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Ожирение — это хроническое рецидивирующее за-
болевание, при котором у предрасположенных людей 
происходит избыточное накопление жировой ткани в 
условиях хронического переедания и недостаточной фи-
зической активности. Проведенные исследования дали 
возможность Всемирной организации здравоохранения 
объявить ожирение неинфекционной пандемией XXI 
века. В развитых странах доля людей с избыточной мас-
сой тела и ожирением достигает 50—60% [1].

Ожирение — это известный фактор риска, внося-
щий значительный вклад в сердечно-сосудистую смерт-
ность, однако пациент с ожирением полиморбиден и у 
него развиваются не только сердечно-сосудистые за-
болевания. При увеличении массы тела происходят из-
менения, которые становятся патогенетической основой 
для формирования многих заболеваний органов пище-
варения. Брюшная полость является наиболее значимым 

по объему депо жировой ткани. Увеличение количества 
интраабдоминального жира способствует повышению 
внутрибрюшного давления и нарушению моторики же-
лудка, кишечника, желчевыводящих путей. Сдавление 
извне создает возможность формирования рефлюксов 
на разных уровнях. При растяжении желудка пищей или 
интенсивной стимуляции механорецепторов прокси-
мального отдела желудка происходит транзиторная ре-
лаксация нижнего пищеводного сфинктера (НПС). Ко-
личество транзиторных релаксаций НПС в постпранди-
альном периоде у пациентов с избыточной массой тела 
значительно больше такового у лиц с нормальной мас-
сой тела [2]. Снижению моторной активности пищева-
рительной трубки способствует нарушение выработки 
холецистокинина и инсулина на фоне ожирения, а также 
отложение жира в гладких мышцах в результате общей 
гиподинамии, нарушения окисления липидов в мито-
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В настоящее время ожирение представляет собой неинфекционную пандемию. Связь сердечно-сосудистой патоло-
гии с ожирением обсуждается широко, однако пациент с избыточной массой тела полиморбиден. При увеличении 
массы тела происходят изменения, которые становятся патогенетической основой формирования многих заболе-
ваний, в том числе болезней органов пищеварения. В обзорной статье рассматриваются особенности патогене-
за, клинические проявления и тактика лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, желчно-каменной болезни 
(ЖКБ) и неалкогольной жировой болезни печени у пациентов с ожирением. К формированию указанной патологии, а 
также к более тяжелому ее течению приводят патофизиологические процессы, происходящие в организме при ожи-
рении, такие как повышение внутрибрюшного давления, избыточный синтез адипокинов, холестерина, повышенная 
секреция свободных жирных кислот, активация процессов перекисного окисления липидов. Особенностью течения 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни при ожирении является ее атипичное клиническое течение, несоответ-
ствие клинических, эндоскопических и морфологических изменений в пищеводе, более частое формирование пищевода 
Барретта. При ЖКБ у тучных пациентов существует опасность прогрессирования заболевания после назначения 
низкожировой диеты для уменьшения массы тела. Риск образования камней можно уменьшить путем назначения ур-
содезоксихолевой кислоты, которая используется при всех стадиях ЖКБ и оказывает не только литолитическое, но 
и гиполипидемическое действие. Терапия неалкогольной жировой болезни печени предполагает комплексный подход с 
назначением статинов, инсулиновых сенситайзеров, гепатопротекторов и адекватной физической нагрузки. Дости-
жение стойкой ремиссии заболеваний органов пищеварения невозможно без коррекции массы тела. Лекарственная 
терапия требует увеличения доз препаратов и более длительного их применения.
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Obesity is non-infectious pandemic. Its association with cardiovascular pathology is especially widely discussed, but an 
overweight patient is actually polymorbid. An increase of body mass provides a pathogenetic basis for many diseases including 
those of digestive system This review deals with pathogenesis, clinical features, and treatment of gastroesophageal refl ux 
disease, cholelithiasis and non-alcoholic fatty liver disease in obese patients. This pathology and its aggravation result from 
such pathophysiological processes as a rise in intra-abdominal pressure, excess adipokine, cholesterol and free fatty acid 
synthesis, activation of lipid peroxidation. Gastroesophageal refl ux disease in obese patients has an atypical clinical course 
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diet. The risk of calculi formation can be reduced by prescription of ursodeoxycholic acid that produces both litholytic and 
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K e y  w o r d s: obesity; diseases of digestive organs; pathogenesis; treatment.



64 КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 6, 2013

хондриях клеток [3]. В результате повышенного липоли-
за, характерного для адипоцитов висцеральной жировой 
ткани, увеличивается поступление свободных жирных 
кислот (СЖК) в портальный кровоток, а затем в печень. 
В печени часть СЖК этерифицируются с образованием 
триглицеридов, а часть вступает в реакции β-окисления, 
затем в цикл Кребса с образованием АТФ. При большом 
количестве СЖК образуется избыток триглицеридов, 
холестерина (ХС) и липопротеинов очень низкой плот-
ности, что увеличивает их содержание в крови, а также 
накопление в гепатоцитах. Липиды в форме ХС экскре-
тируются в желчь. Показано, что увеличение жировой 
массы тела на 1 кг приводит к повышению экскреции 
ХС в желчь на 20 мг/сут [4]. Кроме того, излишки СЖК 
способны тормозить процесс β-окисления. Таким свой-
ством обладают инсулин и фактор некроза опухолей α 
(ФНОα), который в увеличенном количестве синтези-
руется висцеральной жировой тканью. Гиперинсулине-
мия и инсулинорезистентность являются неотъемлемой 
частью метаболических сдвигов, происходящих при 
висцеральном ожирении. Причины инсулинорезистент-
ности изучены недостаточно. В большинстве случаев 
отчетливо прослеживается роль наследственных факто-
ров, таких как мутации генов, регулирующих процессы 
окисления СЖК, окислительное равновесие в клетке 
и экспрессия ФНОα). Установлено влияние внешних 
факторов: гиперкалорийной диеты, низкой физической 
активности, патологических состояний, сопровождаю-
щихся избыточным бактериальным ростом в кишечни-
ке [5]. При ожирении в формировании инсулинорези-
стентности принимают участие биологически активные 
пептиды (адипокины), которые секретируются жировой 
тканью. К таким адипокинам относят ФНОα, адипонек-
тин, лептин [6]. ФНОα — мощный провоспалительный 
цитокин, блокирующий сигналы инсулина и индуциру-
ющий активность многих воспалительных цитокинов, 
влияющий на жировой обмен и моторную активность 
пищевода, желудка, кишечника, желчного пузыря [7]. 
Адипонектин — антидиабетический и антиатерогенный 
гормон, который противодействует влиянию ФНОα на 
чувствительность тканевых рецепторов к инсулину и 
обмен жиров, усиливает защитные свойства слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта. Лептин вызы-
вает индукцию иммуновоспалительных реакций. Этот 
гормон способен стимулировать пролиферацию клеток 
и тормозить апоптоз, что приводит к прогрессированию 
неоплазий, а также усиливает печеночный фиброгенез, 
воздействуя на выработку цитокинов и продуктов вне-
клеточного матрикса звездчатыми клетками [8]. Ин-
сулинорезистенстность и гиперинсулинемия, развива-
ющиеся под действием многих факторов, в том числе 
адипокинов, вызывают повышенный липолиз, приводят 
к неконтролируемому глюконеогенезу, влияют на стро-
ение и функцию митохондрий. Стимулируется избыточ-
ный липогенез, нарушается окисление СЖК, подавля-
ется выведение из гепатоцитов липидов, активируются 
процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ), выра-
ботка цитокинов [9—11].

В последние годы исследования проблемы ожирения 
и его связи с заболеваниями органов пищеварения выш-
ли на новой уровень. Был открыт пептидный гормон, 
секретируемый преимущественно желудком, — грелин. 
В настоящее время не вызывает сомнений, что наряду с 
лептином, синтезируемым жировой тканью, это один из 
главных регуляторов пищевого поведения. Физиологи-
ческое значение имеет его способность ускорять желу-
дочную эвакуацию. Между индексом массы тела (ИМТ) 
и уровнем грелина в крови имеется строгая обратная 
корреляционная связь. Уменьшение массы тела сопро-
вождается ростом секреции грелина, а увеличение — 
снижением уровня грелина в крови. Обсуждается значе-

ние растяжения желудка, изменения внутрижелудочной 
среды, влияния компонентов пищи на секретирующие 
грелин эндокринные клетки [12].

Таким образом, патофизиологические сдвиги, про-
исходящие при ожирении, обеспечивают особенности 
заболеваний органов пищеварения. К таким заболевани-
ям относят гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь 
(ГЭРБ), желчно-каменную болезнь (ЖКБ), холестероз 
желчного пузыря, заболевания кишечника в виде ги-
помоторной дискинезии с запором и дивертикуляр-
ной болезни, неалкогольную жировую болезнь печени 
(НАЖБП). Так, Л.Б. Лазебник и соавт. [13] обследова-
ли 536 больных с заболеваниями органов пищеваре-
ния и ожирением и выявили заболевания пищевода у 
72% , ЖКБ у 19%, холестероз желчного пузыря у 23%, 
НАЖБП у 50%, заболевания поджелудочной железы у 
18% и болезни толстой кишки у 74% обследованных.

ГЭРБ является одним из наиболее характерных забо-
леваний при ожирении. У больных ГЭРБ средний ИМТ 
составил 27 ± 3,5 кг/м2 у мужчин и 29 ± 4,6 кг/м2 у жен-
щин [14].

ГЭРБ — патологическое состояние, характеризу-
ющееся клиническими симптомами или гистологиче-
скими признаками поражения пищевода, вызванного 
забрасыванием в него содержимого желудка и двенадца-
типерстной кишки.

В патогенезе ГЭРБ играют роль нарушения клирен-
са пищевода, резистентности его слизистой оболочки, 
ослабление тонуса НПС, замедление опорожнения же-
лудка, дуоденогастральный рефлюкс, повышенное вну-
трибрюшное давление. Из перечисленных патофизиоло-
гических механизмов по меньшей мере четыре имеют 
место при ожирении [15].

Течение ГЭРБ у больных с ожирением имеет свои 
особенности. Для этой группы пациентов характерно 
отсутствие изжоги, преобладание таких диспепсических 
явлений, как горечь во рту, отрыжка воздухом и тошно-
та, отсутствие параллелизма между клиническими, эн-
доскопическими и морфологическими изменениями в 
пищеводе, а также наличие высокого процента пищево-
да Барретта (ПБ) [15]. Риск формирования ПБ, связан-
ный с избыточной массой тела, отмечают и другие ис-
следователи. Ретроспективное перекрестное исследова-
ние с участием 450 мужчин пожилого возраста выявило 
повышенный в 2,5 раза риск развития ПБ при избыточ-
ной массе тела: отношение шансов (ОШ) 2,43, 95% до-
верительный интервал (ДИ) 1,12—5,31 для ИМТ от 25 
до 30 кг/м2 и ОШ 2,46, 95% ДИ 1,11—5,44 для ИМТ бо-
лее 30 кг/м2 [16]. ПБ характеризуется метапластическим 
замещением многослойного плоского неороговевающе-
го эпителия пищевода на цилиндрический с явлениями 
желудочной или кишечной метаплазии. Наличие ПБ по-
вышает вероятность развития рака пищевода на 0,5% в 
год [17]. В качестве фактора риска развития ПБ наряду с 
кислым рефлюксом статистически доказана значимость 
и желчного рефлюкса [18].

Целью терапии ГЭРБ является устранение в крат-
чайший срок симптомов болезни, купирование актив-
ности воспаления, заживление эрозий и язв, а также 
предупреждение развития обострений и осложнений, 
включая ПБ и рак пищевода. У пациентов с избыточной 
массой тела отсутствует стойкая ремиссия без коррек-
ции массы тела [15].

Медикаментозная терапия ГЭРБ предусматривает 
обязательное назначение одного из ингибиторов протон-
ной помпы — ИПП (омепразол 20 мг, лансопразол 30 мг, 
пантопразол 40 мг, рабепразол 20 мг, эзомепразол 40 мг) 
1 раз в сутки перед завтраком в течение 4—8 нед, затем 
в качестве поддерживающей терапии в половинной дозе 
в течение 16—26—52 нед [19, 20]. Установлена четкая 
взаимосвязь между значениями интрагастрального и вну-
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трипищеводного рН и заживлением эрозивно-язвенного 
поражения пищевода при рефлюкс-эзофагите. Для зажив-
ления эрозий в пищеводе критическим является значение 
рН более 4,0. Заживление происходит в 80—90% случаев, 
если удается поддерживать показатели интрагастрально-
го рН выше 4 на протяжении не менее 18 ч в течение су-
ток [21]. ИПП необходимо использовать и при щелочном 
рефлюксе, так как низкие значения рН в пищеводе под-
держивают желчные кислоты в растворимой неионизи-
рованной форме, в которой они способны пенетрировать 
клеточные мембраны, накапливаться в клетках слизистой 
оболочки и тем самым оказывать повреждающее дей-
ствие на слизистую оболочку пищевода [22]. Кроме ИПП, 
возможно назначение антацидов, прокинетиков, урсоде-
зоксихолевой кислоты (УДХК) по 250 мг (1 капсула) в 
сутки. Курс лечения УДХК составляет от 10—14 дней до 
6 мес, при необходимости — до 2 лет [19].

Еще одним заболеванием органов пищеварения, ко-
торое характерно для больных с ожирением, является 
ЖКБ. При ожирении ЖКБ встречается в 9,8—18,4% 
случаев, а у пациентов с нормальной массой тела — 
только в 1,5—2,7% [23]. ЖКБ — это обменное заболе-
вание гепатобилиарной системы, характеризующееся 
образованием желчных камней в желчных протоках 
или в желчном пузыре. Стабильность желчи зависит от 
процентного соотношения основных компонентов: ХС 
(4%), желчных кислот (67%) и фосфолипидов (22%). 
Если секретируется достаточное количество желчных 
кислот, то ХС и фосфолипиды переводятся в стабиль-
ные мицеллы — структуры, в которых желчные кислоты 
располагаются в воде таким образом, что их гидрофоб-
ные участки направляются внутрь, а гидрофильные — в 
окружающую воду. На гидрофобной внутренней поверх-
ности мицеллы могут транспортировать другие гидро-
фобные соединения. Гидрофильная наружная поверх-
ность делает мицеллу в целом водорастворимой. Холе-
стерин практически нерастворим в воде; в комплексе с 
желчными кислотами и фосфолипидами растворимость 
его повышается, и в таком виде он транспортируется 
с желчью. Если ХС выделяется слишком много, то его 
избыток переходит в одноламеллярные везикулы, из ко-
торых после их слияния образуются многоламеллярные 
пузырьки — предшественники преципитатов плотных 
холестериновых микрокристаллов [24]. Для образова-
ния камней в желчном пузыре необходимы три условия: 
абсолютное или относительное перенасыщение желчи 
ХС, стаз желчи и наличие промоторов, отсутствие ин-
гибиторов нуклеации. При ожирении такие условия соз-
даются: повышается экскреция ХС в желчь, образуются 
провоспалительные цитокины, активируются процессы 
ПОЛ. Замедлению опорожнения желчного пузыря спо-
собствуют повышенное внутрибрюшное давление и 
гиперинсулинемия, при которой подавляется синтез хо-
лецистокинина и нарушается чувствительность рецеп-
торов к этому гормону в стенке пузыря [4, 23].

Лечение ЖКБ начинают с устранения факторов риска 
и прежде всего с нормализации массы тела. Необходи-
мо, однако, помнить, что при резком уменьшении массы 
тела вероятность образования камней в желчном пузы-
ре увеличивается. Когда уменьшение массы тела за не-
деню возрастает с 1,5 до 3 кг, вероятность образования 
новых желчных камней увеличивается с 0,5 до 3% [25]. 
Диета с низким (около 4 г) содержанием жиров также 
способствует образованию камней (слабо стимулируется 
опорожнение желчного пузыря) [26]. Вероятность обра-
зования камней во время диеты уменьшается при соблю-
дении низкокалорийной диеты, содержащей 15—30 г 
жиров в день, а также при назначении УДХК [26, 27]. 
Лечение этим препаратом может проводиться при всех 
стадиях ЖКБ для уменьшения литогенных свойств жел-
чи. Принимают УДХК в дозе 10 мг/кг в сутки однократ-

но вечером в течение 6 мес—2 лет. Кроме растворения 
желчных камней при лечении желчными кислотами, вы-
явлен гиполипидемический эффект. Показано, что УДХК 
снижает уровень общего ХС в сыворотке крови при ЖКБ 
на 9%, ХС липопротеинов низкой плотности — на 19% и 
повышает содержание ХС липопротеинов высокой плот-
ности на 40% [28]. Кроме медикаментозного лечения, 
для ликвидации камней могут применяться ударно-вол-
новая литотрипсия, чрескожно-трансгепатический лито-
лиз, а также холецистэктомия [29]. По числу оператив-
ных вмешательств холецистэктомия вышла на 2-е место 
в мире после аппендэктомии [30].

При заболеваниях поджелудочной железы пациен-
ты с избыточной массой тела, по данным В.А. Осиной 
и Т.Н. Кузьминой [31], составляют 77,2%. Ожирение 
определяет прогноз при остром панкреатите. У таких 
пациентов достоверно чаще имеет место тяжелое те-
чение заболевания и развиваются осложнения. Мета-
анализ, проведенный J. Martinez и соавт. [32, 33], про-
демонстрировал увеличение количества системных 
осложнений в 2 раза (ОШ 2,0—2,3, 95% ДИ 1,1—4,6 и 
1,4—3,8), местных осложнений в 4 раза (ОШ 4,3—3,8, 
95% ДИ 2,4—7,9 и 2,4—6,6), повышение смертности в 
1,3—2,1 раза (ОШ 1,3—2,1, 95% ДИ 0,5—3,6 и 1,0—4,8) 
у больных с ИМТ более 30 кг/м2 [32, 33]. Среди пато-
физиологических механизмов формирования тяжелого 
острого панкреатита при ожирении обсуждается роль 
ЖКБ, повышенного синтеза и экскреции ХС с желчью, 
повышения внутрибрюшного давления за счет избыточ-
ного отложения жира в органах брюшной полости и за-
брюшинной клетчатке, что изменяет градиент давления 
в двенадцатиперстной кишке и главном панкреатиче-
ском протоке, приводя к дуоденопанкреатическому реф-
люксу, а также увеличивает риск возникновения некроза 
перипанкреатической клетчатки [34]. Течение хрониче-
ского панкреатита у больных с ожирением характери-
зуется отсутствием специфических клинических про-
явлений, тенденцией к снижению внешнесекреторной 
функции поджелудочной железы [13].

Ожирение считают независимым фактором риска 
развития НАЖБП [35]. При НАЖБП возможны следую-
щие варианты течения: стеатоз, стеатогепатит (жировая 
дистрофия с признаками воспаления), фиброз и цирроз 
[36]. Стеатоз и неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) 
развиваются соответственно у 94 и 36% больных с ожи-
рением [8].

Специфичных клинических проявлений НАЖБП не 
существует. От 20 до 80% пациентов вообще не имеют 
симптомов, 25—40% жалуются на дискомфорт в правом 
подреберье, 50—75% больных беспокоит слабость. Дан-
ные объективного исследования в 20—30% случаев не вы-
являют отклонений от нормы. Гепатомегалия выявляется у 
25—50% пациентов, признаки нарушения функции печени 
отмечены примерно у 10%. При наличии стеатогепатита 
уровень аланинаминотрансферазы (АЛТ) повышен значи-
тельно чаще, чем аспартатаминотрансферазы (АСТ). При-
знаки холестаза чаще отсутствуют [36—38]. Визуализиру-
ющие диагностические исследования выявляют типичные 
признаки: «белую печень» при ультразвуковом исследова-
нии, уменьшение плотности печени по сравнению с селе-
зенкой при компьютерной томографии [39, 40].

Начинать лечение пациентов с НАЖБП и ожирени-
ем необходимо со снижения общей энергетической цен-
ности пищевого рациона. Суточная калорийность под-
бирается индивидуально, в зависимости от массы тела, 
возраста, пола, уровня физической активности [41]. 
Показано, что уменьшение массы тела более чем на 5% 
приводит к улучшению гистологической картины в пе-
чени [42]. Резкое похудение, однако, может ухудшать ги-
стологическую картину: обнаруживаются центральный 
некроз, портальное воспаление, перицеллюлярный фи-
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ентов показали, что применение УДХК в дозе 30 мг/кг в 
сутки в течение 12 мес снижает уровень АЛТ и АСТ, 
γ-глутамилтранспептидазы, а также выраженность сте-
атоза [51].

В терапии НАЖБП широко используются препара-
ты α-липоевой кислоты и эссенциальные фосфолипиды. 
Установлено, что α-липоевая кислота оказывает плейо-
тропное действие на весь организм, положительно влия-
ет на энергетический, липидный (тормозит синтез холе-
стерина, подавляя высвобождение СЖК из жировой тка-
ни, что предупреждает развитие стеатоза гепатоцитов) и 
углеводный (уменьшает инсулинорезистентность, уси-
ливает захват и утилизацию глюкозы клеткой, повышает 
чувствительность клеточных рецепторов к инсулину) 
обмен. Имея низкий окислительно-восстановительный 
потенциал, α-липоевая кислота дает антиоксидантный 
эффект, действует непосредственно на печень, способ-
ствуя повышению детоксицирующих субстанций в ге-
патоцитах (восстанавливает глутатион) и улучшению 
морфологических изменений [52, 53].

Эффективность эссенциальных фосфолипидов при 
НАЖБП была продемонстрирована О.М. Драпкиной 
и соавт. [54]. В многоцентровом рандомизированном 
открытом сравнительном исследовании отмечена нор-
мализация активности трансаминаз и содержания ли-
пидов в крови при применении указанных препаратов 
в течение 12 нед [54]. Подобные результаты были по-
лучены M. Hojo и S. Watanabe [55]. Отмечено влияние 
эссенциальных фосфолипидов на липидный обмен: при 
использовании препаратов в течение 2 мес увеличива-
лось содержание ХС липопротеинов высокой плотно-
сти и уменьшалось количество общего ХС в сыворотке 
крови [56]. Эссенциальные фосфолипиды оказывают 
антифиброгенное действие, которое реализуется за счет 
способности этих веществ cтимулировать активность 
коллагеназы [57].

Таким образом, избыточная масса тела приводит к 
формированию ряда заболеваний органов пищеварения. 
Метаболические сдвиги, характерные для ожирения, 
вносят свой вклад в течение гастроэнтерологической 
патологии, приводят к более тяжелым формам болез-
ней. Краеугольным камнем лечения пациентов являют-
ся уменьшение массы тела и нормализация липидного 
обмена. Использование лекарственных средств для ле-
чения конкретной формы патологии желудочно-кишеч-
ного тракта часто требует увеличения доз препаратов и 
более длительного их применения.

броз. Безопасным является уменьшение массы тела не 
более чем на 1,6 кг в неделю [43].

Обязательным условием лечения больных с НАЖБП 
является физическая нагрузка. Она оказывает поло-
жительное влияние на уменьшение массы тела и чув-
ствительность к инсулину; при этом увеличивается 
поступление СЖК в мышечную ткань, где происходит 
их окисление, и тем самым уменьшается инсулинорези-
стентность. Степень уменьшения инсулинорезистентно-
сти, как правило, коррелирует с интенсивностью физи-
ческих упражнений, которые рекомендуется выполнять 
не менее 3—4 раз в неделю в течение 30—40 мин [44].

С целью нормализации липидного обмена применя-
ют статины, хотя известно, что эта группа средств может 
приводить к повреждению печени и повышению уровня 
трансаминаз за счет нарушения синтеза убихинона и на-
рушений в дыхательной цепи митохондрий [45]. Вместе 
с тем в исследовании GRECE, в котором участвовало 
1600 больных ишемической болезнью сердца, у 437 из-
начально имелось умеренное повышение уровня транс-
аминаз в связи с НАЖБП. Показано достоверное сниже-
ние уровня АЛТ в группе пациентов, получающих ста-
тины (аторвастатин), и повышение в группе больных, не 
получающих препарат [46]. T. Miyaki и соавт. [47] про-
демонстрировали уменьшение признаков воспаления 
в печеночной ткани и риска развития фиброза на фоне 
применения статинов при НАСГ [47].

Базисными медикаментозными средствами лече-
ния при синдроме инсулинорезистентности у больных 
с НАЖБП являются инсулиновые сенситайзеры: бигуа-
ниды (метформин) и тиазолидиндионы (пиоглитазон) — 
препараты, повышающие чувствительность клеточных 
рецепторов к инсулину. Установлено, что прием метфор-
мина в дозе 1 г/сут в течение 12 мес приводит к уменьше-
нию инсулинорезистентности, снижению уровня глюко-
зы, повышению уровня адипонектина, а при применении 
препарата в дозе 2 г/сут в течение 12 мес регистрируется 
уменьшение выраженности стеатоза, некровоспалитель-
ной реакции и фиброза в печени [44, 48, 49]. Использо-
вание пиоглитазона в дозе 30 мг/сут в течение 2 лет у па-
циентов с НАСГ приводит к снижению активности АЛТ, 
АСТ, уменьшению стеатоза, лобулярного воспаления, 
однако не выявлено эффективности данного препарата в 
отношении уменьшения проявлений фиброза [50].

Активно изучается эффективность УДХК в терапии 
НАСГ. Так, D. Ratziu и S. Zelber-Sagi в рандомизирован-
ном двойном слепом исследовании с участием 126 паци-
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