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Аннотация
Цель. Исследовать влияние урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) на степень стеатоза, показатели углеводного, липидного обмена, массы 
тела у больных сахарным диабетом (СД) 2-го типа в сочетании с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП). 
Материалы и методы. Проспективное когортное сравнительное исследование включало 36 пациентов с СД и НАЖБП. Пациенты получа-
ли УДХК в дозе 15 мг/кг/сут в течение 6 мес, а также соблюдали рекомендации по изменению образа жизни с помощью диеты и физичес-
ких упражнений. Для сравнения результатов, полученных в ходе исследования, набрана контрольная группа пациентов, соответствующая 
критериям включения в исследование. Статистический анализ включал в себя оценку нормальности распределения количественных 
показателей с последующим определением средних значений и стандартного отклонения или медиан и квартилей в зависимости от ха-
рактера распределения, определен коэффициент достоверности по Стьюденту, по Вилкоксону. Статистическая обработка проведена в 
программе Statistica 10.
Результаты. По результатам исследования отмечена положительная динамика в изменении выраженности жирового гепатоза. В ходе 
исследования достигнуто статистически значимое снижение уровня аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы в группе, 
принимающей УДХК (Урсофальк). Результаты нашего исследования показали, включение УДХК (Урсофальк) в комплексную сахаросни-
жающую терапию дает дополнительное улучшение показателей углеводного обмена. Полученные показатели в ходе исследования де-
монстрируют положительное влияние УДХК на снижение массы тела. Наибольший результат достигнут в снижении объема талии, что 
является положительным прогностическим фактором в снижении развития и прогрессирования НАЖБП, СД и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Положительные изменения наблюдались в отношении липидного профиля.
Заключение. Проведенное исследование продемонстрировало положительный эффект препарата УДХК (Урсофальк) на уменьшение 
степени стеатоза печени, на показатели углеводного, липидного обмена, массу тела у пациентов с СД в сочетании с НАЖБП.
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Abstract
Aim. To investigate the effect of ursodeoxycholic acid (UDCA) on the degree of steatosis, indicators of carbohydrate, lipid metabolism, body 
weight in patients with type 2 diabetes mellitus (DM) in combination with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD).
Materials and methods. A prospective cohort comparative study included 36 patients with DM and NAFLD. Patients received UDCA at a dose 
of 15 mg/kg/day for 6 months, and also followed the recommendations for lifestyle changes through diet and exercise. To compare the results 
obtained during the study, a control group of patients was recruited that met the criteria for inclusion in the study. The statistical analysis included 
an assessment of the normality of the distribution of quantitative indicators, followed by the determination of the mean values and standard 
deviation or medians and quartiles, depending on the nature of the distribution, the reliability coefficient was determined by the Student, by 
Wilcoxon. Statistical processing was carried out in the Statistica 10 program.
Results. According to the results of the study, a positive trend was noted in the change in the severity of fatty hepatosis. During the study, a 
statistically significant decrease in the level of ALT, AST was achieved in the group receiving UDCA (Ursofalk). The results of our study showed 
that the inclusion of UDCA (Ursofalk) in complex hypoglycemic therapy provides an additional improvement in carbohydrate metabolism. 
The obtained indicators in the course of the study demonstrate the positive effect of UDCA on weight loss. The greatest result was achieved 
in reducing waist, which is a positive prognostic factor in reducing the development and progression of NAFLD, diabetes and cardiovascular 
diseases. Positive changes were observed in relation to the lipid profile.
Conclusion. The study demonstrated the positive effect of the drug UDCA (Ursofalk) on reducing the degree of liver steatosis, on carbohydrate, 
lipid metabolism, body weight in patients with DM in combination with NAFLD.
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Введение
Одно из самых распространенных заболеваний в мире – 

сахарный диабет (СД), а неалкогольная жировая болезнь пе-
чени (НАЖБП) представляет собой самое частое хроничес-
кое заболевание печени в развитых странах. В клинической 
практике сочетание СД 2-го типа (СД 2) и НАЖБП встре-
чается у 60–80% пациентов [1]. СД 2 и НАЖБП у пациента 
увеличивают риск смерти от заболевания печени в 22 раза 
по сравнению с 2–3-кратным увеличением риска смерти для 
пациентов с НАЖБП без диабета [2]. НАЖБП у пациентов 
с СД 2 связана с высоким риском сердечно-сосудистых за-
болеваний – ССЗ (основной причиной смерти пациентов с 
СД 2) [2]. Для постановки диагноза НАЖБП используется 
большое количество клинико-лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования. Диагноз неалкогольного 
стеатогепатита (НАСГ) имеет принципиальное клиничес-
кое значение из-за связи данной формы НАБЖП с форми-
рованием и прогрессированием фиброза печени. Основным 
методом диагностики НАСГ остается биопсия печени, она 
служит эталонным стандартом [3]. В настоящее время пред-
почтение отдается методам неинвазивной диагностики. 
Длительное время основным нерешенным вопросом не-
инвазивной диагностики являлось отсутствие возможнос-
ти оценить степень стеатоза печени, поэтому появление в 
клинической практике метода, позволяющего определять не 
только наличие, но и степень стеатоза, представляет инте-
рес [4]. Стеатометрия как новый метод получения и оценки 
ультразвукового изображения все шире входит в повседнев-
ную клиническую практику. По данным M. Lupşor-Platon и 
соавт., наибольшая диагностическая ценность данного ме-
тода применима при степени стеатоза 2 и 3 [5]. Современ-
ное лечение НАЖБП включает в себя нехирургические и 
хирургические методики, при этом эффективность терапев-
тических подходов остается предметом дискуссий и объяс-
няет активное их изучение. Основными задачами лечения 
пациентов с НАЖБП являются: уменьшение выраженности 
стеатоза и НАСГ, предотвращение прогрессирования забо-
левания до стадии цирроза и печеночной недостаточности, а 
также снижение кардиометаболического риска [6]. Важным 
фактором в лечении НАЖБП служит коморбидность, поэ-
тому оптимальный препарат должен обладать плейотроп-
ным действием. Известно, что урсодезоксихолевая кислота 
(УДХК) обладает цитопротективным, антиапоптотическим, 
иммуномодулирующим и антифибротическим эффектами. 
Монотерапия УДХК в дозе 12–15 мг/кг в день на протяжении 
2 лет показывает снижение активности аланинаминотранс-
феразы (АЛТ) по сравнению с плацебо, а комбинированная 
схема лечения с витамином Е приводит к снижению ги-
стологической активности [7]. Применение УДХК в более 
высоких дозах 28–35 мг/кг в день на протяжении года ассо-
циировано со снижением и нормализацией АЛТ, сыворо-
точных маркеров фиброза, улучшением гликемии и сниже-
нием инсулинорезистентности при сравнении с плацебо [8]. 
УДХК также обладает собственным гиполипидемическим 
эффектом, снижая уровень общего холестерина (ОХС) и 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) [9]. В метаанали-
зах A. Sánchez-García и соавт. (2018 г.) и L. Simental-Mendía 
и соавт. (2019 г.) показано влияние УДХК на еще один кар-

диометаболический фактор риска и в то же время один из 
факторов патогенеза НАЖБП – параметры гликемии [9, 10]. 
Все это делает УДХК многообещающей молекулой в лечении 
НАЖБП. На фармацевтическом рынке УДХК представлена 
большим разнообразием коммерческих препаратов. Оп-
тимальным препаратом УДХК является референтный для 
Евросоюза, США и Российской Федерации препарат Урсо-
фальк (Германия). Такой статус препарата базируется на ка-
честве субстанции, обширной базе, а также скорости дости-
жения максимального эффекта в оптимальные сроки.

Материалы и методы
С целью оценки влияния УДХК на показатели углевод-

ного и липидного обмена проведено проспективное ко-
гортное сравнительное исследование. Критерии включе-
ния в исследование:

•  мужчины и женщины в возрасте от 18 до 70 лет;
•  СД (с длительностью течения не менее 5 лет);
•  НАСГ, подтвержденный повышенным уровнем фер-

ментов печени (АЛТ, аспартатаминотрансферазы – 
АСТ, γ-глутамилтранспептидазы – ГГТП), индексом 
жировой дистрофии печени (Fatty Liver Index – FLI), 
индексом стеатоза печени (Hepatic Steatosis Index – 
HSI) и ультразвуковым исследованием печени.

Критерии исключения:
•  вирусный, аутоиммунный, холестатический гепатит;
•  злоупотребление алкоголем (вопросник CAGE);
•  использование препаратов с гепатотоксическим по-

тенциалом;
•  СД 1-го типа;
•  парентеральное питание;
•  голодание;
•  тяжелые соматические и психические заболевания.
На первом скрининге у пациентов оценены антропомет-

рические показатели (рост, масса тела, расчет индекса массы 
тела – ИМТ, объем талии – ОТ, объем бедер – ОБ), прове-
дены лабораторные исследования (глюкоза, гликированный 
гемоглобин – HbA1с, билирубин общий, билирубин прямой, 
АЛТ, АСТ, креатинин, мочевина, ГГТП, ОХС, ЛПНП, липо-
протеиды высокой плотности – ЛПВП, триглицериды – ТГ). 
Рассчитаны FLI (на основании ОТ, ИМТ, уровня ТГ, ГГТП), 
HSI (на основании пола, АЛТ, АСТ, ИМТ, наличия СД 2). 
Оценка степени стеатоза печени проведена на экспертном 
ультразвуковом аппарате Samsung RS85A, данные оценены 
с помощью программы КУЗ™ (TAI, TSI дБ/см/МГц), и сде-
лан расчет B-mode Hamaguchi Score System. Для проведения 
исследования использовался конвексный датчик CA1-7A. 
Пациент находился в горизонтальном положении на спи-
не. Через межреберный промежуток определялся срез тка-
ни печени. Включалась программа КУЗ™. Область интереса 
устанавливалась на глубину 2 см от капсулы печени до 8 см 
глубины, свободная от сосудов. Измерения проводили при 
задержке дыхания, однако не на глубоком вдохе. Вычисляли 
коэффициент затухания ультразвуковой волны и коэффи-
циент поглощения луча в паренхиме печени.

По результатам первого скрининга в исследование 
включены 35 пациентов (основная группа), средний воз-
раст которых составлял 58,34 года, лиц мужского пола – 17, 
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женского – 18. У всех пациентов индекс FLI – более 60, 
что подтверждало наличие стеатоза печени. HSI оказался 
более 36, что указывало на наличие НАЖБП. По данным 
технологии КУЗ, доля пациентов в основной группе с ко-
личественными значениями стеатоза S2 – 2,9% (1 пациент), 
S3 – 97,1% (34 пациента). Пациентов с стеатозом печени S1 
и S0 не отмечено. Большая часть пациентов в ходе исследо-
вания находились на таблетированной сахароснижающей 
терапии. В числе коморбидных заболеваний и патологичес-
ких состояний у пациентов отмечались: дислипидемия  – 
у  32  пациентов, ожирение – у 24, избыточная масса тела 
зарегистрирована у 9. Ожирение 1-й  степени зафиксиро-
вано у 19 пациентов, ожирение 2-й степени – у 4, ожире-
ние 3-й степени – у 1 больного. У 8 пациентов из группы 
исследования в анамнезе отмечены ССЗ и их осложнения 
(острый инфаркт миокарда и острое нарушение мозгового 
кровообращения). Пациенты с зарегистрированной дисли-
пидемией применяли гиполипидемические лекарственные 
препараты, а именно ингибиторы редуктазы гидроксиме-
тил-глютарового кофермента А. В качестве лечения НАСГ 
пациентам назначена УДХК (Урсофальк) в дозе 10–15 мг на 
1 кг массы тела на срок 6 мес, а также проведена беседа по 
коррекции образа жизни, а именно увеличение аэробных 
физических нагрузок (не менее 30 мин в день) и изменение 
режима питания (ограничение потребления легкоусвояе-
мых углеводов, жиров животного происхождения, увели-
чение потребления продуктов, обогащенных клетчаткой). 
Повторный скрининг антропометрических, лабораторных 
и инструментальных данных проведен через 6 мес.

Для сравнения результатов, полученных в ходе ис-
следования, набрана контрольная группа пациентов, со-
ответствующая критериям включения в исследование. 
У пациентов оценены антропометрические показатели 
(рост, масса тела, ИМТ, ОТ, ОБ), проведены лабораторные 
исследования (глюкоза, HbA1с, билирубин общий, билиру-
бин прямой, АЛТ, АСТ, креатинин, мочевина, ГГТП, ОХС, 
ЛПНП, ЛПВП, ТГ), рассчитаны FLI и HSI. Оценка степени 
стеатоза печени проведена на экспертном ультразвуко-
вом аппарате Samsung RS85A, данные оценены с помощью 
программы КУЗ™ (TAI, TSI дБ/см/МГц), и сделан расчет 
B-mode Hamaguchi Score System. В контрольную группу 
включены 20 пациентов. Средний возраст больных со-
ставил 58,1 года. Лиц мужского пола в исследовании – 10, 
лиц женского пола – 10. Все пациенты имели FLI более 60, 
что подтверждало наличие стеатоза печени, HSI – более 
36, что указывало на наличие НАЖБП. При количествен-
ном определении стеатоза, по данным технологии КУЗ, в 
контрольной группе все пациенты (20 человек) имели сте-
пень S3. Большая часть пациентов в ходе исследования на-
ходились на таблетированной сахароснижающей терапии. 
В  числе коморбидных заболеваний и патологических со-
стояний у пациентов зарегистрированы: дислипидемия  – 
у 17, ожирение – у 14, избыточная масса тела – у 5. Ожире-
ние 1-й  степени зафиксировано у 7 пациентов, ожирение 
2-й степени – у 4, ожирение 3-й степени – у 3. Пациенты 
с зарегистрированной дислипидемией применяли гиполи-
пидемические лекарственные препараты группы редукта-
зы гидроксиметил-глютарового кофермента А. В качестве 
лечения НАСГ пациентам рекомендовано изменение обра-
за жизни, а именно проведена беседа по коррекции пита-
ния (ограничение потребления легкоусвояемых углеводов, 
жиров животного происхождения, обогащение рациона 
продуктами, содержащими клетчатку) и увеличению еже-
дневной физической активности (аэробные физические 
нагрузки не менее 30 мин в день). Повторный скрининг 

антропометрических, лабораторных и инструментальных 
данных проведен через 6 мес.

Статистический анализ включал в себя оценку нор-
мальности распределения количественных показателей с 
последующим определением средних значений и стандарт-
ного отклонения или медиан и квартилей в зависимости 
от характера распределения, рассчитан коэффициент до-
стоверности по Стьюденту, по Вилкоксону. Статистическая 
обработка проведена в программе Statistica 10.

Результаты
По результатам исследования положительная динами-

ка на фоне проведенной терапии наблюдалась в снижении 
степени воспаления в печени и уменьшении выраженно-
сти стеатоза. В основной группе динамика изменений по-
казателей стеатоза печени по программе КУЗ: уменьшение 
степени стеатоза TSI (с 102,3 до 100,16 дБ/см/МГц; p<0,05), 
уменьшение B-mode Hamaguchi Score System (с 4,71 до 4,09; 
p<0,05). Также в основной группе положительный резуль-
тат зарегистрирован в снижении степени стеатоза TAI 
(с  0,88 до 0,85 дБ/см/МГц). Изменение ферментов печени 
в основной группе: снижение АЛТ (с 53,5 до 43,17  Ед/л; 
p<0,05), снижение АСТ (с 45,47 до 36,37 Ед/л; p<0,05), сни-
жение ГГТП (с 72,43 до 61,57). В контрольной группе от-
мечено менее выраженное снижение показателей степени 
стеатоза TSI (с 102,51 до 102,42 дБ/см/МГц). При оценке 
B-mode Hamaguchi Score System в контрольной группе 
зафиксировано снижение показателя (с 4,40 до 3,80). При 
анализе показателя TAI в контрольной группе зарегистри-
ровано повышение (с 0,86 до 0,87 дБ/см/МГц). Как видно из 
данных, представленных на рис. 1, в контрольной группе 
отмечалась достоверно минимально положительная дина-
мика изменений ферментов печени: снижение АЛТ (с 52,17 
до 51,56 Ед/л), снижение АСТ (с 40,52 до 39,75 Ед/л), сниже-
ние ГГТП (с 67,95 до 67,90).

Как видно из данных, представленных в табл. 1, резуль-
таты количественной ультразвуковой стеатометрии в ос-
новной группе показывают уменьшение числа пациентов 
со стеатозом S3 c 97,1 до 82,9% через 6 мес наблюдения.  
У 2 (5,7%) пациентов через 6 мес зарегистрирован стеатоз S1, 
а у 4 (11,4%) пациентов через 6 мес – стеатоз S2 (p<0,05). 
В контрольной группе только у 1 пациента через 6 мес изме-
нилась степень выраженности стеатоза (с S3 на S2).

ОХС в основной группе через 6 мес снижен в среднем 
на 0,62 ммоль/л, ЛПНП – на 0,45 ммоль/л (p<0,05). Уро-
вень ТГ снизился на 0,37 ммоль/л, отмечался рост ЛПВП 
с 1,19 до 1,22 ммоль/л. В контрольной группе ОХС снижен 
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Рис. 1. Динамика АЛТ, АСТ, ГГТП.
*Здесь и далее в табл. 1, на рис. 2: статистическая значимость 
различий между группами (p<0,05).
Fig. 1. Dynamics of alanine aminotransferase, aspartate 
aminotransferase, γ-glutamyl transpeptidase.
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в среднем на 0,04 ммоль/л, ЛПНП – на 0,08 ммоль/л, ТГ – 
на 0,17 ммоль/л. В отличие от группы, получавшей лечение 
УДХК, в группе контроля отмечено снижение ЛПВП на 
0,02 ммоль/л.

Положительные результаты достигнуты в улучшении 
углеводного обмена у пациентов. Наблюдались сниже-
ние уровня HbA1с с 7,46 до 7,03%, уменьшение гликемии с  
7,4 до 6,78 ммоль/л в основной группе (р≤0,05.) В контроль-
ной группе получено снижение уровня глюкозы крови  
(с 10,06 до 9,23 ммоль/л), снижение уровня HbA1с (с 8,93 до 
8,76%); рис. 2.

Многие пациенты в основной группе через 6 мес достигли 
положительных результатов в снижении массы тела. В сред-
нем масса тела пациентов снизилась с 89 до 82,46 кг, ИМТ 
уменьшился с 31,43 до 29,51, ОТ – со 119,51 до 110 см, ОБ – со 
120,03 до 111,09 см. В контрольной группе отмечалось сниже-
ние массы тела (с 96,25 до 95,85 кг), ОТ (с 119,7 до 119,45 см). 
ОБ за время исследования не изменился.

Обсуждение
По результатам исследования отмечена положительная 

динамика в изменении выраженности жирового гепатоза. 
В основной группе показатель TSI снижен на 2,1%, B-mode 
Hamaguchi Score System – на 14% (p<0,05). В контрольной 
группе снижение B-mode Hamaguchi Score System оказа-
лось равнозначно группе исследования и составило 14%. 
Результаты показателей TAI и TSI контрольной группы 
оказались неоднозначны: по одному из значений (TSI) за-
регистрировано снижение на 0,09%, а по другому значению 
(TAI) отмечено повышение на 1,16%.

Однако если посмотреть результаты количественной 
ультразвуковой стеатометрии исходно и через 6 мес, в ос-
новной группе отмечается уменьшение числа пациентов со 
стеатозом S3 на 14,2% (c 97,1 до 82,9%; p<0,05), увеличение 

числа пациентов со стеатозом S2 на 8,5% (с 2,9 до 11,4%; 
p<0,05) и появление пациентов со стеатозом S1 (5,7%). Ре-
зультаты 6-месячного исследования демонстрируют преи-
мущества группы, принимающей УДХК (Урсофальк), над 
группой контроля в уменьшении числа пациентов с про-
двинутыми стадиями стеатоза.

В ходе исследования достигнуто статистически значи-
мое снижение уровня АЛТ, АСТ в группе, принимающей 
УДХК (Урсофальк). В среднем снижение АЛТ составило 
18,8%, АСТ – 20,02% (p<0,05). В контрольной группе сниже-
ние АЛТ за период наблюдения составило 1,17%, а АСТ – 
0,07%, что, очевидно, демонстрирует положительное влия-
ние УДХК на лечение коморбидных пациентов с НАЖБП 
и СД 2.

Положительные изменения наблюдались в отношении 
липидного профиля. За время исследования уровень ОХС 
снизился на 10,4%, ЛПНП – на 13,6%. В контрольной группе 
также отмечено изменение липидограммы: ОХС снизился 
так же, как и в группе наблюдения, на 10,4%, ЛПНП норма-
лизовались не так значительно, как в группе, получавшей 
лечение УДХК (препаратом Урсофальк): показатель сни-
зился на 2,4%. Уровень ТГ уменьшился на 15,4% в основной 
группе, в контрольной – на 6,6%. Уровень ЛПВП за период 
наблюдения в основной группе вырос на 2,4%, тогда как в 
группе контроля уменьшился на 1,6%, что является плохим 
прогностическим признаком в развитии ССЗ.

Положительные изменения в углеводном обмене за-
фиксированы в целом ряде исследований на фоне приема 
УДХК в различных дозах продолжительностью от 6 нед 
до 2 лет. В  систематическом обзоре и метаанализе, опуб-
ликованном в 2018 г. [10], продемонстрировано значимое 
снижение уровня глюкозы крови натощак после терапии 
УДХК (ОМУ -3,30 мг/дл, 95% доверительный интервал – 
ДИ -6,36– -0,24, p=0,034; I2=28,95%), концентрации HbA1c 

Таблица 1. Распределение пациентов с учетом степени выраженности стеатоза печени (S1–S3) согласно данным 
количественной ультразвуковой стеатометрии
Table 1. Distribution of patients by degree of liver steatosis (S1–S3) based on quantitative ultrasound steatometry

Степень выраженности стеатоза Стеатоз печени S1 Стеатоз печени S2 Стеатоз печени S3

Основная группа исходно 0% 2,9% (1 пациент) 97,1% (34 пациента)

Основная группа через 6 мес 5,7% (2 пациента) 11,4% (4 пациента) 82,9% (29 пациентов)

Контрольная группа исходно 0% 0% 100% (20 пациентов)

Контрольная группа через 6 мес 0% 5% (1 пациент) 95% (19 пациентов)
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Рис. 2. Динамика липидного (ХС, ЛПНП, ТГ, ЛПВП) и углеводного обмена (HbA1с, глюкоза крови).
Fig. 2. Dynamics of lipid and carbohydrate metabolism (HbA1c, blood glucose).
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(ОМУ -0,41 мг/дл, 95% ДИ -0,81– -0,01, p=0,042; I2=0%) и 
инсулина в плазме (ОМУ -1,50 мг/дл, 95% ДИ -2,81– -0,19, 
p=0,025; I2=67,90%), что свидетельствует о положительном 
влиянии на углеводный обмен. Японские ученые проде-
монстрировали в своем исследовании влияние УДХК на 
секрецию глюкагоноподобного пептида 1, стимулирующе-
го секрецию и синтез инсулина β-клетками поджелудочной 
железы [11]. Это исследование показало снижение уровня 
HbA1c после добавления УДХК к ситаглиптину [от 7,1±1,1 
до 6,6±0,9% (от 54,1 до 48,6 ммоль/моль); p=0,04].

Результаты нашего исследования показали, что включе-
ние УДХК (Урсофальк) в комплексную сахароснижающую 
терапию дает дополнительное улучшение показателей угле-
водного обмена. У пациентов, принимающих УДХК (Урсо-
фальк), наблюдалось снижение уровня HbA1c на 6%, уровня 
глюкозы – на 8,4%, тогда как в контрольной группе уровень 
HbA1c снижен на 1,9%, глюкозы – на 7,8%. Таким образом, 
включение УДХК (Урсофальк) в комплексную сахаросни-
жающую терапию дает дополнительное улучшение показа-
телей углеводного обмена, в частности снижение HbA1c на 
0,4 ммоль, что является значимым клиническим результатом.

У больных отмечена положительная динамика в сниже-
нии массы тела, а также уменьшении ОТ и ОБ. Снижение 
массы тела в период наблюдения составило 7,4% в группе, 
принимающей УДХК (Урсофальк). В контрольной группе 
отмечалось снижение массы тела на 0,45%, ОТ уменьшился 
на 8% в основной группе, на 0,21% в контрольной группе. 
ОБ уменьшился на 7,7% в основной группе и не изменился 
в контрольной группе. Наибольший результат достигнут в 
снижении ОТ, что является положительным прогностичес-
ким фактором в снижении развития и прогрессирования 
НАЖБП, СД 2 и ССЗ. Полученные показатели в ходе иссле-
дования демонстрируют положительное влияние УДХК на 
снижение массы тела.

Несомненно, положительный эффект обусловлен дей-
ствием УДХК (Урсофальк), оказывающим прямое гепато-
протекторное действие и уменьшающим гепатотоксичность 
гидрофобных солей желчи. Как уже упоминалось выше, мо-
лекула обладает метаболическим и плейотропным действи-
ем, оказывает влияние на энтерогепатическую циркуляцию 
желчных солей, уменьшая реабсорбцию в кишечнике эндо-
генных, более гидрофобных и потенциально токсичных сое-
динений, а также воздействует на фарнезиодные рецепторы, 
оказывая антифибротическое действие. УДХК уменьшает 
выраженность стеатоза печени, выводит избыток свобод-
ных жирных кислот из гепатоцитов через регуляцию ауто-
фагии, воздействуя на AMP-активируемую протеинкиназу; 
ингибирует апоптоз, влияя на взаимодействие комплекса 
Bcl-2/Beclin-1 и Bcl-2/Bax [12]. Помимо этого желчные кис-
лоты (ЖК) действуют как метаболически активные сигналь-
ные молекулы, контролирующие печеночный липогенез de 
novo, экспорт липопротеидов очень низкой плотности, уча-
ствуют в регуляции глюконеогенеза в печени, синтеза гли-

когена и чувствительности к инсулину [9, 13]. Гипогликеми-
ческий эффект УДХК возможен за счет стимуляции TGR5 
ЖК, которая приводит к усилению секреции глюкагонопо-
добного пептида 1 энтерохромофинными клетками тонкого 
кишечника, она в свою очередь стимулирует глюкозозави-
симое выделение инсулина β-клетками поджелудочной же-
лезы. Активация TGR5 адипоцитов бурой жировой ткани и 
миоцитов скелетной мускулатуры увеличивает расход энер-
гии и потребление кислорода, тем самым способствуя сни-
жению инсулинорезистентности [14]. FXR-опосредованное 
действие ЖК приводит к усилению продукции гликогена и 
уменьшению липогенеза в печени, тем самым способствуя 
уменьшению продукции глюкозы гепатоцитами и повыше-
нию чувствительности к инсулину [15–17].

Заключение
Таким образом, на основании данных, полученных в ходе 

исследования, несмотря на небольшое число больных, мож-
но сделать вывод, что включение УДХК (Урсофальк) в ком-
плексную терапию пациентов с СД 2 в сочетании с НАЖБП 
помимо уменьшения степени стеатоза печени положитель-
но влияет на показатели липидного обмена, массу тела, дает 
дополнительное улучшение показателей углеводного обме-
на в составе комплексной сахароснижающей терапии.
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