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Резюме

Целью исследования явилась оценка степени влияния 
урсодеоксихолевой кислоты на клинико-функциональ-
ные и биохимические показатели при метаболическом 
синдроме и разработка оптимальной схемы лечения ур-
содеоксихолевой кислотой у пациентов с метаболическим 
синдромом на фоне общепринятой терапии. Установлено, 
что включение урсодеоксихолевой кислоты в комплекс-
ное лечение больных с метаболическим синдромом в те-
чение 8 нед. в суточной дозировке 15 мг/кг веса приводит 
к значимому снижению атерогенных фракций липидов, 
уменьшению показателей иммунореактивного инсулина, 
индекса инсулинорезистентности, значений лептина, гам-
ма-глутамилтранспептидазы, щелочной фосфатазы, пече-
ночных трансаминаз, играющих ведущую роль в развитии 
и прогрессировании метаболического синдрома.
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Summary

The aim of the investigation was estimation of the degree 
of ursodeoxycholic acid’s infl uence on clinical, functional and 
biochemical indices in metabolic syndrome and working out 
the optimal scheme of the treatment by ursodeoxycholic acid 
in patients with metabolic syndrome at the background of con-
ventional therapy. It was established that the introduction of 
ursodeoxycholic acid into the complex treatment of patients 
with metabolic syndrome for 8 weeks in the daily dose of 15 
mg/kg of the weight led to a considerable decrease of athero-
genic fractions of lipids, lowering of immunoreactive insulin’s 
indices, index of insulin resistance, values of leptin, gamma-
glutamyl transpeptidase, alkaline phosphatase, hepatic trans-
aminases, playing a leading role in the development and the 
progressing of metabolic syndrome.

Key words: metabolic syndrome, ursodeoxycholic acid, im-
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Метаболический синдром в среднем встречается у 
каждого пятого среди взрослого населения развитых 
стран. Патогенез, клинические проявления, особенности 
терапии данного симптомокомплекса остаются предме-
том исследований и дискуссий в современной медицине. 
Особую тревогу вызывает прогрессивное увеличение 
заболеваемости сахарным диабетом, абдоминальным 
ожирением, артериальной гипертензией, приводящими 
к ранней инвалидизации и смертности от сердечно-со-
судистой патологии. Печень, как и сердечно-сосудистая 
система, принимает активное участие в развитии мета-
болического синдрома. В норме при прохождении через 
печень от 50 до 70% инсулина захватывается и расщеп-
ляется в гепатоцитах [1, 3, 4]. Абдоминальное ожирение 
приводит к уменьшению связывания и распаду инсулина 
в гепатоцитах и развитию инсулинорезистентности на 
уровне печени, а также к торможению супрессивного 
действия инсулина на продукцию глюкозы печенью, про-
грессированию системной гиперинсулинемии, являющи-
мися мощными стимуляторами атеросклеротического 
поражения сосудов при метаболическом синдроме.

Таким образом, можно предположить, что гепатопро-
текция является одним из способов лечения больных с 
метаболическим синдромом. На сегодняшний день ак-
тивно используется гепатопротекторный препарат «Ур-
содеоксихолевая кислота». Выбор препарата не случаен, 
так как урсодеоксихолевая кислота оказывает влияние на 
патогенетические механизмы метаболического синдрома 
[2]. Так, урсодеоксихолевая кислота обладает гепатопро-
тективным действием, антиоксидантным, противовос-
палительным (снижает синтез противовоспалительных 
цитокинов, таких как интерлейкин-6 и фактор некроза 
опухоли-α, которые способствуют развитию инсулино-
резистентности). Малоизученной остается роль обмена 
лептина при метаболическом синдроме. Впервые будет 
исследовано влияние урсодеоксихолевой кислоты на ин-
сулинорезистентность и на многофункциональный гор-
мон жировой ткани лептин.

Цель исследования — оценка степени влияния урсо-
деоксихолевой кислоты на значения иммунореактивного 
инсулина, лептина, клинико-биохимические показатели 
при метаболическом синдроме.

Материалы и методы
В комплексное исследование включено 87 больных 

с метаболическим синдромом (48 мужчин и 39 женщин) 
в возрасте от 38 до 67 лет. Индекс массы тела (ИМТ) у 
пациентов составил 34,61±2,53 кг/м2. Коэффициент объ-
ема талии к объему бедер (ОТ/ОБ) для мужчин был равен 
1,11±0,08, для женщин — 1,07±0,11. Ожирение I степе-
ни диагностировано у 39 пациентов (44,8%), ожирение II 

степени — у 32 больных (36,8%), ожирение III степени 
— у 16 пациентов (18,4%).

Сахарный диабет (СД) 2 типа при обследовании впер-
вые выявлен у 9 (10,3%) больных, нарушенная толерант-
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ность к глюкозе — у 5 (5,8%) пациентов, гипергликемия 
натощак — у 4 (4,6%) больных, СД в анамнезе — у 69 
(79,3%) пациентов. Средний показатель гликемии на-
тощак составил 8,32±2,47 ммоль/л, постпрандиальной 
гликемии — 11,94±2,34 ммоль/л. Гликированный гемог-
лобин А1С был равен 8,37±2,27%.

Все пациенты методом простой рандомизации были 
разделены на две группы. Программа лечения больных 
опытной группы (66 больных) включала присоедине-
ние к общепринятой схеме лечения урсодеоксихолевой 
кислоты в суточной дозировке 15 мг/кг веса в течение 
8 нед. Группу контроля (21 чел.) составили пациенты с 
метаболическим синдромом, получавшие традиционную 
терапию без назначения урсодеоксихолевой кислоты. В 
число обследованных не включались больные с алко-
гольной болезнью печени, вирусными гепатитами, ауто-
иммунными гепатитами, гемахроматозом, аллергической 
реакцией на урсодеоксихолевую кислоту.

В динамике определялись следующие антропометри-
ческие данные: вес, рост, ИМТ, коэффициент ОТ/ОБ. С 
использованием иммуноферментного метода в динамике 
у больных опытной группы изучались показатели иммуно-
реактивного инсулина (ИРИ), лептина, рассчитывался ин-
декс инсулинорезистентности (ИИР) по формуле: гликемия 
натощак (ммоль/л) × иммунореактивный инсулин (мкЕД/
мл)/25. В динамике по общепринятым методикам опреде-
лялись показатели гликемического профиля, общего хо-
лестерина, холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП), триглицеридов (ТГ), аспартатаминотрансфера-
зы (АСАТ) и аланинаминотрансферазы (АЛАТ), щелоч-
ной фосфатазы (ЩФ), гамма-глутамилтранспептидазы 
(ГГТП), данные ультразвукового исследования печени. 
Гликированный гемоглобин А1С определяли методом аф-
финной хроматографии с использованием микроколонок и 
стандартных наборов «Диабет-тест».

Результаты и обсуждение
У 96,9% пациентов опытной группы исходно выяв-

лено достоверное повышение показателя ИРИ, который 
в среднем составил 18,64±2,15 мкЕД/мл. Как видно из 
таблицы, на фоне проводимой терапии в течение 8 нед. у 

больных опытной группы выявлено достоверное умень-
шение показателя ИРИ по сравнению с исходным уров-
нем. В контрольной группе отмечено незначительное 
снижение уровня ИРИ. При межгрупповом сравнении 
величины ИРИ после проведенного лечения выявились 
существенные различия (р<0,05).

Исходные показатели ИИР в наблюдаемых группах 
были повышены (таблица). Интересно отметить, что в 
опытной группе ИИР уменьшился по сравнению с конт-
рольной группой (р<0,05). Достоверное снижение степени 
выраженности ИИР в опытной группе позволяет предпо-
ложить о том, что урсодеоксихолевая кислота способна 
усиливать чувствительность печеночной и периферичес-
ких тканей к инсулину. У 92,4% обследованных больных 
опытной группы отмечено увеличение лептина (р<0,05). 
У 36,4% пациентов на фоне применения урсодеоксихо-
левой кислоты в течение 8 нед. выявлено значительное 
снижение уровня лептина. Как представлено в таблице, в 
среднем в опытной группе отмечена тенденция к сниже-
нию уровня лептина по сравнению с контрольной груп-
пой, что позволяет предположить о возможном влиянии 
урсодеоксихолевой кислоты на функцию адипоцитов.

В опытной группе в динамике выявлено снижение 
содержания общего холестерина до 4,28±0,12 ммоль/л 
(р<0,01), холестерина ЛПНП до 2391,52 ммоль/л (р<0,001), 
коэффициента атерогенности до 3,46±0,12, тенденция к 
повышению холестерина ЛПВП до 1,73 ммоль/л (р<0,01). 
В группе больных, получавших урсодеоксихолевую кис-
лоту, показатель ТГ, являющийся основным компонен-
том гепатоцеллюлярных липидов, уменьшился на 39,8% 
от исходного уровня, а в контроле снизился только на 
16,6%. Снижение содержания ТГ, общего холестерина, 
холестерина ЛПНП и повышение холестерина ЛПВП в 
сыворотке крови было более выраженным у пациентов 
опытной группе. Таким образом, урсодеоксихолевая кис-
лота оказывает значимое влияние на снижение содержа-
ния атерогенных липидов.

Прослеживались корреляционные взаимосвязи пока-
зателя лептина с общим холестерином (r=0,83, р<0,01), с 
ТГ (r=0,85, р<0,01), с ОТ (r=0,81, р<0,01), ИМТ (r=0,76, 
р<0,05), позволяющие предположить активное участие 
лептина в формировании метаболического синдрома. На-

Динамика показателей инсулина, инсулинорезистентности, лептина, цитолитического, 
холестатического синдромов после 8 нед. приема урсодеоксихолевой кислоты

Показатель 
Опытная группа (n=66) Контроль (n=21)

до лечения после лечения изменение, % до лечения после лечения изменение,  % 

ИРИ, мкЕД/мл 18,64±2,15 14,91±2,79; р<0,05 -20,1 18,83±3,28 17,04±2,94 
р>0,05; p1<0,05 -9,5 

ИИР 6,21±1,26 3,71±0,78; р<0,05 -40,3 6,15±1,82 5,18±0,92 
р>0,05; p1<0,05 -15,7 

Лептин, нг/мл 28,64±3,41 25,07±2,37; р>0,05 -12,5 27,18±4,81 26,35±3,96 
р>0,05; p1>0,05 -3,1 

ГГТП, ед./л 53,67±11,94 27,34±3,63; р<0,01 -50,9 54,47±10,41 46,41±3,54 
р>0,05; р1<0,01 -15,1 

ЩФ, ед./л 168,26±27,5 117,14±9,72; р<0,05 -30,5 165,14±23,42 158,34±15,33 
р>0,05; р1<0,05 -4,1 

АЛАТ, ед./л 15,31±3,97 8,57±1,42; р<0,01 -46,8 15,27±3,56 12,38±2,47 
р>0,05; p1<0,01 -19,3 

АСАТ, ед./л 16,43±2,82 7,18±1,71; р<0,01 -56,3 16,39±3,37 12,72±2,26 
р>0,05; р1<0,01 -22,4 

Примечания. р — достоверность различия показателей до и после лечения; p1 — достоверность различия показателей между опытной и конт-
рольной группами после лечения. 
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личие корреляционных взаимосвязей между показателями 
лептина и инсулинорезистентности (r=0,82, р<0,01), леп-
тина и уровня инсулина натощак (r=0,74, р<0,05) предпо-
лагает возможное влияние лептина на чувствительность к 
инсулину посредством прямого воздействия на уровне пе-
риферических тканей. Таким образом, при висцеральном 
ожирении нарушение действия лептина может быть одним 
из ведущих факторов в развитии инсулинорезистентности.

У пациентов с метаболическим синдромом, получаю-
щих на фоне общепринятой терапии урсодеоксихолевую 
кислоту в течение 8 нед., отмечалась достоверная поло-
жительная динамика со стороны показателей холестати-
ческого (ГГТП, ЩФ) и цитолитического (АЛАТ, АСАТ) 
синдромов с существенными различиями при межгруп-
повом анализе результатов лечения (таблица).

На фоне терапии метаболического синдрома с вклю-
чением урсодеоксихолевой кислоты отмечено достовер-
ное улучшение клинических показателей по сравнению 
с результатами лечения в контрольной группе. Так, 
уменьшилась выраженность болевого и диспепсическо-
го синдромов (р<0,05). По данным ультразвукового ис-
следования печени, после лечения у 12 больных (45,5%) 
опытной группы отсутствовала гепатомегалия, у 19 
(28,8%) пациентов не определялась повышенная эхоген-
ность печени, что достоверно отличалось от результатов 
обследования в контрольной группе.

Выводы
1. Применение урсодеоксихолевой кислоты в течение 

8 нед. в суточной дозировке 15 мг/кг веса способствует 

уменьшению показателей иммунореактивного инсулина, 
индекса инсулинорезистентности, лептина, приводит к 
значимому снижению атерогенных фракций липидов и 
коэффициента атерогенности, играющих ведущую роль 
в развитии и прогрессировании метаболического синдро-
ма.

2. Включение урсодеоксихолевой кислоты в течение 
8 нед. в комплексное лечение больных с метаболичес-
ким синдромом приводит к улучшению функции печени, 
сопровождающемуся достоверным снижением уровней 
ГГТП, ЩФ, АСАТ, АЛАТ.
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