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Аннотация. Введение: НАЖБП имеет множество факторов, оказывающих 
влияние на ее течение и прогноз.
Цель. Выявление предикторов, оказывающих наибольшее влияние на тера-
пию НАЖБП препаратами УДХК и  построить математическую модель про-
гнозирования исхода.
Материалы и  методы: включено 55 человек с  НАЖБП в  возрасте от  18 
до 65 лет, женщин 30 человек (54,5 %), мужчин 25 человек (45,5 %). Сред-
ний возраст пациентов был 47,7±9лет. Всем пациентам назначалась УДХК 
15 мг/кг (Урсосан форте) курсом 12 месяцев. Пациенты разделены по  до-
стижению регресса стеатоза на 2 группы: 1 группа с регрессом стеатоза — 
31 человек (56,4 %) и без регресса стеатоза — 24 человека (43,6 %). Всем 
пациентам выполнены общеклинические, биохимические анализы крови, 
УЗИ брюшной полости, МСКТ брюшной полости, эластометрия печени на ап-
парате фиброскан с датчиком XL, рассчитаны индексы фиброза (FIB4, APRI) 
и стеатоза печени (FLI).
Результаты исследования: в группе с регрессом стеатоза были достоверно 
ниже показатели Сар эластометрии, индекс FLI, индекс коморбидностиCIRS-G, 
была меньше окружность талии, НОМА индекс, показатели глюкозы крови 
и выше показатель плотности печени по МСКТ(р<0,05). После терапии УДХК 
статистически значимые различия достигнуты в  обеих группах по  пока-
зателям АСТ, АЛТ, общий билирубин, ГГТП, ОХС, ТГ, ЛПНП, ЛПВП (критерий 
Уилкоксона р<0,05), но регресса стеатоза удалось достичь только у 56,4 % 
человек. Оценив предикторы регресса стеатоза, мы выявили основные 
из них: глюкоза крови, ИМТ, окружность талии, индекс FLI. Они вошли в про-
гностическую модель оценки терапии стеатоза печени УДХК.
Выводы: факторы, оказывающие наибольшее влияние на  развитие и  эф-
фективность терапии НАЖБП должны учитываться для успешного лечения 
и своевременно корректироваться для достижения регресса стеатоза.

Ключевые слова: НАЖБП, ожирение, метаболический синдром, коморбид-
ность.

PREDICTORS AFFECTING THE COURSE 
AND EFFECTIVENESS OF NAFLD THERAPY 
WITH UDCA DRUGS

I. Ufimtseva
S. Yakovleva

Summary. Introduction: NAFLD has many factors that influence its course 
and prognosis.
Aim. To identify the predictors that have the greatest impact on the 
treatment of NAFLD with UDCA drugs and to build a mathematical model 
for predicting the outcome.
Materials and methods: 55 people with NAFLD aged 18 to 65 years, 
30  women (54.5 %), 25 men (45.5 %) were included. The average 
age of the patients was 47.7±9 years. All patients were prescribed 
UDCA 15  mg/kg for 1 year. The groups were divided according to the 
achievement of steatosis regression into 2 groups: 1 group with steatosis 
regression — 31 people (56.4 %) and without steatosis regression — 
24 people (43.6 %). All patients underwent general clinical, biochemical 
blood tests, abdominal ultrasound, abdominal MSCT, liver elastometry 
on a fibroscan device with an XL sensor, fibrosis indices (FIB4, APRI) 
and liver steatosis (FLI) were calculated. The results of the study: in the 
group with steatosis regression, the indices of Sarelastometry, the FLI 
index, the CIRS-G comorbidity index were significantly lower, the waist 
circumference, the NOMA index, blood glucose indices were lower and the 
liver density index according to MSCT was higher (p<0.05). After UDCA 
therapy, statistically significant differences were achieved in both groups 
in terms of AST, ALT, total bilirubin, GGTP, OHS, TG, LDL, HDL (Wilcoxon 
criterion p<0.05), but regression of steatosis was achieved only in 
56.4 % of people. After evaluating the predictors of steatosis regression, 
we identified the main ones: blood glucose, BMI, waist circumference, 
FLI index.They were included in the prognostic model for evaluating the 
therapy of liver steatosis. 
Conclusions: The factors that have the greatest impact on the 
development and effectiveness of NAFLD therapy should be taken into 
account before treatment and adjusted in a timely manner to achieve 
steatosis regression.
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Введение

Распространенность НАЖБП связана с  постоянным 
увеличением лиц с  ожирением и  СД 2-го типа. Ис-
следования, проведенные в  России, показывают, 

что 60 % женщин и  50 % мужчин старше 30 лет имеют 
избыточную массу тела, а  у 22 % населения диагности-
ровано ожирение [1]. Результаты метаанализа 2016 года 
демонстрируют распространенность НАЖБП 25,2 % сре-
ди популяции в мире [9], а по данным метаанализа 2021 

года, включающего 116 исследований показано, что рас-
пространенность НАЖБП у  лиц с  избыточной массой 
тела составляет 50,7 % [10]. Висцеральное ожирение 
является обязательным критерием метаболического 
синдрома. В  метаанализе M. Chowdhury с  соавторами, 
включающем 10 исследований, было выявлено, что рас-
пространенность МС распространена от 20 до 37 % сре-
ди населения [2]. Известно, что патология печени может 
быть одним из  факторов начала атеросклеротического 
поражения сосудов, а  атерогенез в  печенив настоящее 
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время является модифицируемым фактором кардиова-
скулярного риска [3].

По мнению исследователей, центральное место 
в  развитии НАЖБП занимает инсулинорезистентность 
(ИР) и  гиперинсулинемия [4]. У  больных с  висцераль-
ным типом ожирения происходит усиление липолиза 
с  высвобождением свободных жирных кислот (СЖК), 
обладающих липотоксичностью и  запускающих ряд из-
менений в  органах-мишенях. Избыточное поступление 
СЖК в  гепатоциты способствует развитию печеночной 
ИР в результате снижения связывания и деградации ин-
сулина. Одновременно с этим тормозится подавляющее 
действие инсулина на продукцию глюкозы печенью, что 
приводит к  системной гиперинсулинемии и  к перифе-
рической ИР[5]. На фоне жировой дистрофии печени 
происходят реакции окисления СЖК, развитие митохон-
дриальной дисфункции, образуются продукты перекис-
ного окисления липидов и активные формы кислорода, 
провоцирующие повреждениегепатоцитов и  развитие-
стеатогепатита. За счет увеличения провоспалительных 
цитокинов в  печени происходит активация звездчатых 
клеток, являющихся продуцентами коллагена, что при-
водит к  формированию фиброза печени. В  настоящее 
время патогенез НАЖБП рассматривается как мульти-
факторный и  включает: ИР, липотоксичность, воспале-
ние, дисбаланс цитокинов, активацию ииннантного им-
мунитета и микробиоты кишечника [11,12,13].

Жалобы у  данных пациентов могут отсутствовать 
либо быть неспецифичными. Это затрудняет раннюю 
диагностику и  своевременное лечение НАЖБП. По  ре-
зультатам биохимического исследования крови у паци-
ентов с  НАЖБП в  стадии стеатоза часто определяются 
признаки нарушения углеводного (гипергликемия нато-
щак или нарушение толерантности к глюкозе) и/или жи-
рового (гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия, 
дислипидемия) обмена [6]. Синдром цитолиза может 
свидетельствовать о  переходе заболевания в  стадию 
стеатогепатита, но  нормальные показатели АСТ и  АЛТ 
не исключают воспалительных и фиброзных изменений 
в печени, а для достоверной диагностики стеатогепатита 
требуется биопсия печени [7,15].

НАЖБП чаще всего выявляется случайно при плано-
вом ультразвуковом исследовании органов брюшной 
полости. К  основным сонографическим признакам жи-
ровой дистрофии печени относятся диффузная гипе-
рэхогенная структура («яркая» печень), усиленная эхо-
структура печени по  сравнению с  почками, нечеткость 
и  сглаженность сосудистого рисунка, дистальное зату-
хание ультразвукового сигнала [8]. Косвенным показате-
лем количественного содержания жира в печени являет-
ся параметр контролируемого ослабления (CAP)  — это 
неинвазивный метод оценки стеатоза печени, который 
стал доступен для пациентов с  ожирением с  помощью 

аппарата FibroScan с  датчиком XL. Он дает возмож-
ность определить степень стеатозаи стадию фиброза 
печени и оценить динамику после лечения. Косвенным 
маркером стеатоза печени является расчетный индекс 
стеатоза FLI, являющийся удобным и  быстрым спосо-
бом скрининга на  НАЖБП. Он включает: индекс массы 
тела, окружность талии, уровень триглицеридов и ГГТП 
крови. Значение FLI менее 30 указывает на  отсутствие 
стеатоза, при значениях 30–60 стеатоз возможен и тре-
буется дальнейшее обследование, а значение более 60 
с вероятностью 78 % указывает о наличии НАЖБП [14]. 
В  практической деятельности могут использоваться 
идругие индексы стеатоза: HSI, LAP, NAFLD-LFS. Для скри-
нинга на  фиброз печени также предложены расчетные 
индексы: NFS (включает возраст, ИМТ, АСТ/АЛТ, тромбо-
циты крови, наличие гипергликемии уровень альбумина 
крови), FIB-4 (включает возраст, АСТ, АЛТ, тромбоциты 
крови), APRI, BARD. Однако, золотым стандартом диагно-
стики НАЖБП по-прежнему остается биопсия печени, яв-
ляющаяся дорогостоящим и инвазивным методом [15].

В настоящее время определено множество факторов 
риска НАЖБП: ожирение, сахарный диабет 2 типа, дис-
липидемия, гипотиреоз, синдром поликистозных яични-
ков, хроническая болезнь почек, синдром апноэ во сне. 
Все они оказывают влияние на манифестацию и разви-
тие НАЖБП. Из препаратов, рекомендованных к исполь-
зованию при НАЖБП доказательную базу, имеют препа-
раты УДХК, витамин Е и  тиозолидиндионы [15]. Оценки 
влияния ведущих факторов риска на  регресс стеатоза 
ранее не проводилось.

Цель работы: выявить предикторы, оказывающие 
наибольшее влияющие на  эффективность терапии 
НАЖБП с  использованием УДХК и  создать математиче-
скую модель прогнозирования успешной терапии.

Материалы и методы

Исследование проведено методом поперечного 
среза на  базе проспективногокогортного исследова-
ния. Критерии включения: возраст 18–65 лет, наличие 
НАЖБП, согласие пациента на  исследование.Критерии 
исключения: злокачественные новообразования, тяже-
лые заболевания сердечно-сосудистой системы, тяже-
лые заболевания легких и почек, психические заболева-
ния, наличие других по этиологии заболеваний печени.

Включено в исследование 55 человек, с НАЖБП в воз-
расте от 18 до 65 лет, из них женщин 30 человек (54,5 %), 
мужчин 25 человек (45,5 %). Средний возраст пациен-
тов был 47,7±9лет. Всем пациентам назначалась УДХК  
15  мг/кг (Урсосан форте) в  течение 1 года. Пациенты 
разделены по достижению регресса стеатоза на 2 груп-
пы: 1 группа с регрессом стеатоза — 31человек (56,4 %) 
и  без регресса стеатоза — 24 человека (43,6 %). За  ре-
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гресс стеатоза было принято наличие двух критериев 
из трех: увеличение плотности печени по данным МСКТ 
до 50 HU и более, снижение показателя САР по данным 
эластометрии до  200 db/m и  менее, а  также значение 
расчетного индекса FLI менее 60. В работе исследова-
лись антропометрические данные (рост, масса тела, ИМТ, 
окружность талии), общеклинические, биохимические 
анализы крови (АСТ, АЛТ, общий и  прямой билирубин, 
амилаза, ГГТП, липидограмма, глюкоза, инсулин, НОМА 
индекс), УЗИ брюшной полости на  аппарате VolusonE8 
BT 15 (для скрининга НАЖБП), МСКТ брюшной полости 
на  аппарате PhilipsMX-8000 IDT-16CT (для определения 
рентгенологической плотности печени и  верификации 
сопутствующих заболеваний), эластометрия печени 
на  аппарате FibroScanXL, (для определения фиброза 
и  стеатоза печени), рассчитаны индексы фиброза (FIB4, 
APRI) и  стеатоза печени (FLI). Нами были использованы 
следующие критерии диагностики НАЖБП: наличие жи-
рового гепатоза по данным УЗИ брюшной полости, зна-
чение расчетного индекса стеатозаFLI более 60, значе-
ние плотности печени МСКТ менее 50 HU, значение Сар 
эластометрии печени более 200. Клиническая оценка 
коморбидности проводилась по  кумуляционной шкале 
CIRS-G (CumulativeIllnessRatingScale), которая включает 
подсчет количества и  тяжести сопутствующих заболе-
ваний и  расчет баллов коморбидности. Статистическая 
обработка исследования проводилась с помощью про-
граммы IBMSPSSStatistics 19. Статистически значимые 
значения при р <0,05. Использовались критерии Ша-
пиро-Уилка и  Колмогорова-Смирнова, количественные 
данные представлены в виде медианы (Me) с указанием 
интерквартильного размаха [P25; P75]. При  сравнении 
групп использовались критерии Манна-Уитни и Уилкок-
сона, проведен корреляционный анализ Спирмена, ме-
тод логистической регрессии и анализ ROC-кривой.

Результаты исследования

В  результате исследования выявлено, что у  паци-
ентов с  НАЖБП ожирение встречалось у  31 человека 
(57 %), инсулинорезистентность(повышение НОМА ин-
декса более 2,7) у  36 человек (66 %), избыточная масса 
тела (повышение ИМТ более 25) у  17 (32 %), заболева-
ния сердечно-сосудистой системы (гипертоническая 
болезнь, ИБС, атеросклероз, нарушения ритма сердца) 
у 38 человек (69 %), заболевания желудочно-кишечного 
тракта (хронический гастрит, колит, холецистит, панкре-
атит) у 42 человек (76 %), заболевания эндокринной си-
стемы (гипотиреоз, нарушение гликемии натощак, диф-
фузный токсический зоб) у  16 человек (30 %), высокий 
индекс коморбидности CIRS-G (более 7 баллов) выявлен 
у  41 человека (75 %). Характеристика пациентов пред-
ставлена на рисунке 1.

На рисунке 2 представлена характеристика пациен-
тов в зависимости по массы тела.

Рис. 1. Характеристика пациентов с НАЖБП
Примечание: ИР — инсулинорезистентность, ИМТ  — 
избыточная масса тела, ЭЗ — эндокринные заболе-
вания, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания,  
ЖКТ  — заболевания желудочно-кишечного тракта, ко-
морбидность — индекс коморбидности CIRS-G>7 баллов

Рис. 2. Характеристика пациентов с НАЖБП  
в зависимости от массы тела

При проведения исследования, было выявлено, что 
в группе 1 с регрессом стеатоза были изначально выше 
показатели плотности печени (соответствует меньше-
му количеству жировых везикул в  печени) в  отличие 
от группы с отсутствием эффекта (Ме=47,5 и 37,5 HU соот-
ветственно, р=0,012), ниже значение Сар по данным эла-
стометрии печени (Ме=218 и 275 dB/m соответственно, 
р=0,003), ниже расчетный индекс стеатоза FLI (Ме=64,5 
и  Ме=87 соответственно, р=0,007), ниже показатели 
уровня глюкозы крови (Ме=5,2 и  6,2 ммоль\л соответ-
ственно, р=0,006), показатели НОМА индекса (Ме=2,7 
и 4 соответственно, р=0,005), окружность талии (Ме=90 
и 102 см соответственно, р=0,004), индекс коморбидно-
сти CIRS-G (Ме=7 и 8 баллов соответственно, р=0,017). 

Окружность талии у  пациентов 2 группы была ста-
тистически больше, чем у 1 группы: Ме=102 [93,5;109,2] 
и  Ме=90,5 [85;102,5] соответственно, р=0,004, индекс 
НОМА также преобладал по  2 группе (Ме=4 [2,5;5,5] 
Ме=2,7 [2,1;3,5] соответственно, р=0,005. Это говорит 
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о  преобладании висцерального ожирения и  инсулино-
резистентности в группе 2.

При проведении корреляционного анализа выявле-
ны корреляционные взаимодействия между исследуе-
мыми показателями (таблица 1).

Таблица 1. 

Корреляционные пары, исследуемых показателей  
при НАЖБП

Корреляционные пары rs p

Плотность печени МСКТ(HU) — Сар (dB/m) –0,560 <0,001

Сар (dB/m)) — индекс стеатоза FLI 0,679 <0,001

Сар (dB/m) — триглицериды крови (ммоль/л) 0,510 0,002

Сар(dB/m) — глюкоза крови (ммоль/л) 0,450 0,003

Сар(dB/m) — ИМТ (кг/м2) 0,480 0,006

Сар(dB/m) — индекс CIRS-G 0,480 0,004

Сар(dB/m) — окружность талии (см) 0,567 <0,001

Сар(dB/m) — НОМА индекс 0,581 <0,001

Индекс стеатоза FLI — глюкоза крови (ммоль/л) 0,491 0,003

Индекс стеатоза FLI — НОМА индекс 0,501 <0,001

Индекс стеатоза FLI — АЛТ (Ед/л) 0,431 0,002

Наиболее сильные корреляционные взаимодействия 
были выявлены между показателем Сар эластометрии, 
индексом FLI и  НОМА индексом, между показателем 
окружности талии и Сар, между уровнем триглицеридов 
крови и Сар. Это говорит о влиянии данных показателей 
на развитие НАЖБП и необходимость их учета при под-
боре терапии.

При логистическом анализе было выявлено, что при 
увеличении уровня глюкозы крови на 1 единицу снижа-
ется возможность регресса стеатоза в  2,48 раза, а  при 
наличии у пациента эндокринных заболеваний (ЭЗ) ре-
гресс стеатоза снизится в 3,98 раза. При повышении ин-
декса коморбидности CIRS-G на  1 единицу, снижается 

вероятность регресса стеатоза в  16 раз. Предикторы, 
оказывающие наибольшее влияние на регресс стеатоза 
и отношение шансов для изученных факторов отражено 
в таблице 2.

Терапия УДХК (Урсосан форте) проводилась всем 
пациентам в  течение 12 месяцев. После оценки клини-
ческих и  биохимических показателей на  фоне лечения 
мы выявили, что статистически значимые различия 
были достигнуты в  группах по  следующим значениям: 
АСТ, АЛТ, общий билирубин, ГГТП, ОХС, ТГ, ЛПНП, ЛПВП 
(критерий Уилкоксона р<0,05). Это свидетельствует о по-
ложительном влиянии УДХК на  углеводный и  жировой 
обмен, а также на показатели цитолиза и холестаза, что 
было представлено в предыдущих наших исследовани-
ях [16]. Положительная динамика на фоне терапии УДХК 
была выявлена по показателям ТГ, ЛПНП, ГГТП, Сар. Дан-
ные по динамике исследуемых показателей на фоне те-
рапии (разница медиан до  и после лечения) отражены 
на рисунке 3.

Для составления математической прогностической 
модели регресса стеатоза использовали множественную 
логистическую регрессию, в которую в качестве преди-
кторов включали статистически значимые переменные 
(глюкоза крови, ИМТ, окружность талии и  индекс стеа-
тоза FLI). Исходя из  полученных данных, мы составили 
формулу расчета прогностической модели регресса сте-
атоза:

P
e OT FLI

=
+   +  +( )

1
1 33 501 3 1 0 439 0 376 0 106, , , , ,Гл ИМТ

Примечание: Р — вероятность наступления события, 
Гл — уровень глюкозы крови в ммоль/л, ИМТ — индекс 
массы тела (кг/м2), FLI — расчетный индекс стеатоза пе-
чени

 Чувствительность модели составила 92,6 %, а  спец-
ифичность 73,3 %, а процент правильно классифициро-
ванных 85,7 %.

Таблица 2.

Коэффициент 
регрессии

Стандартная 
ошибка

Значимость
ОШ

Exp (В)
95 % ДИ для ОШ

1/ОШ
Нижняя граница Верхняя граница

ПП(HU)  0,07 0,029 0,017 1,072 1,013 1,136 0,932

НОМА –0,456 0,184 0,013 0,634 0,218 0,442 1,577

Глюкоза крови (ммоль/л) –0,909 0,317 0,004 0,403 0,217 0,750 2,480

ИМТ(кг/м2) –0,130 0,060 0,029 0,878 0,782 0,987 1,138

ОТ(см) –0,069 0,025 0,006 0,934 0,889 0,980 1,070

FLI –0,034 0,014 0,014 0,966 0,940 0,993 1,035

ЭЗ (да/нет) –1,384 0,584 0,018 0,251 0,080 0,787 3,984

CIRS-G –2,808 1,069 0,009 0,060 0,007 0,490 16,6
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Для оценки качества модели был проведен ROC-
анализ. Площадь под кривой была равна 0,827 
[0,701;0,953] при p<0,001, что говорит об очень хорошей 
дискриминирующей способности модели. Если р<0,5, то 
регресс стеатоза печени произойдет. На рисунке 4 отра-
жена ROC кривая модели.

Рис 4. ROC-кривая прогностической модели регресса 
стеатоза

Обсуждение

Прогностические факторы НАЖБП оказывают суще-
ственное влияние на исход терапии. Ожирение, дислипи-

демия, гипергликемия натощак, являясь компонентами 
метаболического синдрома, патогенетически взаимос-
вязаны с НАЖБП. В настоящее время НАЖБП рассматри-
вают как предиктор, определяющий развитие СД 2 типа 
и рекомендуют переименовать НАЖБП в МАЖБП (мета-
болически ассоциированную жировую болезнь печени)
[17].У большинства пациентов с  ожирением и  НАЖБП 
выявляются и  нарастают по  мере прогрессирования 
НАЖБП такие метаболические нарушения, как: дисли-
пидемия, гипертриглицеридемия, снижение ЛПВП, на-
рушение толерантности к  глюкозе, гиперинсулинемия, 
инсулинорезистентность [18]. У пациентов с ожирением 
распространенность НАЖБП намного выше, чем в  по-
пуляции и  достигает по  данным разных исследований 
75–93 %, при этом распространенность фиброза печени 
составляет 20–37 %, а цирроза печени 9–10 %. СД 2 типа 
развивается у пациентов с НАЖБП у 50–75 % [19]. В на-
шем исследовании ожирение встречалось у  пациентов 
в 57 %, инсулинорезистентность в 32 %, высокая комор-
бидность была у 75 % лиц. 

Широко используемым препаратом для терапии 
НАЖБП является УДХК. Известно, что УДХК оказыва-
ет на  гепатоциты цитопротективное, антиоксидантное 
и  антифибротическое действие, что благоприятно вли-
яет на  исход стеатоза и  терапию коморбидных заболе-
ваний. В  эксперименте показано, что УДХК участвует 
в  регуляции аутофагии и  апоптоза в  печени [20]. В  ис-
следовании с применением УДХК в течение года в дозе 

Рис. 3. Динамика показателей в группах на фоне терапии УДХК в течение 12 месяцев
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28–35 мг/кг показано снижение маркеров фиброза пе-
чени по  данным фибротеста, нормализация АСТ, АЛТ, 
уровня глюкозы крови и  инсулина [21]. В  нашем ис-
следовании при применении Урсосан форте 15 мг/кг 
в  течение 12 месяцев удалось достичь положительной 
статистически значимой динамики по показателям АСТ, 
АЛТ, ГГТП, ОХС, ТГ, НОМА индекса, индекса стеатоза FLI, 
показателю Сар эластометрии печени. В исследованиях 
показано, что УДХК обладает гиполипидемическим эф-
фектом, влияя на уровень ОХС и ЛПНП за счет снижения 
синтеза холестерина в  печени и  снижения всасывания 
его в  кишечнике с  пищей [22]. Метаанализ 2018 года 
показал положительное влияние УДХК на  уровень гли-
кемии, гликированного гемоглобина и  инсулина [23]. 
В нашем исследовании на фоне терапии УДХК (Урсосан 
форте) произошло снижение глюкозы крови в 1 группе 
с Ме=5,2 до 4,9 ммоль/л (р=0,004), во 2 группе с Ме=6,2 
до 6,0 ммоль\л (р=0,02), НОМА индекс снизился в 1 груп-
пе с  Ме=2,7 до  2,1 (р=0,015), во 2 группе с  Ме=  4,1 
до 3,2 (р=0,003), что говорит о положительном влиянии 
на углеводный обмен, показатель Сар эластометрии сни-
зился в 1 группе от Ме=270 до 218 dB/m(р=0,002), во 2 
группе с  Ме=348 до  275 dB/m(р=0,001), что свидетель-
ствует о уменьшении степени стеатоза на фоне терапии 
Урсосаном форте в течение 1 года.

Логистический анализ позволил выявить статистиче-
ски значимые предикторы регресса стеатоза, ими ока-
зались глюкоза крови, ИМТ, окружность талии и индекс 
стеатоза FLI. Повышение ИМТ, наличие висцерального 

ожирения, высокий уровень гликемии натощак и  изна-
чально высокий индекс стеатоза FLI оказали негативное 
влияние в нашем исследовании на успех терапии УДХК. 
Воздействуя на  эти метаболические факторы риска мы 
сможем улучшить прогноз у  пациентов с  НАЖБП и  до-
биться регресса стеатоза. Таким образом, своим ис-
следованием мы подтвердили, что краеугольным кам-
нем в терапии НАЖБП стоит нормализация массы тела, 
окружности талии и  уровня гликемии натощак с  помо-
щью рационального питания, увеличения физической 
активности, возможно, применения сахароснижающих 
препаратов и/или препаратов, влияющих на  уровень 
инсулина и чувствительность инсулиновых рецепторов. 
Изменение образа жизни и  снижение массы тела при-
водит к  снижению инсулинорезистентности и  умень-
шению количества жира в  печени, а  степень снижения 
массы тела, связана со снижением гистологической 
активности в  печени [24]. Прогностическая модель по-
может практикующим терапевтам и  гастроэнтерологам 
предсказать эффективность терапии НАЖБП с помощью 
УДХК в течение 1 года.

Выводы

Основными предикторами успешного лечения УДХК 
(Урсосан форте) в нашем исследовании были ИМТ, глю-
коза крови, окружность талии и индекс FLI. От значения 
этих показателей зависел регресс стеатоза. При коррек-
ции данных факторов терапияНАЖБП будет более эф-
фективна.
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