассоциировано с различными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), что 
объясняют наличием у этих патологий общих факто-
ров риска, в частности метаболического синдро-
ма (МС) [1, 6, 15, 30, 51, 62]. Представлено множество 
доказательных данных, подтверждающих развитие 
ССЗ и НАЖБП на фоне исходного МС, при этом и пе-
чень и сердечно-сосудистая система рассматриваются 
как органы-мишени МС [30, 50, 51]. Учитывая рост 
распространенности НАЖБП и ССЗ, общность пато-
генеза, значительное экономическое бремя, свой-
ственное этим двум патологиям, внимание медиков 
направлено на разработку эффективных средств лече-
ния указанных нозологических форм. В данном обзо-
ре представлены сведения, раскрывающие сходство 
патогенеза НАЖБП, МС, атеросклероза и терапев-
тические возможности урсодезоксихолевой кисло-
ты (УДХК) в их коррекции.

НАЖБП и ССЗ: общность патофизиологиче-
ских механизмов

В настоящее время описаны различные патофи-
зиологические механизмы, объясняющие взаимос-
вязь НАЖБП и ССЗ (рис. 1). В фундаментальном об-
зоре S. Francque et al. обобщается сущность многих 

патогенетических процессов и подчеркивается кли-
ническая значимость атеросклероза, первым шагом 
к развитию которого является эндотелиальная дис-
функция [17]. Нарушение работы эндотелиальных 
клеток происходит под действием целого ряда факто-
ров, в частности на фоне увеличения концентрации 
диметиларгинина, эндогенного антагониста синтазы 
оксида азота [17, 26, 41, 51], что также характерно 
для НАЖБП. Другим фактором, провоцирующим 
развитие эндотелиальной дисфункции, признана ги-
пергомоцистеинемия, часто развивающаяся у боль-
ных НАЖБП вследствие изменения метаболизма 
метионина и последующего изменения синтеза/ка-
таболизма гомоцистеина в печени [40, 41, 51]. Гипер-
гомоцистеинемия предрасполагает к росту рези-
стентности внутрипеченочных сосудов, что приводит 
к снижению образования окиси азота, инициации 
окислительного стресса и активации тромбоцитов. 
Немаловажную роль в возникновении НАЖБП отво-
дят циркулирующим маркерам системного воспаления 
(интерлейкину-6, -1b, высокочувствительному C-реак-
тивному белку, фактору некроза опухоли a, раствори-
мой молекуле внутриклеточной адгезии-1, изменению 
индекса фенотипа макрофагов (M1/M2)) [13, 16, 30, 
51, 62]. Системный вялотекущий воспалительный от-
вет усиливает эндотелиальную дисфункцию и образо-
вание атеросклеротических бляшек, предрасполагает 
к изменению сосудистого тонуса и уменьшению по-
ток-опосредованной дилатации [51].

Печень играет важную роль в метаболизме липи-
дов, в ней протекают несколько процессов: липоге-
нез, расщепление липидов, синтез и секреция 
 сывороточных липопротеинов. Течение НАЖБП 
 ассоциировано с проатерогенными изменениями 
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липидного спектра крови: повышением концентра-
ции триглицеридов (ТГ), липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и липопротеинов очень низкой 
плотности (ЛПОНП), снижением липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП) [10, 12, 45, 48]. Подоб-
ные изменения характерны для пациентов с ожире-
нием, сахарным диабетом (СД) 2-го типа, МС: зна-
чимый рост концентрации ЛПОНП связывают с вы-
соким содержанием в плазме крови свободных 
жирных кислот, жировой инфильтрацией печени. 
В свою очередь увеличение сывороточной концен-
трации ЛПОНП, ЛПНП приводит к активации вос-
паления в печеночной дольке, независимо от нали-
чия/отсутствия стеатоза [35, 51]. При прогрессирова-
нии НАЖБП усиливается атерогенность изменений 
липидного спектра: у больных НАСГ уменьшается 
размер частиц и максимальный  диаметр ЛПНП, по-
вышается уровень фракции  ЛПНП-IVb, снижается 
уровень ЛПВП-2b, что свидетельствует о высоком 
риске развития ССЗ [8].

Прогредиентное течение НАЖБП тесно связано 
с возникновением и нарастанием инсулинорези-
стентности (ИР), которая также является фактором 
риска ССЗ [41, 51]. Ожирение и избыток жирных 
кислот не только приводят к развитию мышеч-
ной ИР, но и индуцируют невосприимчивость гепа-
тоцитов к инсулину, уменьшая клиренс последнего 
[10, 51]. Механизм печеночной ИР при НАЖБП свя-
зывают с увеличением содержания в гепатоцитах ди-
ацилглицерола, который, активируя протеинкина-
зу С, способствует снижению инсулиновой сигнали-
зации [3]. Накопление жира в печени сопровождается 

супрессией/подавлением эн-
догенной выработки глюко-
зы, что также стимулиру-
ет ИР [51]. Избыток жирных 
кислот усиливает внутрипече-
ночный окислительный стресс, 
что еще больше ухудшает ин-
сулиновую сигнализацию в пе-
чени [32, 51]. Зафиксирована 
зависимость между выражен-
ностью ИР и гистологической 
степенью тяжести НАСГ [31]. 
Исследователи установили, 
что прогрессирование степе-
ни фиброза ассоциировано 
с усилением ИР (индекс 
 НОМА2-IR), снижением уров-
ня остеокальцина, паратирео-
идного гормона, витамина D. 
По мнению этой группы уче-
ных, независимыми предикто-
рами прогрессирования фи-
броза при НАСГ являются МС 
(отношение шансов (ОШ) 9,3; 
95% доверительный интервал 
(ДИ) 0,99–87,5; р=0,052), СД 
(ОШ 12,8; 95% ДИ 1,2–137,4; 
р=0,035) [31].

Определены дополнитель-
ные факторы, усиливающие 

атерогенез и нестабильность бляшек при НАЖБП. 
К ним относят формирование центрозональных ар-
терий и микрососудов в печени, что является свиде-
тельством активного ангиогенеза [19], увеличение 
сывороточной концентрации фактора роста сосуди-
стого эндотелия (VEGF), возрастание печеночной 
экспрессии VEGF и рецепторов VEGF при НАЖБП, 
развитие эндотелиальной дисфункции [9, 16]. Счи-
тается, что повышение содержания VEGF ассоции-
ровано с атерогенезом, нестабильностью бляшек, 
развитием ССЗ. Возрастание риска атеросклероза 
у больных НАЖБП связывают с увеличением актив-
ности протромботических факторов [54], кишечным 
дисбиозом, который способствует возникновению 
как НАЖБП, так и ССЗ посредством изменения се-
креции желчных кислот, триметиламина, коротко-
цепочечных жирных кислот [4].

Структурные изменения, происходящие на ран-
них стадиях НАЖБП, способны оказывать небла-
гоприятное влияние на сердце, провоцируя реорга-
низацию левого желудочка, увеличение его массы 
и развитие диастолической дисфункции. Повыше-
ние портального давления, развивающееся при 
НАЖБП, обусловлено изменением морфологии 
синусов, уменьшением синусоидального кровото-
ка, повышением внутрипеченочной резистентно-
сти, особенно при прогрессировании болезни с раз-
витием фиброза [16]. НАЖБП предрасполагает 
к увеличению площади поверхности тела, что так-
же в свою очередь увеличивает давление в левом 
желудочке, сердечный выброс и перегрузку объе-
мом [21, 51, 56].

Рис. 1. наЖбП увеличивает риск сердечно-сосудистых заболеваний: патофизио-

логические механимзы (по е. Stahl at al., 2019 [51]).
иР — инсулинорезистентность, ССз — сердечно-сосудистые заболевания,  
ФнО — фактор некроза опухоли, ил — интерлейкин.
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Клиническая значимость взаимосвязи 
НАЖБП и ССЗ

Атеросклероз. В ряде исследований доказана 
взаимосвязь атеросклероза, одного из самых значи-
мых факторов риска развития и прогрессирования 
ишемической болезни сердца, с НАЖБП. В клиниче-
ской практике выраженность атеросклероза оцени-
вают по толщине комплекса интима-медиа (ТКИМ) 
сонных артерией и степени кальцификации коро-
нарных артерий (ККА). В клинических исследова-
ниях, метаанализах зафиксирована значимая связь 
между этими маркерами атеросклероза и НАЖБП 
[20, 25, 28, 46, 59]. В метаанализе 7 исследований 
(n=3497) не только подтверждена зависимость меж-
ду НАЖБП и ТКИМ, но и отмечено увеличение 
ТКИМ у таких больных в среднем на 13% [49]. 
В другом метаанализе, сравнивавшем ККА у 16 433 
больных НАЖБП и 41 717 представителей кон-
трольной группы, подчеркнута зависимость между 
наличием НАЖБП и ККА [24]. Крупный метаанализ 
(n=85 395, из которых 29 493 страдали НАЖБП) 
подтвердил увеличение риска развития субклиниче-
ского атеросклероза по сравнению с участниками, 
не имевшими НАЖБП (ОШ 1,60; 95% ДИ 1,45–
1,78). В подгруппе больных НАЖБП зафиксировано 
увеличение ТКИМ (ОШ 1,74; 95% ДИ 1,47–2,06), 
артериальной жесткости (ОШ 1,56; 95% ДИ 1,24–
1,96), ККА (ОШ 1,40; 95% ДИ 1,22–1,60) и эндоте-
лиальной дисфункции, оцененной по поток-опосре-
дованной дилатации (ОШ 3,73; 95% ДИ 0,99–14,09), 
по сравнению с контролем [63].

Помимо субклинического атеросклероза, больным 
НАЖБП свойственна высокая вероятность возникно-
вения клинически значимого атеросклероза, требую-
щего проведения чрескожной коронарной интервен-
ции [58]. Примечательно, что бляшки высокого риска 
разрыва чаще обнаруживают у пациентов с НАЖБП 
по сравнению с лицами, не имеющими такой патоло-
гии (59,3% vs 19,0%, соответственно; p<0,001) [43]. 
Зафиксирована достоверная взаимосвязь между нали-
чием НАЖБП и формированием бляшки высокого 
риска, которая оставалась значимой даже после введе-
ния поправки на степень тяжести и протяженность ко-
ронарного атеросклероза, традиционные факторы ри-
ска (ОШ 2,13; 95% ДИ 1,18–3,85) [43].

Кардиоваскулярный риск. В настоящее время 
не вызывает сомнений утверждение об увеличении 
кардиоваскулярного риска у больных НАЖБП. До-
полнительный анализ данных известного Фремин-
гемского исследования подтвердил, что накопление 
жира в печени ассоциировано с ростом систолическо-
го и диастолического артериального давления, гли-
кемии натощак, уровня ТГ, т. е. c прогрессированием 
известных кардиоваскулярных факторов риска [5].

В еще одном недавно опубликованном исследова-
нии, в котором приняли участие бессимптомные па-
циенты (n=1965), НАЖБП диагностировали почти 
у половины участников (n=975) [38]. У больных 
НАЖБП чаще диагностировали МС (33% vs 7%; 
р<0,001), фиксировали высокий кардиоваскуляр-
ный риск, оцененный по Фремингемской шкале 
(8,7%±6,4% vs 5,4%±5,2%; p<0,001), по сравнению 

с пациентами без стеатоза. Исследователи подтвер-
дили наличие значимой корреляционной взаимосвя-
зи между значениями шкалы NAFLD Fibrosis Score 
и Фремингемской шкалы кардиоваскулярного риска 
(r=0,29; р<0,001), при этом наибольший кардиова-
скулярный риск зафиксировали у пациентов с выра-
женным фиброзом печени (F3–4; 11,7±5,4) по срав-
нению с умеренно выраженным фиброзом 
(10,9±6,3) [38]. Значения NAFLD Fibrosis Score при-
знаны независимым предиктором высокого кардио-
васкулярного риска (ОШ 1,30; 95% ДИ 1,09–1,54; 
p=0,003). «Сопутствующая НАЖБП может исполь-
зоваться для оценки сердечно-сосудистого риска 
и прогнозирования кардиоваскулярных исходов», — 
считают D. Niederseer et al. [38].

Уделяется большое внимание изучению взаимо-
связи между НАЖБП, ИР, СД и ССЗ [42, 53]. В одном 
проспективном исследовании (n=1051) показано, что 
обнаружение КТ-признаков стеатоза печени ассоции-
ровано с достоверным увеличением риска развития 
СД 2-го типа (ОШ 1,43; 95% ДИ 1,09–1,88) [33]. Эта 
зависимость подтверждена в метаанализе (n=296 439) 
А. Mantovani et al.: риск возникновения СД у больных 
НАЖБП в 2,2 раза превышал таковой в когорте паци-
ентов без стеатоза (ОШ 2,22; 95% ДИ 1,84–2,60), при-
чем в когорте пациентов с выраженным фиброзом 
печени вероятность развития СД возрастала более 
чем в 4 раза (ОШ 4,27; 95% ДИ 3,54–5,94) [36]. Высо-
кие уровни аланинаминотрансферазы, γ-глутамил-
транспептидазы признаны предикторами развития 
ИР и СД 2-го типа: увеличение значений этих показа-
телей всего на 1 единицу ассоциировано с возрастани-
ем риска СД соответственно в 1,83 (95% ДИ 1,57–
2,14) и 1,92 (95% ДИ 1,66–2,21) раза [18]. Факт взаи-
мосвязи НАЖБП и СД имеет большое клиническое 
значение, ведь распространенность ССЗ при комби-
нации этих патологий резко возрастает по сравнению 
с таковой у пациентов, больных только СД (ОШ 1,6; 
95% ДИ 1,2–1,8) [52].

НАЖБП и кардиоваскулярные события. Пока-
зано, что высокий риск ССЗ, свойственный больным 
НАЖБП, может еще больше возрастать, если паци-
ент перенес острый коронарный синдром. М. Keskin 
et al. доказали, что госпитальная летальность боль-
ных инфарктом миокарда с подъемом сегмента S–T 
(n=360) значительно увеличивается при наличии тя-
желой НАЖБП; подобная зависимость зафиксирова-
на в отношении смертности в течение 3 последующих 
лет [27]. Авторы другого исследования, наблюдая за 
пациентами, перенесшими чрескожное коронарное 
вмешательство по поводу инфаркта миокарда с по-
вышением сегмента S–T, не имевшими сопутствую-
щего СД (n=186), констатировали неблагоприятное 
влияние НАЖБП на течение кардиологической пато-
логии [14]. У больных тяжелой НАЖБП (≥3 баллов) 
реже восстанавливалась перфузия миокарда (степень 
окрашивания миокарда контрастом соответственно 
37% vs 12%; р<0,0001), отсутствовало разрешение 
сегмента S–T (27% vs 9%; р=0,001), чаще развива-
лись серьезные коронарные события (мajor аdverse 
сardiac еvents —  MACE, 31% vs 8%; р<0,0001) по 
сравнению с пациентами без НАЖБП. Тяжелый 
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стеатоз печени (≥3 баллов) признан независимым 
предиктором невосстановления перфузии миокарда 
(ОШ 2,856, 95% ДИ 1,214–6,225; p=0,033), отсут-
ствия разрешения сегмента S–T (OШ 2,862; 95% ДИ 
1,242–6,342; p=0,031), неблагоприятного внутриго-
спитального прогноза (риск развития МАСЕ: ОШ 
2,454; 95% ДИ 1,072–4,872; p=0,048) [14].

В ряде исследований изучалось влияние НАЖБП 
на кардиоваскулярную смертность. G. Targher et al. 
опубликовали метаанализ 16 исследований 
(n=34 043), в котором анализировали вероятность до-
стижения таких первичных конечных точек, как ле-
тальный исход, инфаркт миокарда, инсульт, коронар-
ная реваскуляризация [52]. Оказалось, что больным 
НАЖБП свойственен более высокий риск фатальных 
и/или нефатальных кардиоваскулярных событий по 
сравнению с пациентами без НАЖБП (ОШ 1,64; 
95% ДИ 1,26–2,13). Тяжелое течение НАЖБП (кото-
рое диагностировали при комбинации таких факто-
ров, как инструментальные признаки стеатоза, повы-
шение уровня γ-глутамилтранспептидазы, высокие 
значения шкалы фиброза NAFLD или выраженная 
гистологическая активность) ассоциировалось с фа-
тальными/нефатальными кардиоваскулярными со-
бытиями (ОШ 2,58; 95% ДИ 1,78–3,75) [52].

Метаанализ 6 исследований (n=25 837) также 
подтвердил, что кардиоваскулярные события (ин-
фаркт миокарда, стенокардия, инсульт, транзитор-
ная ишемическая атака, сердечно-сосудистая смерть, 
коронарная или периферическая реваскуляризация, 
стеноз >50% коронарных артерий по данным ангио-
графии) достоверно чаще развиваются у больных 
НАЖБП по сравнению с пациентами, не имеющими 
такой патологии (относительный риск (ОР) 1,77; 
95% ДИ 1,26–2,48) [34].

По данным S. Wu et al., выполнивших метаанализ 
34 исследований (n=165 000), не только НАЖБП ас-
социирована с высоким риском ССЗ (ОР 1,81; 95% ДИ 
1,23–2,66), но и НАСГ (ОШ 2,97; 95% ДИ 1,03–
8,52) [60]. Подтверждена взаимосвязь НАЖБП с дру-
гими факторами риска ССЗ, в том числе артериальной 
гипертензией (обобщенный ОР 1,24; 95% ДИ 1,14–
1,36), атеросклерозом (обобщенный ОР 1,32; 95% ДИ 
1,07–1,62) [51]. Приведенные исследования подтвер-
ждают увеличение кардиоваскулярного риска у боль-
ных НАЖБП, особенно при тяжелом течении стеато-
за и НАСГ, однако взаимосвязь между общей и кардио-
васкулярной смертностью менее очевидна.

УДХК: возможность коррекции НАЖБП, МС 
и атеросклероза

В настоящее время фармакотерапия НАЖБП еще 
продолжает разрабатываться; доминирующим по-
стулатом медикаментозного лечения является воз-
действие на основные патогенетические механизмы 
ее развития: окислительный стресс, ИР [6, 11, 15]. 
Среди множества препаратов, эффективность кото-
рых в лечении НАЖБП тщательно анализируется, 
особое место занимает УДХК — третичная желчная 
кислота, обладающая доказанным цитопротектор-
ным, холеретическим, антиапоптическим, иммуно-
модулирующим, антихолестатическим, антифибро-
тическим действием [2, 11, 13, 22]. С одной стороны, 

гепатопротекторная активность УДХК доказана при 
разных заболеваниях печени аутоиммунного, холе-
статического, вирусного, метаболического (НАЖБП) 
генеза [22]. Установлено, что монотерапия УДХК из 
расчета 23–35 мг/кг в сутки на протяжении 3–24 ме-
сяцев улучшает функциональные показатели печени 
при НАСГ, снижает активность цитолитического 
и холестатического синдромов, уменьшает выражен-
ность стеатоза и фиброза [55, 61].

С другой стороны, помимо выраженного гепато-
протекторного действия, УДХК обладает дополни-
тельными плейотропными свойствами (антиокси-
дантным, гиполипидемическим, антиатеросклероти-
ческим, кардиопротекторным, вазодилатирующим, 
противовоспалительным), которые приобретают осо-
бое значение при НАЖБП, ассоциированной с высо-
ким кардиоваскулярным риском.

В ряде клинических и экспериментальных работ 
доказана способность монотерапии УДХК улучшать 
липидный профиль, повышать уровень ЛПВП 
и аро А1 [39], а также усиливать гиполипидемическое 
действие других препаратов [29]. Так, комбинация 
УДХК с омега-3 жирными кислотами в эксперименте 
приводила к более значимому торможению накопле-
ния ТГ в печени у мышей, страдавших НАСГ, и выра-
женному снижению экспрессии белка, связывающего 
стеролрегулирующие элементы (SREBP-1), по срав-
нению с таковым, достигнутым на фоне диеты и мо-
нотерапии омега-3 жирными кислотами [29]. Данный 
эффект объясняют способностью УДХК влиять на ак-
тивность сигнального пути AKT/mTOR/SREBP-1, яв-
ляющегося основной системой регулирования мета-
болизма липидов в гепатоцитах [23]. В эксперимен-
тальной модели НАЖБП показано, что УДХК 
препятствует накоплению жиров в гепатоцитах и ос-
лабляет стеатоз, вызванный введением олеиновой 
кислоты, а также подавляет активность AKT, mTOR, 
CRTC2 и снижает экспрессию nSREBP-1 [23].

Аддитивное гипохолестеринемическое действие 
УДХК отмечено исследователями, назначавшими ге-
патопротектор в комбинации со статином [37, 47]. 
Сочетанное лечение НАСГ розувастатином и УДХК 
позволило не только добиться выраженного сниже-
ния уровня ТГ по сравнению с монотерапией розува-
статином, но и снизить дозу последнего [47]. Назна-
чение УДХК лицам с высоким кардиоваскулярным 
риском и сопутствующей патологией печени, желче-
выводящих путей (n=262) сопровождалось относи-
тельно быстрой стабилизацией уровня общего холе-
стерина и ЛПНП, причем пациенты, принимавшие 
УДХК на протяжении 6 месяцев, чаще достигали 
 целевых значений общего холестерина и ЛПНП 
в  отличие от больных, ранее завершивших прием ге-
патопротектора (37% vs 20% соответственно; 
р=0,01) [37]. Авторы исследования подчеркнули це-
лесообразность комбинации УДХК со статинами, 
ведь помимо предотвращения повышения активно-
сти печеночных трансаминаз прием гепатопротекто-
ра позволял уменьшить проатерогенные изменения 
липидного спектра крови [37].

Интересный факт, зафиксированный G. Troisi et 
al. в виде нормализации уровня гликемии 
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и уменьшения явлений ИР у гериатрических боль-
ных НАЖБП и НАСГ (n=87) [55], был подтвержден 
в ряде других клинических исследований [2, 13], что 
позволило А. Sánchez-García детально проанализиро-
вать эту особенность в рамках систематического об-
зора и метаанализа [44]. Изучив результаты семи ис-
следований, ученые подтвердили способность УДХК 
влиять на такие компоненты МС, как гипергликемия 
и ИР. Оказывается, прием УДХК сопровождается до-
стоверным снижением уровня гликемии натощак 
(взвешенная разность средних (ВРС) –3,30 мг/дл; 
95% ДИ от –6,36 до –0,24; p=0,034), гликозилиро-
ванного гемоглобина (ВРС –0,41 мг/дл; 95% ДИ от 
–0,81 до –0,01; p=0,042) [44]. УДХК позволяет умень-
шить выраженность ИР за счет достоверного сниже-
ния сывороточной концентрации инсулина (ВРС 
–1,50 мг/дл; 95% ДИ от –2,81 до –0,19; p=0,025) 
и некоторого уменьшения индекса HOMA-IR (ВРС 
–0,20 мг/дл; 95% ДИ от –0,42 до 0,01; p=0,057) [44].

Антиатеросклеротические свойства УДХК описа-
ны в экспериментальной модели НАЖБП [7]. J. Chung 
et al. установили, что введение этого гепатопротекто-
ра в культуру клеток, а также лабораторным живот-
ным сопровождалось снижением активности стресса 
эндоплазматического ретикулума [7]. Данный факт 
ассоциировался с уменьшением экспрессии X-box 
связывающего белка-1, CEBP-гомологичного белка. 
Терапия УДХК сопровождалась снижением адгезии 
моноцитов и активности апоптоза в эндоплазматиче-
ском ретикулуме, что проявлялось торможением об-
разования атеросклеротических бляшек [7].

Антиатерогенные и вазодилатирующие свойства 
УДХК подчеркиваются в работе В. Ozel Coskun et al., 
которые продемонстрировали способность УДХК 
влиять на ТКИМ [39]. Назначая больным гистологи-
чески подтвержденным НАСГ (n=30) УДХК в дозе 
15 мг/кг в сутки на протяжении 6 месяцев, исследова-
тели отметили не только достоверное снижение ак-
тивности цитолитического синдрома, но и снижение 
значений индекса НОМА-IR (с 3,4±1,89 до 2,06±1,68; 

р<0,001), рост концентрации ЛПВП (с 42,9±7,1 до 
45,5±9,8; р=0,037) и аро А1 (с 127,6±17,7 до 
135,9±22,2; р=0,02). Значимое улучшение липидного 
профиля сопровождалось уменьшением ТКИМ сон-
ных артерий (0,56±0,15 до 0,47±0,12; р=0,001) [39]. 
Ученые полагают, что данный эффект обусловлен 
способностью УДХК уменьшать явления ИР и реко-
мендуют продолжить изучение благоприятных 
свойств этого гепатопротектора [39].

Таким образом, НАЖБП ассоциирована с высо-
ким кардиоваскулярным риском, максимальное воз-
растание которого следует ожидать у пациентов 
с выраженным фиброзом (F3–F4 по шкале NAFLD 
Fibrosis Score). Данная особенность обусловлена 
сходством патогенетических механизмов, провоци-
рующих развитие ССЗ и НАЖБП: эти патологии 
возникают на фоне МС, системной ИР, окислитель-
ного стресса, изменения метаболизма липидов. Те-
чение обоих нозологических форм предрасполагает 
к развитию эндотелиальной дисфункции и форми-
рованию/дестабилизации атеросклеротических 
бляшек. Прогрессирование НАЖБП ассоциирует-
ся с увеличением ТКИМ, ККА, что сопровождает-
ся возрастанием риска развития субклинического 
и клинически значимого атеросклероза. УДХК (Ур-
соност, представляемый компанией Organosyn Life 
Sciences) уменьшает выраженность системного вос-
палительного ответа и окислительного стресса, улуч-
шает метаболизм липидов, усиливает гиполипиде-
мическое действие статинов, уменьшает степень 
 гипергликемии и ИР, тормозит образование атеро-
склеротических бляшек, оказывает вазодилатирую-
щее действие. Наличие значимых плейотропных 
свойств в сочетании с выраженной цитопротектор-
ной, холеретической, антиапоптической, антихоле-
статической, иммуномодулирующей активностью 
позволяет включать УДХК (Урсоност) в схемы лече-
ния НАЖБП, НАСГ с целью уменьшения клиниче-
ских проявлений атеросклероза и профилактики 
прогрессирования ИР, ССЗ.
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неалкогольная жировая болезнь печени (наЖбП) явля-

ется одной из самых известных патологий печени, рас-

пространенность которой неуклонно возрастает во всем 
мире. Сердечно-сосудистые заболевания (ССз) пред-

ставляют собой другую группу широко распространен-

ных заболеваний, которые имеют сходные патофизиоло-

гические механизмы с наЖбП. ССз и наЖбП возникают 
на фоне метаболического синдрома, системной инсули-

норезистентности, окислительного стресса, изменения 
метаболизма липидов. Течение обоих нозологических 
форм предрасполагает к развитию эндотелиальной дис-

функции и формированию/дестабилизации атероскле-

ротических бляшек. Прогрессирование наЖбП ассоции-

руется с увеличением толщины комплекса интима- медиа, 
кальцификацией коронарных артерий, что сопровождает-
ся возрастанием риска развития субклинического и кли-

нически значимого атеросклероза. больным наЖбП 
свойственен высокий кардиоваскулярный риск, макси-

мальное возрастание которого следует ожидать у пациен-

тов с выраженным фиброзом (f3–f4 по шкале nafLD 
fibrosis Score). Урсодезоксихолевая кислота умень-

шает выраженность системного воспалительного ответа 
и окислительного стресса, улучшает метаболизм липи-

дов, усиливает гиполипидемическое действие статинов, 
уменьшает степень гипергликемии и инсулинорезистент-
ности, тормозит образование атеросклеротических бля-

шек, оказывает вазодилатирующее действие. наличие 
значимых плейотропных свойств в сочетании с выра-

женной цитопротекторной, холеретической, антиапопти-

ческой, антихолестатической, иммуномодулирующей 
активностью позволяет включать урсодезоксихолевую 
кислоту в схемы лечения наЖбП, неалкогольного стеато-

гепатита с целью уменьшения клинических проявлений 
атеросклероза и профилактики прогрессирования ССз.
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неалкогольна жирова хвороба печінки (наЖХП) є 
однією з найвідоміших патологій печінки, пошире-

ність якої неухильно зростає в усьому світі. Серце-

во-судинні захворювання (ССз) є іншою групою ши-

роко поширених захворювань, які мають подібні 
патофізіологічні механізми з наЖХП. ССз і наЖХП 
виникають на тлі метаболічного синдрому, систем-

ної інсулінорезистентності, окисного стресу, зміни 
метаболізму ліпідів. Перебіг обох нозологічних 
форм призводить до розвитку ендотеліальної дис-

функції та формування/дестабілізації атеросклеро-

тичних бляшок. Прогресування наЖХП асоціюється 
зі збільшенням товщини комплексу інтими-медіа, 
кальцифікацією коронарних артерій, що супрово-

джується зростанням ризику розвитку субклінічного 
і клінічно значимого атеросклерозу. Хворим на 
наЖХП властивий високий кардіоваскулярний ри-

зик, максимальне зростання якого слід очікувати у 
пацієнтів з вираженим фіброзом (f3–f4 за шкалою 
nafLD fibrosis Score). Урсодезоксихолева кислота 
зменшує виразність системної запальної відповіді і 
окисного стресу, покращує метаболізм ліпідів, поси-

лює гіполіпідемічну дію статинів, зменшує ступінь 
гіперглікемії та інсулінорезистентності, гальмує 
утворення атеросклеротичних бляшок, сприяє вазо-

дилатації. наявність значних плейотропних власти-

востей в поєднанні з виразною цитопротекторною, 
холеретичною, антиапоптичною, антихолестатич-

ною, імуномодулюючою активністю дозволяє вклю-

чати урсодезоксихолеву кислоту в схеми лікування 
наЖХП, неалкогольного стеатогепатиту з метою 
зменшення клінічних проявів атеросклерозу і про-

філактики прогресування ССз.
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non-alcoholic fatty liver disease (nafLD) is one of the 
most common liver pathologies, the prevalence of which 
is steadily increasing worldwide. Cardiovascular disease 
(CVD) is another group of common diseases that have 
similar pathophysiological mechanisms with nafLD. 
CVD and nafLD occur against the background of meta-

bolic syndrome, systemic insulin resistance, oxidative 
stress, altered lipid metabolism. the course of both dis-

en eases predisposes to the development of endothelial 
dysfunction and formation/instability of atherosclerotic 
plaques. the progression of nafLD is associated with an 
increase of the thickness of intima-media complex and 
calcification of coronary arteries, which is accompanied 
by an increased risk of subclinical and clinically signifi-

cant atherosclerosis development. Patients with nafLD 
have a high cardiovascular risk, the maximum increase 
of which should be expected in patients with severe fibro-

sis (f3–f4 on the nafLD fibrosis Score scale). Ursode-

oxycholic acid reduces the severity of systemic inflamma-

tory response and oxidative stress, improves lipid metab-

olism, increases the hypolipidemic effect of statins, re-

duces the degree of hyperglycemia and insulin resis-

tance, inhibits the formation of atherosclerotic plaques, 
has vasodilating effect. the presence of significant pleio-

tropic properties in combination with apparent cytopro-

tective, choleretic, antiapoptic, anticholestatic, immuno-

modulatory activity allows to include ursodeoxycholic 
acid in nafLD treatment, non-alcoholic steatohepatitis 
in order to reduce the clinical manifestations of athero-

sclerosis and prevent CVD progression.


