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Цель обзора: характеристика современных немедикаментозных и лекарственных подходов в лечении лиц 
с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа (СД 2).
Основные положения. НАЖБП ассоциирована с повышенным сердечно-сосудистым риском (вследствие 
ассоциации с «метаболическим» синдромом) и риском развития цирроза печени, а также гепатоцеллюляр-
ной карциномы. При сочетании с СД 2 макро- и микрососудистые осложнения диабета влекут за собой уве-
личение общей смертности. Важнейшее место в лечении таких больных занимает комбинация изменений 
образа жизни и рациональных медикаментозных подходов с достижением целевых уровней гликозилиро-
ванного гемоглобина, холестерина липопротеидов низкой плотности, систолического и диастолического 
артериального давления. Снижение массы тела на 5–7 % и более (благодаря ограничению калоража пищи 
или бариатрическим хирургическим вмешательствам) способствует отчетливому снижению количества 
жира в печени и даже обратному развитию стеатогепатита; дозированные физические нагрузки оказывают 
такое действие даже при отсутствии значимой динамики массы тела. Критически важно сведение к мини-
муму употребления алкоголя и отказ от курения. При НАЖБП с умеренными фибротическими изменениями 
важнейшее значение приобретает медикаментозная терапия с гепатотропными эффектами. Она включает 
сахаро снижающие средства (метформин, тиазолидиндионы, агонисты рецепторов глюкагоно-подобно-
го пептида-1, ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера-2), препараты желчных кислот (в частности, 
24-норурсодезоксихолевая кислота), агонисты фарнезоидных Х-рецепторов (обетихолевая кислота, тро-
пифексор), статины, ацетилсалициловую кислоту. Эффективность комбинаций вышеуказанных препаратов 
превышает таковую для отдельных ее компонентов.
Заключение. Лечение сочетания НАЖБП и СД 2 требует тесного сотрудничества специалистов разного 
профиля: гепатолога/гастроэнтеролога, эндокринолога и кардиолога. Эта мультидисциплинарная проблема 
может быть решена путем настойчивого воплощения рекомендаций по изменению образа жизни и назначе-
нию рациональных медикаментозных подходов, включающих доказанный гепатопротекторный эффект.
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Aim. A current overview of non-pharmacological and drug-based approaches to non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) combined with type 2 diabetes mellitus (T2D).
Key points. NAFLD is associated with an increased cardiovascular risk (due to association with “metabolic syn-
drome”) and the risks of liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma. Macro- and microvascular complications in 
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Сочетание  неалкогольной жировой  болезни  пе-
чени  (НАЖБП)  и  сахарного  диабета  2-го  типа 
(СД 2) представляет серьезную проблему современ-
ной клиники внутренних болезней, что определяет-
ся как высокой распространенностью такой комби-
нации,  значительными  экономическими  затратами 
на лечение, так и ее существенным негативным вли-
янием на прогноз [1–5]. Между НАЖБП и СД 2 
констатируется наличие «отчетливой двунаправлен-
ной  ассоциации»  патофизиологических,  эпидеми-
ологических  и  клинических  характеристик  [6–8]. 
Так, с одной стороны, показано, что наличие СД 2 
более чем в 2 раза повышает вероятность развития 
НАЖБП в целом, способствует формированию не-
алкогольного стеатогепатита (НАСГ), прогрессиро-
ванию фибротических процессов, увеличивает риск 
развития  цирроза  печени  и  гепатоцеллюлярной 
карциномы  [5,  7,  9]. С  другой  стороны,  имеются 
доказательства  примерно  двукратного  повышения 
распространенности СД  2  у  лиц  с НАЖБП;  про-
демонстрирована  тесная  связь наличия у больных 
с диабетом НАСГ (особенно при стадиях ≥ F3 фи-
броза печени) с развитием макрососудистых (глав-
ным  образом,  сердечно-сосудистых)  и  микрососу-
дистых  (нефропатия,  ретинопатия)  осложнений 
диабета,  а  также  с  увеличением  сердечно-сосуди-
стой и общей смертности [3, 8, 10].

Взаимная  связь  НАЖБП  и  СД  2  настоль-
ко  тесна,  что  ряд  экспертов  уже  рассматривают 
НАЖБП/НАСГ  в  числе  стандартных  осложне-
ний диабета [3, 5, 8]. Иллюстрацией здесь может 
явиться опубликованная в 2020 г. работа с показа-
тельным названием “Time  to  include nonalcoholic 
steatohepatitis  in  the management of patients with 
type 2 diabetes” («Время включить неалкогольный 
стеатогепатит в лечение больных с сахарным диа-
бетом 2-го типа») [7]. В ней авторы подчеркивают, 
что эндокринологам следует рассматривать НАСГ 
как частое и серьезное осложнение диабета, стре-
миться к активному выявлению при СД 2 тех, кто 
имеет  проявления  поражения  печени.  На  этапе 

умеренного фибротического поражения печени не-
обходимо использовать адекватную лечебную так-
тику: настойчивое снижение массы тела, возмож-
но,  назначение  пиоглитазона,  некоторых  новых 
сахароснижающих  препаратов,  иных  перспектив-
ных лекарственных средств.

Примечательно также, что наряду с существо-
ванием  отдельных  отечественных  и  международ-
ных  авторитетных  рекомендаций,  посвященных 
лечению как НАЖБП, так и СД 2 [6, 11–15], в по-
следние  годы стали появляться документы, опре-
деляющие  лечебную  тактику  при  сочетании  этих 
состояний [8, 16].

Целью  настоящего  обзора  литературы  служит 
характеристика современных подходов к лечению 
лиц с НАЖБП в сочетании с СД 2. Представлены 
данные  об  эпидемиологии  этих  состояний,  рас-
сматривается  роль  в  лечении  таких  больных 
изменений  образа  жизни,  принципы  выбора 
сахароснижающих  препаратов,  а  также  возмож-
ности применения других классов лекарственных 
средств. Рассмотрение достаточно сложных вопро-
сов патофизиологии и диагностики находится вне 
пределов данного сообщения.

Вопросы эпидемиологии
НАЖБП  рассматривается  в  настоящее  время 

как  наиболее  частое  среди  заболеваний  печени. 
Распространенность НАЖБП в общей популяции 
взрослых в мире составляет 20–30 %; она варьирует 
в зависимости от используемых методов диагности-
ки,  пола,  возраста  и  этнической  принадлежности 
[3, 6, 9, 16, 17]. Считается, что частота НАЖБП 
среди мужчин примерно в 2 раза выше в сравнении 
с женщинами; она увеличивается с возрастом; ниже 
у лиц африканского и азиатского происхождения 
(13–20  %)  и  выше  —  у  европеоидных  жителей 
Европы, Северной Америки и Ближнего Востока 
(25–32 %) [7, 18]. Распространенность НАСГ в об-
щей популяции составляет, вероятно, около 3–4 % 
(колебания от 1,5 до 6,45 %) [4, 8, 13, 19].

T2D comorbidity entail a higher overall mortality. A conjunction of lifestyle change and rational medication strategies 
to reach the target levels of glycosylated haemoglobin, low-density lipoprotein cholesterol, systolic and diastolic 
blood pressure is key in management of such patients. A body weight loss by 5–7 % or more (through caloric restric-
tion or a bariatric surgery) promotes a marked reduction in liver fat and even reversal of steatohepatitis. Metered 
exercise exerts this effect even at insignificant weight loss. Minimising alcohol consumption and smoking is critical. 
A hepatotropic drug therapy is most essential in moderate fibrotic NAFLD. It includes antidiabetic agents (metformin, 
thiazolidinediones, glucagon-like peptide-1 receptor agonists, sodium-glucose co-transporter-2 inhibitors), bile 
acid preparations (e.g., 24-nor-ursodeoxycholic acid), farnesoid X receptor agonists (obeticholic acid, tropifexor), 
statins, acetylsalicylic acid. Combinations are superior to individual-drug schemes.
Conclusion. The management of combined NAFLD-T2D requires a close inter-specialty involvement from hepatol-
ogy, gastroenterology, endocrinology and cardiology. This interdisciplinary problem can be tackled through persua-
sive lifestyle recommendations and choosing rational medication strategies with a proved hepatoprotective efficacy.
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, type 2 diabetes mellitus 
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Общеизвестна  тесная  ассоциация  НАЖБП 
с клиническими состояниями, объединяемыми тер-
мином  «метаболический  синдром»:  ожирением, 
СД 2, артериальной гипертонией и дислипидемией 
(особенно  гипертриглицеридемией  и  повышением 
уровней холестерина липопротеидов высокой плот-
ности), а также с другими нередко сопутствующи-
ми  им  состояниями  (синдромом  обструктивного 
апноэ  сна,  колоректальным раком,  остеопорозом, 
псориазом,  эндокринопатиями,  синдромом  скле-
рокистозных яичников)  [1, 8, 20]. Ввиду частого 
наличия подобных сочетаний для лиц с НАЖБП 
типично  наличие  повышенного  сердечно-сосуди-
стого  риска  [3,  9,  16,  21].  Сердечно-сосудистые 
заболевания  являются  ведущей  причиной  смерти 
пациентов с НАЖБП [7, 18, 22].

Течение НАЖБП в ряде случаев относительно 
доброкачественное,  в других — носит прогресси-
рующий характер [1, 3, 9]. Полагают, что 10–35 % 
взрослых лиц, исходно имеющих нормальную ги-
стологическую  картину  печени,  в  течение  жизни 
демонстрируют развитие  ее  стеатоза;  далее  среди 
них  у  12–44  %  развивается  стеатогепатит;  и  на-
конец, среди последних до 15 % имеют трансфор-
мацию в цирроз печени [3, 13, 18]. Ряд экспертов 
считает,  что многие  случаи цирроза печени  с не-
установленной  этиологией  («криптогенный»  цир-
роз, удельный вес которого достигает 30 % среди 
циррозов печени в целом) могут быть следствием 
недиагностированных НАЖБП/НАСГ [7, 16, 18]. 
Если в общей популяции взрослых среди причин 
смерти  заболевания  печени  занимают  12-е  место, 
то среди лиц с НАЖБП они делят 2–3-ю позиции 
[3, 16]. В США НАСГ составляет вторую по часто-
те причину трансплантации печени, уступая лишь 
вирусным гепатитам [7, 9].

НАЖБП  рассматривается  как  весомый  фак-
тор  риска  развития  гепатоцеллюлярной  карци-
номы;  критериями  дополнительного  повышения 
риска  у  этих  больных  служат  возраст,  высокие 
уровни  аланинаминотрансферазы  (АЛТ),  тромбо-
цитопения  (маркер  повышенного  темпа  фибро-
зирования  печени)  и  СД  2  [3,  8].  Показано, 
что при стадии фиброза ≥F3 риск развития гепа-
тоцеллюлярной карциномы возрастает в 7 раз [16, 
18].  Онкологические  причины  являются  одной 
из трех наиболее распространенных причин смерти 
больных с НАЖБП [7, 14].

СД 2 характеризуется высокой и нарастающей 
распространенностью,  для  характеристики  эпи-
демиологии  СД  2  эксперты  используют  термин 
«глобальная эпидемия» [12]. Распространенность 
СД  2  в  Российской  Федерации  среди  взрослых 
составляет  около  3  %,  однако  с  учетом  того, 
что в обычной практике около половины случаев 
диабета остаются не диагностированными, реаль-
ная цифра распространенности СД 2 может дости-
гать 6 % [11]. Наиболее частыми причинами инва-
лидизации и смертности больных с СД 2 являются 
системные  сосудистые  осложнения:  нефропатия, 

ретинопатия,  поражения  магистральных  сосудов 
сердца, головного мозга, артерий нижних конеч-
ностей [23, 24].

НАЖБП рассматривается в качестве независи-
мого фактора риска развития СД 2 [7, 10, 12, 25]. 
С другой стороны, наличие диабета связано с раз-
витием и прогрессированием НАЖБП [6, 13, 16]. 
Примерно 1/3–2/3 лиц с СД 2 имеют НАЖБП, 
при СД 2 с избыточной массой тела распространен-
ность НАЖБП достигает 70–95 %, а при наличии 
ожирения — 98 % [8, 18, 20]. НАЖБП, по данным 
инструментальных  исследований,  констатируется 
у 1/3–1/2 больных с СД 2, имеющих нормальные 
уровни  АЛТ  [7,  18].  Распространенность  НАСГ 
среди больных с СД 2 достигает 17,6–22,0 % (что 
в 4–5 раз выше, чем у лиц без диабета); по данным 
биопсий,  значимые фибротические  изменения  пе-
чени (стадии ≥F2–F3) констатируются при диабе-
те у 10,4 % [7, 12, 16]. Продемонстрирована тесная 
ассоциация  СД  2  с  темпом  прогрессии  НАЖБП 
и  развитием  НАСГ,  формированием  фиброза 
и цирроза печени, риском развития гепатоцеллю-
лярной карциномы [1, 3, 25].

Лечение больных НАЖБП с СД 2
В основе лечения больных с НАЖБП и СД 2 

лежит комбинация изменений образа жизни и ме-
дикаментозных подходов [9, 13, 26]. Общие прин-
ципы контроля гликемии, липидемии и АД у лиц 
с НАЖБП и диабетом соответствуют общеприня-
тым для больных с СД [16]. Целевые уровни обыч-
но составляют:

•  гликозилированного  гемоглобина  (HbA1C) — 
6,5–7,0 %;

• холестерина  липопротеидов  низкой  плотно-
сти — <1,8 ммоль/л или снижение на 50 %, если 
исходный уровень составлял 1,8–3,5 ммоль/л;

•  систолического АД 120–129 мм рт. ст. (у лиц 
в возрасте >65 лет — 130–139 мм рт. ст.) и диа-
столического АД — 70–79 мм рт. ст. [8, 11, 16].

Изменения образа жизни при НАЖБП с СД 2
Такие меры, как уменьшение избыточной мас-

сы тела, достигаемое посредством снижения кало-
ража  пищи и  умеренной физической  активности, 
действенное снижение употребления алкоголя, от-
каз от курения, представляют собой краеугольный 
камень  лечения  обсуждаемой  категории  больных 
[3,  11,  13,  14,  20]. Не  останавливаясь  на  харак-
теристике  деталей  этого  подхода,  отметим  лишь 
некоторые важные в практическом отношении мо-
менты, представленные в рекомендациях и статьях 
последних лет.

1. Изменения  образа жизни у лиц  с НАЖБП 
и СД 2 способствуют как снижению сердечно-со-
судистого  риска,  стабилизации  гликемии  [16], 
липидемии  [8]  и  артериального  давления  (АД) 
[16], так и уменьшению накопления жира в пече-
ни,  замедлению процессов  воспаления и фиброза  
в печени [6].
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2. Изменения  образа  жизни  являются  обяза-
тельным  первым шагом  и  постоянным  компонен-
том лечения всех больных с НАЖБП и СД 2 [24]. 
При представлении больному информации, касаю-
щейся  этого подхода,  врачу  следует иметь доста-
точно времени, проявлять разумную настойчивость 
(избегая  навязчивости),  понимание  и  доброжела-
тельность, обосновывать крайнюю полезность этих 
рекомендаций [8].

3. Уменьшение  массы  тела,  достигаемое 
при  изменениях  образа  жизни  (а  также,  вероят-
но, при бариатрических хирургических вмешатель-
ствах), способствует отчетливому снижению коли-
чества жира в печени. Улучшение гистологической 
картины  печени  у  этих  больных  обычно  пропор-
ционально степени снижения массы тела. Для до-
стижения  этого  эффекта  ограничение  общего  ка-
лоража пищи является более важным, чем выбор 
отдельных вариантов диеты [27].

4. Отчетливому  уменьшению  стеатоза  печени 
способствует снижение массы тела на 5–7 % от ис-
ходной величины: для достижения обратного раз-
вития стеатогепатита может требоваться уменьше-
ние массы тела на 8–10 % [16].

5. Дозированное  увеличение  физических  на-
грузок  способствует  снижению  содержания  жира 
в печени даже в случаях, когда уменьшения массы 
тела достичь не удается [8]. При этом приемлемы 
как  аэробные,  так  и  резистивные  виды  нагрузок 
(однако  первые  предпочтительны  для  снижения 
сердечно-сосудистого риска) [24].

6. Критически важным элементом лечения яв-
ляется сведение к минимуму употребления алкого-
ля [8]. Отмечается, что многие больные, несмотря 
на убедительную рекомендацию отказаться от его 
приема,  продолжают  выпивать  (что,  безусловно, 
затрудняет  дифференциальный  диагноз  с  истин-
ной НАЖБП) [28].

7. Курение  повышает  риск  прогрессирования 
НАЖБП  наряду  с  увеличением  сердечно-сосуди-
стого,  бронхолегочного  и  онкологического  риска 
[8];  отказ  от  курения  рекомендуется  всем  лицам 
с НАЖБП независимо от наличия диабета [24].

8. В нескольких недавних сообщениях показа-
но уменьшение прогрессии НАЖБП при умерен-
ном употреблении кофе, но это требует дополни-
тельного подтверждения [8].

Медикаментозная терапия при НАЖБП с СД 2
Проблема медикаментозного лечения НАЖБП 

является достаточно острой [1, 3, 29]. Ее характе-
ризуют как «крупную нерешенную задачу» совре-
менной внутренней медицины [6, 14, 16]. Пока ве-
дущими  мировыми  регуляторными  ассоциациями 
(Food and Drug Administration (FDA) и European 
Medicines Agency (EMEA)) для лечения НАЖБП/
НАСГ еще не рекомендовано ни одного лекарствен-
ного препарата, хотя поиск  таких лекарственных 
средств  активно проводится  [7,  8,  29]. В 2020  г. 
выполнялось не менее 80 (!) зарегистрированных 

рандомизированных  контролируемых  исследова-
ний (РКИ), в которых у лиц с НАЖБП/НАСГ, 
в т.ч. при СД 2, оценивались эффективность и без-
опасность различных лечебных режимов; бóльшая 
часть  посвящена  изучению  монотерапии,  некото-
рые — изучению комбинированной терапии [7, 8, 
15,  16,  30].  Множество  предлагаемых  лечебных 
концепций  при  отсутствии  осязаемого  общепри-
знанного результата, по мнению некоторых специ-
алистов, создает «обескураживающее впечатление 
хаоса»  [3,  7,  29];  однако  целый  ряд  подходов, 
включая  применение  как  сахароснижающих  пре-
паратов, так и иных средств, выглядит достаточно 
обнадеживающим [8, 16, 26].

Место сахароснижающих препаратов 
при НАЖБП у лиц с СД 2
Наряду  с  изменениями  образа  жизни  лицам 

с НАЖБП и СД 2  рекомендуется  прием  сахаро-
снижающих  препаратов  [11,  20].  До  настоящего 
времени  ни  один  из  классов  этих  лекарственных 
средств  (включая  как  неинсулиновые  препараты, 
так и производные инсулина) не имеет специаль-
ных,  признанных  международным  сообществом 
показаний  для  назначения  при  диабете  именно 
у лиц  с НАЖБП/НАСГ  [3,  7,  8,  13,  16]. Далее 
более  подробно  рассматривается  место  отдель-
ных классов сахароснижающих препаратов у этих 
больных.

Метформин в настоящее время в мире сохра-
няет позицию наиболее часто применяемого саха-
роснижающего средства у лиц с СД 2, он нередко 
служит основой комбинированного лечения (в со-
четании  как  с  неинсулиновыми  препаратами,  так 
и с производными инсулина) [11]. При НАЖБП/
НАСГ у лиц  с  диабетом  в нескольких РКИ мет-
формин не  продемонстрировал  какого-либо  пози-
тивного  влияния  на  структуру  печени  [7,  8,  16]. 
В то же время следует отметить, что СД 2 в на-
стоящее  время  рассматривается  как  независимый 
фактор  риска  развития  гепатоцеллюлярной  кар-
циномы, а применение метформина может способ-
ствовать уменьшению этого риска [30, 31].

Тиазолидиндионы.  Среди  них  у  лиц 
с  НАЖБП  и  СД  2  наиболее  изучен  пиоглитазон 
[7,  8,  27]. Это — агонист  пероксисомных проли-
фератор-активируемых  рецепторов  γ  (PPAR-γ), 
обладающий способностью повышать чувствитель-
ность  тканей  к  инсулину  [11,  32].  Пиоглитазону 
в  дозе  30  мг/день  в  РКИ  PIVENS  не  удалось 
продемонстрировать  благоприятных  эффектов 
у лиц с НАСГ и СД 2 в сравнении с плацебо [32]. 
В  то  же  время  в  другом  РКИ  применение  этого 
препарата в дозе 45 мг/день у лиц с предиабетом 
и  диабетом  и  НАСГ  значительно  чаще,  чем  пла-
цебо,  ассоциировалось  с  улучшением  гистологи-
ческой картины печени  (51 % против 19 %)  [33]. 
В недавнем мета анализе также были подтверждены 
позитивные биохимические и  гистологические эф-
фекты пиоглитазона при НАСГ [34, 35]. Полагают, 
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что  позитивное  действие  на  морфологию  печени 
при НАСГ скорее связано с замедлением прогрес-
сирования фибротических изменений, чем с дости-
жением регрессии уже развившегося фиброза [16, 
32]. Эксперты American Association for the Study of 
Liver Diseases и European Association for the Study 
of Liver рекомендуют пиоглитазон для лечения лиц 
с  гистологически  подтвержденным НАСГ и СД  2 
[13, 14]. В то же время его рутинное применение 
в целом при НАЖБП у больных с СД 2 ограничено 
вследствие достаточно высокой частоты побочных 
эффектов,  включая  увеличение  массы  тела,  за-
держку жидкости, остеопороз с повышением риска 
переломов [7]. Сейчас в лечении больных с СД 2 
и НАЖБП в РКИ 2 фазы изучается еще один пред-
ставитель  этого  класса  —  лобеглитазон,  который 
уже  продемонстрировал  снижение  уровней  пече-
ночных ферментов  и  снижение  содержания жира 
в ткани печени при неинвазивной оценке [16, 30].

Агонисты  рецепторов  глюкагоно-подоб-
ного  пептида  1  (арГПП-1)  среди  новых  клас-
сов сахароснижающих препаратов представляются 
наиболее  изученными  применительно  к  обсуж-
даемой  проблеме  [7,  8,  16].  Эти  препараты  воз-
действуют на соответствующие рецепторы, распо-
ложенные  в  различных  органах  (поджелудочной 
железе, кишечнике, жировой ткани, головном моз-
ге) [36]. Влияя на инкретиновую систему, арГПП-1 
стимулируют  глюкозозависимое  высвобождение 
инсулина островковыми клетками поджелудочной 
железы;  они  также  замедляют  опорожнение  же-
лудка и снижают аппетит [11]. Побочные эффекты 
арГПП-1 включают дозозависимые желудочно-ки-
шечные (тошнота, рвота, диарея); возможно также 
развитие  кожных  реакций  гиперчувствительности 
в месте введения [37]. В нескольких крупных РКИ 
лекарственные средства этого класса (лираглутид, 
семаглутид, дулаглутид) продемонстрировали бла-
гоприятные эффекты на сердечно-сосудистый про-
гноз у лиц с СД 2, имевших атеросклеротические 
сердечно-сосудистые поражения или высокий риск 
их развития; им, возможно, также присущи и рено-
протекторные эффекты [23, 37]. В последние годы 
публикуются и сообщения о возможных гепатопро-
текторных свойствах арГПП-1, в т.ч. при НАЖБП 
(как в сочетании с СД 2, так и без него) [27, 36]. 
Так, в РКИ LIRA-NAFLD применение лираглутида 
на протяжении 6 месяцев у лиц с НАЖБП и СД 2 
ассоциировалось с уменьшением массы тела и сни-
жением относительного содержания жира в ткани 
печени на 31 % (оценка с помощью магнитно-резо-
нансной спектроскопии) [38]. В метаанализе дан-
ных с этим препаратом, включавших более 4 тысяч 
больных с СД 2, лираглутид в сравнении с плацебо 
способствовал статистически значимому снижению 
уровней печеночных ферментов в сыворотке кро-
ви,  что  связали  с  благоприятным  эффектом  пре-
парата на массу тела и гликемию [36]. В последо-
вавшем за этим РКИ 2 фазы LEAN (52 больных 
с СД2 и  гистологически подтвержденным НАСГ) 

лираглутид  продемонстрировал  существенное 
уменьшение  морфологических  проявлений  НАСГ 
без  увеличения  выраженности  фиброза  печени 
[16]. Согласно проведенному исследованию с еще 
одним представителем данного класса терапия ду-
лаглутидом у пациентов с НАЖБП обусловливает 
значимое  снижение массы  тела,  улучшение  пока-
зателей углеводного и липидного обмена, а также 
уменьшение  биохимических  маркеров  активности 
стеатогепатита [39]. В настоящее время изучаются 
возможности применения при СД 2 (в т.ч. в соче-
тании с НАСГ) препаратов с двойным механизмом 
действия,  как  присущим  арГПП-1,  так  и  влияю-
щим на рецепторы глюкагона (котадутид) или ре-
цепторы глюкозозависимого инсулинотропного по-
липептида (тирзепатид) [15, 30].

Ингибиторы  натрий-глюкозного  ко-
транспортера 2 (иНГЛТ-2) — еще один новый 
класс  сахароснижающих  препаратов  с  перспек-
тивами  применения  в  гепатологической  практике 
[7,  8,  16].  Свое  сахароснижающее  действие  эти 
лекарственные средства реализуют за счет индук-
ции глюкозурии; наряду с этим также оказывают 
натрийуретическое и диуретическое действие, сни-
жают  интрагломерулярное  давление,  уменьшают 
гломерулярную  гиперфильтрацию,  вызывают  ряд 
благоприятных плейотропных  эффектов  [11,  40]. 
При  их  приеме  отмечается  небольшое  снижение 
массы  тела  и  артериального  давления  [41,  42]. 
Несколько  ограничивает  их  использование  по-
вышение  частоты  генитальных  микотических  ин-
фекций (вследствие глюкозурии), профилактикой 
которых, однако, служит обычный гигиенический 
уход (ежедневный душ), а лечение вполне дости-
жимо при использовании локальных противогриб-
ковых средств  [43]. Ряд РКИ с представителями 
иНГЛТ-2  (эмпаглифлозином,  канаглифлозином, 
дапаглифлозином)  убедительно  продемонстриро-
вал  их  позитивное  действие  на  сердечно-сосуди-
стый прогноз с достоверным уменьшением частоты 
госпитализаций  по  поводу  сердечной  недостаточ-
ности,  снижением  сердечно-сосудистой  и  общей 
смертности  —  для  лиц  с  СД  2  и  атеросклероти-
ческими  сердечно-сосудистыми поражениями  [23, 
40,  43,  44].  Для  всех  этих  препаратов  показаны 
также  ренопротекторные  эффекты  (уменьшение 
альбуминурии,  снижение  темпа  прогрессии  диа-
бетической нефропатии) [41, 43]. иНГЛТ-2 сейчас 
привлекают внимание исследователей и в отноше-
нии  возможного  более  широкого  использования 
в лечении НАЖБП при СД 2 [27, 45, 46]. Для ле-
карственных  средств  этого  класса  показаны  бла-
гоприятные  эффекты  на  кетогенез  и  утилизацию 
неэстерифицированных жирных кислот в печени, 
снижение  при  длительном  применении  уровней 
АЛТ (параллельное уменьшению массы тела и гли-
кемии) [7, 8, 40, 46, 47]. В РКИ у лиц с НАЖБП/
НАСГ в сочетании с диабетом на фоне приема раз-
личных представителей иНГЛТ-2 (в частности, эм-
паглифлозина,  дапаглифлозина,  ликоглифлозина, 
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ипраглифлозина)  отмечены  уменьшение  содержа-
ния  жира  в  печени  (при  неинвазивной  оценке), 
а  также снижение клинико-лабораторных (FIB-4, 
коллаген 7S типа IV) и инструментальных (эласто-
графия) маркеров фиброза печени [16, 44, 45, 47–
51]. В сочетании с перечисленными выше кардио-, 
вазо- и ренопротекторными эффектами эти данные 
служат  основой для планирования и  выполнения 
нескольких крупных РКИ с иНГЛТ-2 у больных 
с НАЖБП/НАСГ при СД2 [7, 8, 30].

Ингибиторы  дипептидил-пептидазы-4 
(иДПП-4)  в настоящее  время  в лечении больных 
с  СД  2  благодаря  приемлемой  эффективности 
и  удовлетворительной  переносимости  назначают-
ся  все  чаще  [11].  Ввиду  того  что  убедительных 
данных  благоприятного  влияния  препаратов  это-
го  класса  на  клинико-лабораторные,  инструмен-
тальные и гистологические печеночные параметры 
при  НАЖБП  у  лиц  с  СД  2  получено  не  было, 
иДПП-4 самостоятельного значения в лечении та-
ких больных не приобрели [8, 14, 16, 51].

Место несахароснижающих препаратов 
при НАЖБП с СД 2
Витамин Е является антиоксидантом с пред-

полагаемым  гепатопротекторным  потенциалом: 
в нескольких работах при его длительном примене-
нии показано уменьшение апоптоза и оксидативно-
го стресса гепатоцитов [3, 30], а также повышение 
выживаемости и снижение частоты декомпенсации 
болезни печени у пациентов с выраженным фибро-
зом  [52]. У  лиц  с НАСГ  без  диабета  витамин Е 
может способствовать уменьшению степени выра-
женности фиброза печени [4, 6, 13]. Данные о его 
применении у лиц с НАЖБП/НАСГ в сочетании 
с СД 2 эксперты считают недостаточными для того, 
чтобы рекомендовать  его назначение  этой катего-
рии больных [8, 14, 16]. Кроме того, имеются опа-
сения, что длительное использование витамина Е 
может  быть  ассоциировано  с  увеличением  общей 
смертности,  повышением  риска  геморрагических 
инсультов и рака предстательной железы [3, 16].

Норурсодезоксихолевая  кислота  (24-но-
рурсодезоксихолевая  кислота  —  норУДХК)  — 
это гомолог урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) 
с укороченной на одну метиленовую группу боко-
вой цепью С23 [53, 54]. Благодаря этой структур-
ной  особенности  норУДХК  приобретает  ряд  до-
полнительных ценных свойств [8, 55]. В отличие 
от  УДХК,  норУДХК  не  подвергается  значимой 
конъюгации с таурином и глицином, но секрети-
руется  в  желчь  отчасти  в  неизмененной  форме, 
отчасти  в  виде  тригидрокси-дериватов,  а  также 
сульфатных и глюкуронидных конъюгатов. Далее 
норУДХК  абсорбируется  холангиоцитами,  воз-
вращается  в  печень  и  ресекретируется  в  желчь 
[55,  56].  Такое  холегепатическое  шунтирование 
приводит к усилению выделения желчи, богатой 
бикарбонатом,  и  создает  для  холангиоцитов  за-
щитный  «бикарбонатный  зонтик»  (этот  эффект 

позволяет  ожидать  для  препарата  позитивного 
эффекта в лечении первичного склерозирующего 
холангита) [55]. НорУДХК и ее метаболиты при-
сутствуют в желчи преимущественно в мономер-
ной, а не в мицеллярной форме, что усиливает ее 
осмотический и холеретический эффект [54, 55]. 
Снижая содержание желчных кислот в гепатоци-
тах, норУДХК оказывает комплекс противовоспа-
лительных,  антипролиферативных  и  антифибро-
тических эффектов, мощное антихолестатическое 
действие  [16,  53,  55].  Переносимость  препарата 
сравнима  с  плацебо  [8].  Недавно  представлены 
данные показательного РКИ 2-й фазы (198 боль-
ных с НАЖБП, у 54 из них — СД 2), в котором 
отмечено,  что  применение  норУДХК  в  течение 
12 недель в дозе 1500 мг/сут (6 капсул в сутки) 
приводило  к  отчетливому  уменьшению  уровней 
АЛТ; от наличия диабета этот эффект не зависел 
[53].  Запланировано  проведение  РКИ  3-й  фазы 
с оценкой влияния препарата на гистологическую 
картину печени при НАСГ [30].

Агонисты  фарнезоидных  Х-рецепторов 
(FXR). Эти рецепторы представляют собой транс-
крипционные  факторы,  активируемые  желчными 
кислотами  [56,  57].  FXR  участвуют  в  регуляции 
метаболизма желчных кислот и печеночного мета-
болизма  в  целом,  а  также  оказывают  ряд  плейо-
тропных  действий,  включая  противовоспалитель-
ное и антифибротическое [58, 59]. Лекарственные 
средства,  активирующие  FXR,  обладают  благо-
приятными  эффектами  при  холестатических  со-
стояниях,  в  настоящее  время  они  активно изуча-
ются и у лиц с НАЖБП/НАСГ [16, 58]. В РКИ 
2-й  фазы  агонисты  FXR  продемонстрировали 
улучшение  морфологической  картины  печени 
при  НАСГ  [8,  59].  В  промежуточном  анализе 
РКИ  3-й  фазы  применение  наиболее  изученного 
представителя агонистов FXR — обетихолевой 
кислоты,  являющейся  дериватом  желчных  кис-
лот, — ассоциировалось с отчетливым уменьшени-
ем выраженности фиброза печени при НАСГ (при-
ем в дозе 25 мг/день на протяжении 18 месяцев) 
[60]. Обетихолевая кислота может также увеличи-
вать уровни инсулина в сыворотке крови, однако 
значимого  влияния на  гликемию при  этом не  от-
мечается (РКИ FLINT) [16, 51, 56]. Применение 
препаратов этого класса, относящихся к дериватам 
желчных  кислот,  ограничивают  частые  побочные 
эффекты, включая зуд, повышение уровней холе-
стерина липопротеидов низкой плотности и сниже-
ние холестерина липопротеидов высокой плотности 
(эти эффекты дозозависимы) [54, 55]. Для нивели-
рования нежелательных липидных эффектов этих 
препаратов  предпринимаются  попытки  их  комби-
нирования со статинами, также разработаны и ак-
тивно  изучаются  агонисты  FXR,  не  являющиеся 
дериватами желчных кислот [8, 59]. Один из них, 
тропифексор, в РКИ 2-й фазы FLIGHT-FXR де-
монстрировал снижение уровней АЛТ и ГГТ в сы-
воротке  крови,  а  также  снижение  выраженности 
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стеатоза  печени;  еще  несколько  подобных  препа-
ратов (цилофексор, надифексор) также находятся 
на разных этапах изучения [30, 59].

Статины,  являясь  одним  из  наиболее  часто 
назначаемых  классов  липидснижающих  препара-
тов, достаточно давно были предложены в качестве 
одного  из  компонентов  комбинированной  лечеб-
ной тактики при НАЖБП/НАСГ как с наличием 
СД 2,  так и без диабета  [3,  61–63]. Основанием 
для их назначения при этом являлось стремление 
взять под контроль присущую таким больным ате-
рогенную  гипер/дислипидемию  и  снизить  имею-
щийся  у  них  повышенный  сердечно-сосудистый 
риск [26, 64, 65]. Более широкое применение ста-
тинов у больных обсуждаемой категории сдержи-
вали как традиционно имевшиеся у практикующих 
врачей  опасения  гепатотоксичности  статинов,  так 
и  данные  о  наличии  у  статинов  небольшого  диа-
бетогенного потенциала [66, 67]. Данные крупных 
РКИ  и  метаанализов,  проведенных  в  последнее 
время, убедительно демонстрируют, что благопри-
ятные  эффекты  статинов на  сердечно-сосудистый 
риск у самых разных категорий больных (без диа-
бета,  с предиабетом, нарушенной толерантностью 
к  глюкозе,  метаболическим  синдромом,  у  род-
ственников  больных  с  СД  2,  у  имеющих  мани-
фестный  СД  2,  у  пожилых)  далеко  превосходят 
риск,  связанный  с  возможными  умеренными  не-
благоприятными эффектами на гликемию [11, 64]. 
В анализе, включавшем данные 9 РКИ (суммарно 
9696 больных), отмечено, что у лиц, уже имеющих 
диабет, повышение уровня HbA1C, сопутствующее 
приему  статинов,  весьма  невелико  и  составляет 
за  3,6  года  лишь  0,12  %  [67].  Снижению  насто-
роженности в отношении влияния статинов на пе-
чень способствовали данные сообщений последних 
лет,  где  для  препаратов  этой  группы  продемон-
стрирован ряд весьма ценных свойств [63–65, 67]. 
Препараты этого класса (аторвастатин, розуваста-
тин, флувастатин, симвастатин), благодаря воздей-
ствию на системы интегрина и ROCK, Rho-GTP-
азы  и  транскрипционный  фактор  KLF2,  RhoA 
и  ras,  печеночные  рецепторы  Nogo-B  и  другие 
механизмы,  в  экспериментальных  и  клинических 
работах  показывали  снижение  стеатоза,  противо-
воспалительные  и  антифибротические  эффекты 
[64, 66–69]. Имеются данные об ассоциированных 
с их приемом защите эндотелиальных клеток пече-
ни, уменьшении накопления жира в ткани печени, 
ослаблении  индуцированного  стеатозом  фибро-
генеза  посредством  ингибирования  паракринного 
эффекта  гепатоцитов  на  звездчатые  клетки  пече-
ни,  ингибирования  пролиферации  печеночных 
фибробластов  [63,  65–67].  Поскольку  отсутству-
ют  крупные  РКИ,  в  которых  было  бы  отмечено 
улучшение  гистологической  картины  НАЖБП/
НАСГ  под  влиянием  статинов,  самостоятельного 
места  в  лечении  таких  лиц  статины  не  приобре-
ли [8, 13, 14, 16], однако они по-прежнему явля-
ются  важным  средством  контроля  дислипидемии 

и повышенного сердечно-сосудистого риска у этих 
больных [11, 12, 63, 64]. Следует также принять 
во внимание данные нескольких работ, в которых 
сообщают об ассоциированном с приемом статинов 
снижении риска развития портальной гипертензии 
и гепатоцеллюлярной карциномы [63, 64, 67, 69].

Другие классы гиполипидемических лекар-
ственных средств  (включая никотиновую кис-
лоту,  эзетимиб,  фибраты,  ω3-полиненасыщенные 
жирные  кислоты,  секвестранты желчных  кислот) 
не  продемонстрировали  устойчивых  благопри-
ятных  эффектов  при  НАЖБП,  ввиду  чего  при-
менения у этой категории лиц не находят [8, 13, 
14, 16]. Начато изучение использования в данной 
области  нового  перспективного  класса  гиполипи-
демических препаратов — ингибиторов пропроте-
иновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 9 
(PCSK9) [16, 70].

Ацетилсалициловая  кислота  (АСК). 
В  проспективном  исследовании  (361  пациент 
с  гистологически подтвержденным НАСГ, из них 
у 40 % — СД 2) было показано, что длительный 
регулярный прием низких доз АСК был ассоции-
рован  с  уменьшением  степени  выраженности фи-
броза  печени;  наиболее  значимым  этот  эффект 
оказался  у  лиц,  длительность  применения  АСК 
у которых была не менее 4 лет [71].

Элафибранор и другие агонисты перокси-
сомных пролифератор-активируемых рецеп-
торов (PPAR) объединяют три транскрипционных 
фактора (α, γ и δ), активно участвующих в метабо-
лизме липидов и глюкозы и оказывающих противо-
воспалительное действие [16]. PPAR-α играют важ-
ную роль в процессах абсорбции, транспортировки 
и β-окисления жирных кислот; PPAR-γ — в регу-
ляции адипогенеза и улучшении инсулиночувстви-
тельности жировой  ткани,  скелетных мышц  и  пе-
чени; PPAR-δ — в β-окислении свободных жирных 
кислот, метаболизме глюкозы, оказывает ряд про-
тивовоспалительных эффектов [8, 16]. О месте пио-
глитазона, являющегося PPAR-γ-агонистом, упоми-
налось ваше. В настоящее время на разных этапах 
изучения при НАЖБП (в т.ч. с СД 2) находятся не-
сколько сочетанных агонистов PPAR: элафибранор 
(α- и δ-), сароглитазар (α- и γ-), ланифибранор (аго-
нист  всех  трех  PPAR)  [30].  Подробнее  коснемся 
лишь более изученного элафибранора — его пример 
наглядно иллюстрирует превратности и сложности 
процесса внедрения препаратов в практику. В не-
скольких  некрупных,  но  хорошо  спланированных 
РКИ 2-й фазы элафибранор представил целый ряд 
обнадеживающих  данных  о  наличии  у  него  анти-
холестатических,  противовоспалительных  и  анти-
фибротических эффектов, в т.ч. у лиц с первичным 
склерозирующим холангитом и  с НАСГ  (с умень-
шением  уровней  печеночных  ферментов,  выра-
женности  стеатоза  и  фиброза  печени  при  неинва-
зивной  и  инвазивной  оценке)  [16,  30].  Однако, 
по  данным  промежуточного  анализа  масштабного 
РКИ 3 фазы RESOLVE-IT (1070 больных с НАСГ, 
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из  них  530 —  с СД  2,  результаты  обнародованы 
в мае 2020 г.), элафибранор не смог продемонстри-
ровать ожидавшегося от него благоприятного дей-
ствия на структуру печени в сравнении с плацебо 
[8]. С учетом этого компанией-разработчиком объ-
явлено о прекращении изучения препарата в  этой 
области;  исследования  с  ним  будут  продолжены 
лишь у больных с первичным склерозирующим хо-
лангитом.

Краткая  характеристика  других  препаратов, 
не  обладающих  сахароснижающим  действием, 
ранее  широко  использовавшихся  при  НАЖБП 

с  СД  2,  но  не  показавших  значимого  влияния 
на  гистологическую  структуру  печени  и  частоту 
значимых  «печеночных»  событий,  представлена 
ниже в таблице.

Другие  классы  препаратов,  изучаемые 
в лечении больных с НАЖБП/НАСГ. Среди 
прочих лекарственных средств, оценка эффектив-
ности и безопасности которых при НАЖБП нахо-
дится на разных стадиях изучения, можно выде-
лить [4, 8, 16]:

• ингибиторы метаболических энзимов: стероил-
коэнзим А десатуразы 1 (SCD-1), ацетил-коэнзим 

Таблица. Краткая характеристика препаратов, не обладающих сахароснижающим действием, не 
показавших значимого влияния на гистологическую картину и частоту значимых «печеночных» 
событий при НАЖБП с СД 2 
Table. Summary of non-sugar-lowering drugs with minor effect on histology and rate of significant 
hepatic events in NAFLD-T2D 

Группа 
препаратов

Drug

Фармакологическая характеристика
Pharmacological description 

Факты, ограничивающие их применение 
при НАЖБП и СД 2

Limiting factors in NAFLD-T2D

Урсоде-
зокси-
холевая 
кислота 
Ursode-
oxycholic 
acid

Наименее агрессивная из естественных желчных 
кислот, не обладающая цитотоксичностью [72, 73], 

оказывает желчегонное и умеренное гипоглике-
мическое действие, снижает литогенность желчи, 

уменьшает синтез холестерина в кишечнике [6, 74]
Least aggressive natural bile acid, non-cytotoxic 
[72, 73], choleretic and moderate hypoglycaemic, 

reduces bile lithogenicity and intestinal cholesterol 
synthesis [6, 74]

Не уменьшает выраженность фибро-
за печени (как для стандартных — 

13–15 мг/кг/день, так и для высоких — 
23–28 мг/кг/день — доз препарата) 

[53, 54, 75, 76]
Does not reduce liver fibrosis (in both 

standard, 13–15 mg/kg/day, and 
high, 23–28 mg/kg/day, dosages) 

[53, 54, 75, 76]

Эссенци-
альные 
фосфоли-
пиды
Essential 
phospho-
lipids

Высокоочищенные фосфатидилхолиновые 
фракции, экстрагированные из соевых бобов, 
содержащие линолевую и иные ненасыщенные 
жирные кислоты (основной активный компо-

нент — полиэнилфосфатидилхолин), накопление 
которых в мембране гепатоцитов сопровождается 
эффектом мембранопротекции за счет коррекции 

сниженных уровней фосфолипидов  
и фосфатидилхолина [6, 77]

High-pure phosphatidylcholine fractions from soy-
beans, contain linoleic and other unsaturated fatty 
acids (polyenylphosphatidylcholine as main active 

substance), membrane-protective at accumulation in 
hepatocytes via compensating low-level phospholip-

ids and phosphatidylcholine [6, 77]

Способность эссенциальных фосфолипи-
дов уменьшать выраженность фиброза 
печени при НАСГ не подтверждена при 

гистологическом исследовании [77]
Essential phospholipid-modulated reduc-
tion of liver fibrosis in NASH not con-

firmed in histology [77]

Пенток-
сифиллин
Pentoxi-
fylline

Оказывает умеренно выраженное противовоспа-
лительное действие, блокируя провоспалительные 

цитокины [4]
Moderate anti-inflammatory effect via proinflam-

matory cytokine inhibition [4]

В дозе 400 мг 3 раза в сутки способство-
вал улучшению выраженности гистоло-
гической картины при НАСГ (лишь у 5 

из 55 больных был СД 2); в другом РКИ 
это не подтверждено [8, 76]

Improved NASH histology at 400 mg ђ 
3 times/day (only 5 of 55 patients had 

T2D); not confirmed in another RCT [8, 76]

L-Кар-
нитин 
L-carni-
tine 

Модулятор транспорта и окисления свободных 
жирных кислот в митохондриях, антиоксидант, 
положительно влияет на состояние гепатоцитов 
[4, 16]; у лиц с НАСГ доза 1 г/сут за 24 недели 

приводила к снижению уровней ферментов и 
улучшению гистологической картины печени [78]
Modulates free fatty acid transport and oxidation 
in mitochondria, antioxidant, positively affects 

hepatocytes [4, 16]; at 1 g/day for 24 weeks, low-
ered enzyme levels and improved liver histology in 

NASH [78]

Применение карнитин-оротатного ком-
плекса 824 мг 3 р/сут 12 недель у боль-
ных с НАЖБП с СД 2 ассоциировано 

со снижением выраженности стеатоза пе-
чени лишь по неинвазивной оценке [79]
Carnitine-orotate complex at 824 mg ђ 
3 times/day for 12 weeks associated in 
NAFLD-T2D patients with reduced he-

patic steatosis in non-invasive assessment 
only [79]
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Группа 
препаратов

Drug

Фармакологическая характеристика
Pharmacological description 

Факты, ограничивающие их применение 
при НАЖБП и СД 2

Limiting factors in NAFLD-T2D

Орлис-
тат 
Orlistat 

Ингибитор абсорбции жира в кишечнике, ис-
пользуемый для снижения массы тела, что крайне 

важно при НАЖБП [8, 13]
Intestinal fat absorption inhibitor used for weight 

loss, crucial in NAFLD [8, 13]

В единичных РКИ демонстрировал бла-
гоприятный эффект на гистологическую 
картину печени при НАЖБП, но СД 2 
имелся лишь у нескольких из всех на-

блюдаемых больных) [14, 16]
Favourable effect on liver histology in 
NAFLD (only few patients had T2D) 

shown in selected RCTs [14, 16] 

Примечание: НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени; СД 2 — сахарный диабет 2-го типа; НАСГ — неалко-
гольный стеатогепатит; РКИ — рандомизированное контролируемое исследование

Note. NAFLD — non-alcoholic fatty liver disease; T2D — type 2 diabetes mellitus; NASH — non-alcoholic steatohepatitis; 
RCT — randomised controlled trial

Продолжение таблицы

А  карбоксилазы  (АСС),  диацилглицерол-ацил-
трансферазы  2  (DGAT-2),  кетогексокиназы 
(КНН);

• агонисты  рецепторов  тиреоидных  гормонов 
бета (TRβ) — c препаратом ресметиром сейчас про-
водится крупное РКИ 3-й фазы MAESTRO-MASH 
у лиц с НАСГ со стадией фиброза F2–F3;

• ингибиторы переносчика пирувата в митохон-
дриях (МРС);

• агонисты  факторов  роста  фибробластов  19 
и 21 (FGF19, FGF21);

• ингибиторы хемокиновых рецепторов (CCR2/
CCR5) — представитель этого класса ценикриви-
рок  в  настоящее  время  проходит  РКИ  3-й фазы 
AURORA у лиц с НАСГ.

Комбинированное лечение больных 
с НАЖБП/НАСГ при СД 2
Многообразие  патофизиологических  механиз-

мов  НАЖБП  (метаболическая  перегрузка  гепа-
тоцитов,  процессы  их  повреждения,  воспаления 
и фибротической трансформации, связанные с этим 
негативные  эффекты  на  жировую  ткань,  подже-
лудочную  железу,  кишечник,  иммунную  и  сер-
дечно-сосудистую  системы),  а  также  сложность 
в  получении  достаточно  показательного  эффекта 
от  единственного  изучаемого  класса  лекарствен-
ных  средств  мотивируют  смещение  поиска  путей 

лечения НАЖБП/НАСГ в сторону комбинирован-
ных подходов [6, 13, 80, 81]. Ряд РКИ, где у этих 
больных оценивались различные сочетания лекар-
ственных  препаратов,  уже  завершен  (например, 
пиоглитазон  с  витамином Е,  обетихолевая кисло-
та с аторвастатином, метформин с УДХК и др.), 
при этом благоприятные эффекты от использова-
ния  комбинаций  оказывались  более  значимыми, 
чем от монотерапии [3, 8, 30, 60]. В обзоре литера-
туры, специально посвященном комбинированному 
лечению НАЖБП, отмечены хорошие перспективы 
применения комбинаций препаратов с преобладаю-
щим метаболическим действием и средств, оказы-
вающих преимущественно противовоспалительные 
и антифибротические эффекты [30].

В заключение еще раз подчеркнем многообраз-
ность  и  сложность  проблемы  сочетания НАЖБП 
и  СД  2,  ее  мультидисциплинарный  характер  [6, 
16].  Имеющиеся  данные  позволяют  согласиться 
с мнением о том, что НАЖБП может быть отне-
сена  к  числу  классических  осложнений  диабета 
[7,  8].  Лечение  таких  больных  должно  осущест-
вляться  при  тесном  сотрудничестве  специалистов 
разного  профиля  (гепатолога,  гастроэнтеролога, 
терапевта, эндокринолога, возможно, кардиолога), 
направлено на действенное воплощением рекомен-
даций по изменению образа жизни и подбор совре-
менной медикаментозной терапии [2, 24].
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