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Н еалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП)
включает в себя определенный спектр заболеваний,

которые варьируются от простого стеатоза до стеатогепа-
тита, прогрессирующего фиброза и цирроза. Во многих
развитых странах НАЖБП в настоящее время является
наиболее распространенным хроническим заболеванием
печени [1] и тесно связана с ожирением и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями [2]. Кроме того, как ожидается,
НАЖБП станет еще более серьезной проблемой обще-

ственного здравоохранения из-за растущей распростра-
ненности ожирения и старения [3–6]. Обращает на себя
внимание рост числа детей и подростков с НАЖБП. Оцен-
ка распространенности НАЖБП среди учеников младших
классов средней школы в Японии выявила, что около 4%
из них имеют ультразвуковые признаки заболевания, а у
одного из учеников были ожирение, диабет, дислипиде-
мия и неалкогольный стеатогепатит с легким фиброзом
[7]. Исследование более 250 тыс. датских детей показало,
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аннотация

цель. Оценка влияния 24-недельной терапии таурином на уровень висцерального ожирения и выраженность дисфункции висцерального жира у

пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП). 

Материалы и методы. Проведено проспективное сравнительное рандомизированное исследование, в которое были включены 90 пациентов с

НАЖБП. Диагноз НАЖБП поставлен по результатам ультразвукового исследования печени (на аппарате Siemens Sonoline G50, Германия, с доппле-

ровским датчиком с оценкой эхогенности печеночной паренхимы, сосудистого рисунка, степени дистального затухания эхосигнала). Методом про-

стой рандомизации пациенты были разделены на 2 группы: 1-я (основная) – пациенты с НАЖБП, которые получали препарат таурин 1000 мг/сут 

(2-кратный прием по 500 мг/сут) дополнительно к ежедневной терапии сопутствующих заболеваний (сахарный диабет 2-го типа, ишемическая бо-

лезнь сердца, артериальная гипертензия); 2-я (контрольная) – пациенты с НАЖБП, которые принимали только препараты базисной терапии. Исход-

но и через 24 нед терапии проводили анализ состава тела с оценкой процентного содержания висцерального жира методом биоэлектрической им-

педансометрии (Omron BF508 52, Япония), рассчитывали индекс висцерального ожирения, определяли выраженность дисфункции висцерального

жира. Состояние углеводного обмена контролировали согласно следующим показателям: по уровню глюкозы крови натощак, по базальному инсу-

лину, расчетному индексу инсулинорезистентности HOMA-IR. Для исследования состояния липидного обмена крови определяли уровни общего хо-

лестерина, триглицеридов, липопротеидов низкой плотности, липопротеидов высокой плотности. 

результаты. У пациентов с НАЖБП обнаружены выраженное висцеральное ожирение и тяжелая дисфункция висцерального жира, усугубляю-

щаяся по мере увеличения ожирения. Показано, что 24-недельное применение 1000 мг таурина в сутки в лечении пациентов с НАЖБП способству-

ет достоверному уменьшению выраженности висцерального ожирения по данным биоимпедансометрии, показателя индекса висцерального ожи-

рения, а также снижению дисфункции висцерального жира.
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Abstract

Aim. To evaluate influence of 24 weeks taurin therapy on level of internal obesity and severity of visceral fat dysfunction in patients with non-alcoholic fatty liver

disease (NAFLD).

Materials and methods. A prospective comparative randomized trial that included 90 patients with NAFLD was conducted. NAFLD was diagnosed according

to liver ultrasound results (using Siemens Sonoline G50, Germany ultrasound system with Doppler device and evaluation of liver parenchyma echogenicity,

vascular pattern, and degree of distal echo signal attenuation). Using simple randomization method the patients were divided into 2 groups: group 1 (study

group) included patients with NAFLD receiving taurin 1000 mg per day (500 mg 2 times daily) in addition to daily therapy for coexisting disorders (type 2 dia-

betes mellitus, ischemic heart disease, arterial hypertension) and group 2 (control group) that included patients with NAFLD receiving only baseline therapy.

Body composition analysis with evaluation of visceral fat percentage content using bioelectrical impedansometry (Omron BF508 52, Japan) was performed, in-

ternal obesity index and severity of visceral fat dysfunction were determined at baseline and after 24 weeks of treatment. Carbohydrate metabolism state was

controlled according to following parameters: fasting glucose serum level, basal insulin level, and Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance

HOMA-IR. Total cholesterol, triglycerides, low-density lipoprotein, and high-density lipoprotein levels were evaluated for lipids metabolism status evaluation.

Results. In patients with NAFLD severe internal obesity and severe visceral fat dysfunction worsening in proportion to obesity degree increase were observed.

It was shown that use of 1000 mg taurin per day for 24 weeks in treatment of patients with NAFLD results in significant decrease of internal obesity degree ac-

cording to bioimpedansometry, internal obesity index, and decrease of visceral fat dysfunction.
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что высокий индекс массы тела (ИМТ) в детском возрасте
повышает риск развития гепатоцеллюлярной карциномы
в зрелом возрасте [8]. Особого внимания заслуживают ре-
зультаты исследования когорты Framingham Heart Study,
которое изучало несколько поколений со стеатозом пече-
ни, установленным с помощью компьютерной томогра-
фии. Исследование показало, что наличие НАЖБП у роди-
телей повышает риск развития неалкогольного заболева-
ния печени у потомства [9]. 

Не вызывает сомнений, что НАЖБП тесно ассоциирова-
на с наличием висцерального ожирения с последующим
развитием таких метаболических нарушений, как инсули-
норезистентность, СД 2-го типа, дислипидемия, а также ар-
териальная гипертензия (АГ), атеросклероз и системное
микровоспаление. Недавний метаанализ, в котором приня-
ли участие более 8,5 млн человек из 22 стран, показал, что
более 80% пациентов с неалкогольным стеатогепатитом
имели избыточную массу тела или ожирение, у 72% вы-
явлена дислипидемия, у 44% имел место СД 2-го типа [10]. 

Понимание патогенетических механизмов формирова-
ния неалкогольного стеатоза и стеатогепатита играет важ-
ную роль для надлежащих терапевтических вмешательств.
Не вызывает сомнений, что развитие заболевания имеет
сложный патогенез и получило название «теория множе-
ственных ударов» [11]. При этом одним из важных патоге-
нетических механизмов, участвующих в формировании
дисфункции висцерального жира (ДВЖ), прогрессирова-
ния НАЖБП, является дефицит таурина [12]. Таурин – се-
росодержащая полунезаменимая аминокислота, которая
широко распространена в организме и обладает многими
физиологическими функциями. Она играет роль в осморе-
гуляции, обладает антиоксидантной, противовоспалитель-
ной, нейропротекторной активностью, оказывает важное
влияние на метаболизм жиров. Таурин также участвует в
цитопротекции и поддержании гомеостаза клеток, вовле-
ченных в острый и хронический воспалительный и окис-
лительный стресс [13–17]. Нормальный уровень таурина
необходим практически для всех важных биологических
процессов. Отмечены его важная роль в метаболизме жи-
ровой ткани с позиции формирования ожирения [18, 19] и
участие в ингибировании адипогенеза белой (но не корич-
невой) жировой ткани при ожирении [20]. В печени тау-
рин играет важную роль в метаболизме желчи, модулируя
уровни холестерина (ХС) в крови [21], и образует конъю-
гаты с желчными кислотами (главным образом, холевой и
дезоксихолевой) с образованием желчной соли таурохола-
та – главной соли желчи, которая составляет основной

путь выведения ХС из плазмы [21, 22]. Таурин также акти-
вирует ХС-7a-гидроксилазу, ограничивающую скорость
фермента, участвующего в синтезе желчной кислоты из
ХС [23]. Показаны важная роль таурина в регуляции гемо-
динамических показателей портального кровотока и его
способность снижать портальное давление (прием 6 г тау-
рина у пациентов с циррозом и портальной гипертензией
в рандомизированном плацебо-контролируемом двойном
слепом пилотном исследовании способствовал снижению
градиента печеночного венозного давления более чем на
20% по сравнению с исходными данными, в то время как
ни один пациент не ответил на прием плацебо) [24]. От-
мечено положительное влияние приема таурина на тече-
ние минимальной энцефалопатии у 46% пациентов с цир-
розом печени [25]. Ранее в проведенных нами исследова-
ниях продемонстрированы антифибротический потенци-
ал таурина у пациентов с НАЖБП [26], возможности тау-
рина в органопротекции при сочетанном поражении пече-
ни [27, 28], его эндотелиотропные свойства [29].

Цель исследования – оценка влияния 24-недельной те-
рапии таурином на уровень висцерального ожирения и
выраженность ДВЖ у пациентов с НАЖБП.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 90 больных с НАЖБП,

диагностированной по данным оценки ультразвукового
исследования печени (на аппарате Siemens Sonoline G50,
Германия, с допплеровским датчиком с оценкой эхогенно-
сти печеночной паренхимы, сосудистого рисунка, степени
затухания эхосигнала) [30]. Клинико-демографическая ха-
рактеристика пациентов, включенных в исследование,
представлена в табл. 1.

Методом простой рандомизации пациенты были распреде-
лены на 2 группы: 1-я (основная) – пациенты с НАЖБП, кото-
рые принимали таурин (Дибикор, ООО «ПИК-ФАРМА»,
Россия) в суточной дозе 1000 мг (2-кратный прием по 
500 мг/сут) дополнительно к базисной терапии сопут-
ствующих заболеваний (СД 2-го типа, ишемическая бо-
лезнь сердца, АГ); 2-я (контрольная) – пациенты с
НАЖБП, которые принимали только препараты базисной
терапии сопутствующих заболеваний: АГ, ишемической
болезни сердца, СД 2-го типа. Средние дозы базисных пре-
паратов, применяемых для лечения, статистически досто-
верно не различались между группами. Обе группы не
имели достоверных различий по возрасту, половому со-
ставу, тяжести СД 2-го типа, перенесенного инфаркта мио-
карда (см. табл. 1). В обследование каждого пациента вхо-
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таблица 1. клинико-демографическая характеристика пациентов с наЖБП, включенных в исследование

Table 1. Clinical and demographic characteristics of patients with NAFLD included in the study

Параметры 1-я группа, основная 2-я группа, контрольная 

Число больных, человек 60 30

Возраст, лет 58,5±5,1 60,3±3,3

Мужчины, абс. число (%) 23 (37,3) 11 (36,6)

Женщины, абс. число (%) 37 (61,7) 19 (63, 3)

Избыточная масса тела, n (%) 12 (20) 8 (26,7)

Ожирение 1-й степени, n (%) 35 (58,3) 16 (53,3)

Ожирение 2-й степени, n (%) 8 (13,3) 4 (13,3)

Ожирение 3-й степени, n (%) 5 (8,4) 2 (6,7)

Курение, n (%) 16 (26,7) 7 (23,3)

Пациенты с АГ/без АГ в анамнезе (%) 56 (93,3)/4 (6,7) 29 (96,6)/1 (3,4)

Пациенты с ПИКС/без ПИКС в анамнезе (%) 10 (16,7)/50 (83,3) 6 (20)/24 (80)

Пациенты с СД/без СД в анамнезе (%) 24 (40)/36 (60) 13 (43,3)/17 (56,7)

Анамнез СД, годы 6,7±2,9 6,4±2,3

Примечание. ПИКС – постинфарктный кардиосклероз.
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дили физикальное обследование, клиническое измерение
артериального давления (АД) на обеих руках в положении
пациента сидя по стандартной методике с использованием
специальной манжеты у лиц с избыточной массой тела и
ожирением, антропометрию с расчетом ИМТ (кг/м2) по
формуле: ИМТ = масса тела (кг)/квадрат роста (м2). Масса
тела считалась нормальной при значениях ИМТ не выше
24,9 кг/м2 и не менее 19 кг/м2, избыточной – от 25 до 
29,9 кг/м2. Ожирение 1-й степени диагностировалось при
ИМТ от 30 до 34,9 кг/м2, 2-й – от 35 до 39,9 кг/м2, 3-й – свыше
40 кг/м2 (Всемирная организация здравоохранения, 1997).

Для исследования выраженности висцерального ожире-
ния и ДВЖ использовался индекс висцерального ожире-
ния – ИВО (Visceral Adiposity Index) [31]. Расчет ИВО: для
мужчин:

ИВО=(ОТ/39,68+1,88×ИМТ)¥(ТГ/1,03)¥(1,31/ЛПВП);
для женщин:

ИВО=(ОТ/36,58+1,89¥ИМТ)¥(ТГ/0,81)¥(1,52/ЛПВП),
где ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, концент-
рация в крови; ОТ – окружность талии, ТГ – триглицери-
ды, концентрация в крови. Повозрастные показатели
ИВО, при превышении которых сердечно-сосудистый
риск резко возрастает, соответствуют следующим значе-
ниям: моложе 30 лет – 2,52; 30–42 лет – 2,23; 42–52 года –
1,92; 52–66 лет – 1,93; старше 66 лет – 2,0 [31]. 

В данном исследовании проводился анализ состава тела
с оценкой процентного содержания висцерального жира
методом биоэлектрического импеданса (Omron BF508 52,
Япония). У пациентов с ИМТ>40 кг/м2 в связи с некор-
ректностью применения метод биоимпедансометрии не
использовался.

Пациентам с НАЖБП производился расчет индекса
фиброза печени – NFS (NAFLD fibrosis score) [32], индекса
стеатоза печени – FLI (Fatty Liver Index) [33.]. Состояние
углеводного обмена контролировали по уровню глюкозы
крови натощак (исследовали унифицированным калори-
метрическим глюкозооксидазным методом с помощью на-
боров фирмы Lachema, Чехия), определяли базальный ин-
сулин с помощью иммуноферментного анализа в сыворот-
ке крови (DRG INSULIN ELISA EIA 2935 U. S.) Рассчиты-
вался индекс инсулинорезистентности – индекс HOMA-IR
(Homeostasis Model of Assessment-Insulin Resistance). Для
исследования состояния липидного обмена крови опреде-
ляли уровни общего ХС, ТГ, липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП), ЛПВП ферментативным методом с помо-
щью наборов ASSEL (Италия) на биохимическом анализа-
торе Liasys (AMS, Италия). Для оценки маркеров повреж-

дения печени изучали активность аланинаминотрансфера-
зы и аспартатаминотрансферазы, g-глутамилтранспепти-
дазы, уровни общего билирубина в сыворотке крови по
общепринятым методикам на биохимическом анализаторе
Liasys-2.

Статистическая обработка результатов исследования
проводилась с использованием функций Microsoft Excel
2010 и пакета статистических программ Statistica 6.0 (Stat-
soft Inc., США). Нормальность распределений показателей
оценивали по критерию Шапиро–Уилка. Данные пред-
ставлены в виде М±SD, где М – среднее значение, SD –
стандартное отклонение. Для оценки статистической
значимости различий между показателями использовали
критерий Вилкоксона, в случае дихотомических показате-
лей статистическая значимость различий долей оценива-
лась с использованием точного метода Фишера. Для оцен-
ки статистики связей проводили корреляционный анализ
по Спирмену. Нулевую статистическую гипотезу об отсут-
ствии различий и связей отвергали при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Все пациенты, включенные в исследование, имели высо-

кий показатель ИВО. В группе пациентов с НАЖБП ИВО
составил 5,11±1,8 у.е., в группе контроля – 4,7±1,9 у.е., что
можно расценивать как предиктор неблагоприятного сер-
дечно-сосудистого прогноза. Установлено, что именно
ИВО – показатель функции висцеральной жировой ткани
и чувствительности к инсулину, а не ИМТ, его увеличение
более 2 у.е. в любом возрасте в значительной степени связа-
но с повышением кардиоваскулярного риска [34–36]. В ре-
зультатах корреляционного анализа обращают на себя вни-
мание следующие взаимосвязи, в которых ИВО (но не
ИМТ) у пациентов с НАЖБП коррелирует с уровнем си-
столического (r=0,55, p=0,004) и диастолического артери-
ального давления (r=0,46, p=0,02), что может быть связано
с неблагоприятным влиянием висцерального жира на же-
сткость сосудистой стенки [37]. Отмечено, что именно по-
вышение ИВО является предиктором формирования АГ у
пациентов с повышенным нормальным давлением [38]. 

Оценка показателя дисфункции жировой ткани (ДЖТ)
определила, что в основной группе больных преобладали
пациенты с тяжелой ДВЖ (93,3%), у 6,7% была умеренная
ДВЖ. В группе пациентов с АГ 16,7% больных имели мяг-
кую ДЖТ, 23,3% – умеренную, 60% – тяжелую. Известно,
что ИВО является независимым фактором риска развития
НАЖБП [39]. В нашем исследовании проведенный анализ
показал достоверную зависимость между выраженностью
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таблица 2. Показатели активности висцерального ожирения и степени выраженности дЖт в ходе 24-недельной терапии таурином 

Table 2. Parameters of internal obesity activity and fat tissue dysfunction severity during 24 weeks treatment with taurin

Показатель
основная группа (n=60)

таурин 1000 мг/сут Δ, %
контрольная группа (n=30)

Δ, %

исходно через 24 нед исходно через 24 нед

ИМТ, кг/м2 33,74±3,38 32,47±2,68 -3,76 32,5±1,3 33,32±1,2 2,52

ОБ/ОТ, у.е. 1,03±0,12 1,02±0,14 -0,97 1,02±0,13 1,03±0,11 0,97

ИВО, у.е. 5,11±1,8 4,5±1,7*# -12% 4,7±1,9 4,78±1,5 1,7

Мягкая ДЖТ, % 0 0 0 16,7 20 19,8

Умеренная ДЖТ, % 6,7 20 66,5*# 23,3% 26,7 14,5

Тяжелая ДЖТ, % 93,3% 80% -14,2*# 60% 53,3% 11,2

Висцеральный жир, % 18,83±2,03 18,06±2,99* -4,09 18,72±2,08 18,42±1,95 -1,06

Нормальный уровень висцерального жира, % 0 0 0 0 0 0

Высокий уровень висцерального жира, % 1,67 6,7 5,03 6,7 6,7 0

Очень высокий уровень висцерального жира, % 98,33 93,3 -5,03 93,3 93,3 0

*Достоверность различий внутри группы; #достоверность различий между группами.
*Significance of differences within  group; #significance of differences between groups.
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стеатоза печени по данным оценки индексов FLI и ИВО
(r=0,65, p=0,002), причем наибольшая взаимосвязь отмече-
на при наличии тяжелой ДВЖ (r=0,84, p=0,003). 

Наличие фиброза печени имеет решающее значение для
прогностической оценки пациентов с НАЖБП, особенно у
тех, у кого нет прогрессирующего заболевания. Поэтому
нами проведен анализ взаимосвязи ИВО и выраженности
фиброза печени по данным оценки NFS. Отмечено, что
ИВО у пациентов с НАЖБП был связан со значительным
фиброзом (r=0,84, p=0,03). Нами показано, что у пациен-
тов с отсутствием значимого фиброза (F 0–I) ИВО соста-
вил 1,99±1,68 и был статистически значимо ниже, чем у па-
циентов с высоким индексом NFS, свидетельствующим о
значимом фиброзе (F2–4) – 4,04±1,64 (p=0,02). Приведен-
ные здесь результаты нашего исследования согласуются с
данными S. Petta и соавт. (2012 г.), которые отметили, что
повышение ИВО является предиктором более значимого
гистологически верифицированного фиброза печени у па-
циентов с НАЖБП [40]. В частности, показано, что рас-
пространенность значительного фиброза постепенно уве-
личивалась у пациентов с ИВО≤2,1 и индексом HOMA≤3,4
(26%) до пациентов с ИВО>2,1 и индексом HOMA>3,4
(83%).

В ходе 24-недельного лечения таурином отмечено стати-
стически значимое снижение ИВО в основной группе па-
циентов до 4,5±1,7 (Δ%=-12%), тогда как в группе контроля
среднее значение ИВО практически не изменилось
(4,78±1,5; р>0,05, Δ%=1,7%); табл. 2. Разница между группа-
ми статистически значима. Кроме того, в основной группе
нами выявлено достоверное снижение процента пациентов
с тяжелой ДВЖ на 14,2% за счет увеличения числа пациен-
тов с умеренной ДЖТ с 6,7 до 20% (Δ%=66,5%). В контроль-
ной группе пациентов отмечена недостоверная тенденция
к росту процента больных с отсутствием или умеренной
ДЖТ и закономерному снижению процента лиц с выра-
женной ДЖТ (см. табл. 2).

Через 24 нед выявлено статистически значимое сниже-
ние процента висцерального жира по данным биоимпедан-
сометрии на 4,09% при сохранении относительно стабиль-
ным соотношения ОТ/окружность бедер – ОБ (Δ%=-0,97).
Также отмечен рост процента пациентов с высоким уров-
нем висцерального жира (Δ%=5,03) за счет уменьшения
процента больных с очень высоким уровнем висцерально-
го жира.

Выявленное нами в ходе 24-недельного лечения таури-
ном пациентов с НАЖБП статистически значимое влия-
ние на показатели висцерального ожирения может быть
опосредовано несколькими патогенетически важными для
пациентов с НАЖБП механизмами. Обсуждаются влияние
таурина хлорамина (Тау-Cl), эндогенного продукта, выде-
ляемого активированными нейтрофилами и макрофагами
на дифференциацию адипоцитов, его иммуномодулирую-
щая роль на воспалительную активность жировой ткани,
подавление вызванного ожирением окислительного стрес-
са и воспаления в адипоцитах за счет блокирования выра-
ботки провоспалительных цитокинов [41]. Тау-Cl считает-
ся физиологическим модулятором воспалительного отве-
та, что объясняется ингибированием активации ядерного
фактора kВ [42]. Показано, что дозозависимое влияние
Тау-Cl на дифференциацию адипоцитов сопровождалось
подавлением транскрипционных факторов адипогенеза и
маркерных генов адипоцитов, включая пролифераторак-
тивированный рецептор пероксисомы PPAR-g, белка-1,
связывающего стеролрегуляторный элемент (SREBP-1)
[43]. Продемонстрирована возможность Тау-Cl в модуля-
ции экспрессии адипокинов путем ингибирования сиг-
нального преобразователя и активатора передачи транс-
крипции (STAT) 3 в интерлейкин-1-индуцированных ади-
поцитах человека. Известно, что адипонектин вырабаты-
вается преимущественно белой жировой тканью и играет
ключевую роль в метаболическом гомеостазе, а низкие
уровни адипонектина в плазме связаны с ожирением, диа-
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бетом и метаболическим синдромом [44, 45]. Несколько
исследований показало повышение уровня плазменного
или сывороточного уровня адипонектина при лечении
таурином [46], что объясняется наличием корреляцион-
ной взаимосвязи между уровнем таурина и адипонектина
в сыворотке крови. В эксперименте продемонстрирована
возможность стимуляции синтеза адипонектина печенью
в условиях неалкогольного стеатогепатита при подкожном
введении таурина [47]. У человека 8-недельный прием тау-
рина (3 г в день) значительно повышал уровень таурина и
адипонектина в плазме [48]. 

Таурин является необходимым компонентом для под-
держания нормальной функции митохондрий [49], пред-
отвращает митохондриально-зависимый апоптоз гепато-
цитов [50], снижает выработку активных форм кислорода
в митохондриях [51], осуществляет регуляцию внутрикле-
точного гомеостаза кальция [52]. 

Хорошо известен гиполипидемический эффект таурина,
опосредованный стимуляцией катаболизма ХС в желчные
кислоты. В эксперименте показано, что таурин уменьшает
накопление в печени и выделение сложного эфира ХС
[53], его ингибирующее влияние на секрецию аполипопро-
теина В, важнейшего структурного компонента ЛПНП и
липопротеидов очень низкой плотности, а также ХС [54].
Таурин снижает уровень ТГ в плазме крови, накопление
липидов в печени и повреждение печени, уменьшает ак-
тивность воспаления в гепатоцитах, что сопровождается
улучшением гистологической картины печени в модели
неалкогольного стеатоза и стеатогепатита [55–57]. Таурин
напрямую влияет на липидный обмен в белой жировой
ткани, модулируя ее липолиз [58].

Как одна из самых распространенных аминокислот в
центральной нервной системе, выполняя роль осморегуля-
ции, нейропротекции и нейромодуляции [59], действуя как
агонист на рецепторах, ингибирующих g-аминомасляную
кислоту и глицинергические нейротрансмиттерные систе-
мы [60], таурин обладает выраженным анорексигенным эф-
фектом [61]. Показано, что дефицит таурина является од-
ним из важных патогенетичеcких механизмов возникнове-
ния и прогрессирования заболеваний. При СД уровень тау-
рина в сыворотке крови снижается на 39% [62], ожирении –
41% [63], фиброзе печени F0 – 35%, F4 – 67% [64]. Более то-
го, оценка выраженности дефицита таурина используется
для ранней диагностики данных заболеваний [62–64], а кор-
рекция этого дефицита – как один из методов профилакти-
ки и лечения данных заболеваний.

Представляется важным, что в проведенных нами ранее
исследованиях показано, что прием препарата таурина –
Дибикора в суточной дозе 1000 мг 16–24 нед пациентами с
НАЖБП сопровождается снижением выраженности стеа-
тоза и фиброза в печени [26]. В настоящем исследовании
отмечено, что изменение этих показателей достоверно
коррелирует со снижением выраженности и ДВЖ (для FLI
r=0,75, р<0,05; для NFS r=0,40, р<0,05). 

Заключение
У пациентов с НАЖБП обнаружены выраженное висце-

ральное ожирение и тяжелая ДВЖ, усугубляющаяся по ме-
ре увеличения ожирения. Показано, что патогенетически
оправданное 24-недельное применение 1000 мг таурина в
сутки в лечении пациентов с НАЖБП способствует досто-
верному уменьшению выраженности висцерального ожи-
рения по данным биоимпедансометрии, показателя ИВО,
а также снижению ДВЖ.
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