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Резюме

Актуальной проблемой современной медицины является поиск связей между неалкогольной жировой болезнью 
печени и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Реальная клиническая практика нуждается в углублении знаний 
о взаимном влиянии этих патологий и разработке алгоритмов сопровождения таких коморбидных пациентов.

В обзоре актуальной литературы показаны данные об увеличении кардиоваскулярных рисков и ускорении про-
грессирования патологии печени при сочетании неалкогольной жировой болезни печени и сердечно-сосудистых 
заболеваний. В статье описаны звенья патогенеза неалкогольной жировой болезни печени, оказывающие влияние 
на развитие сердечно-сосудистых заболеваний (инсулинорезистентность, гипоадипонектинемия, гиперлептинемия, 
нарушения липидного обмена, активация воспаления и др.). Продемонстрирована роль воспаления, гормональных 
изменений и влияние кишечной микробиоты на течение обоих заболеваний. В обзоре представлены данные о влия-
нии общих факторов риска (нарушение липидного обмена, нарушение углеводного обмена, ожирение и др.) на тече-
ние обеих патологий. Приведены данные литературы о связи неалкогольной жировой болезни печени с развитием 
артериальной гипертензии (прежде всего за счет увеличения жесткости сосудистой стенки), ишемической болезнью 
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сердца (прежде всего за счет эндотелиальной дисфункции и гиперлипидемии), нарушениями ритма сердца, сердеч-
ной недостаточностью, цереброваскулярными болезнями.

Показано, что связь между неалкогольной жировой болезнью печени и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
является двусторонней и кардиоваскулярные заболевания способны усугублять течение заболеваний печени.

Важность дальнейшего изучения данного вопроса обусловлена взаимовлиянием неалкогольной жировой болез-
ни печени и сердечно-сосудистых заболеваний не только на прогноз, но и на тактику ведения пациента.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, сердечно-сосудистые заболевания, артериальная гипер-
тензия, сердечная недостаточность, нарушения ритма, ишемическая болезнь сердца

Summary

The actual problem of modern medicine is the search for links between non-alcoholic fatty liver disease and cardiovascu-
lar diseases. The real clinical practice needs to deepen knowledge about the mutual infl uence of these two diseases and 
develop algorithms to accompany these patients.

A review of current literature shows data on increasing cardiovascular risks and accelerating progression of liver pathol-
ogy in the combination of non-alcoholic fatty liver disease and cardiovascular disease. The article describes the links of 
pathogenesis of non-alcoholic fatty liver disease aff ecting the development of cardiovascular diseases (insulin resistance, 
hypoadiponectinemia, hyperleptinemia, lipid metabolism disorders, activation of infl ammation, etc.). The role of infl amma-
tion, hormonal changes and the infl uence of intestinal microbiota on the course of both diseases has been demonstrated. 
The review presents data on the infl uence of common risk factors (lipid metabolism disorder, carbohydrate metabolism 
disorder, obesity, etc.) on the course of both pathologies. The review presents the literature data on the connection of 
non-alcoholic fatty liver disease with the development of arterial hypertension (primarily due to an increase in vascular wall 
stiff ness), coronary heart disease (primarily due to endothelial dysfunction and hyperlipidemia), heart rhythm disorders, 
heart failure, cerebrovascular diseases. It has been shown that the connection between non-alcoholic fatty liver disease 
and cardiovascular diseases is bilateral and cardiovascular diseases can aggravate the course of liver diseases.

The importance of further study of this issue is due to the mutual infl uence of non-alcoholic fatty liver disease and cardio-
vascular disease not only on the prognosis, but also on the tactics of patient management.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, cardiovascular disease, arterial hypertension, heart failure, rhythm disorders, 
coronary heart disease

Введение

В настоящее время регистрируется высокая распро-
страненность хронических мультифакториальных 
заболеваний, таких как атеросклероз, сахарный 
диабет, артериальная гипертензия, неалкогольная 
жировая болезнь печени и другие, а также их сочета-
ния [1, 2]. Сосуществующие клинические состояния 
в 1970 году были охарактеризованы термином «ко-
морбидность», предложенным американским ученым 
А. Файнштейном [3]. В современном понимании «ко-
морбидность» – это одновременное существование 
двух и более заболеваний, связанных между собой 
патогенетическими и генетическими механизмами 
[4]. К таковым относятся кардиоваскулярные забо-
левания при неалкогольной жировой болезни пече-
ни. Актуальной задачей современной клинической 
медицины является поиск патогенетических и иных 
связей неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП) и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).

НАЖБП рассматривается как системное мульти-
факториальное хроническое заболевание печени, не 
связанное с употреблением алкоголя в гепатотоксич-
ных дозах [5, 6]. НАЖБП является одним из наибо-
лее частых заболеваний печени [7]. Так, у жителей 
европейских стран заболеваемость НАЖБП состав-
ляет от 20 до 30%, в странах Азии несколько ниже – 
от 5 до 18% [8]. В России НАЖБП занимает одно из 

лидирующих мест в структуре заболеваний вну-
тренних органов и встречается по разным данным 
у 29,3%-37,3% населения [5, 9, 10]. Известно, что при 
естественном течении патологии среди пациентов 
со стеатозом через 8–13 лет у 12–40% развивается 
неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) [11]. По дан-
ным исследования DIREG2 (2015 г.) встречаемость 
НАЖБП за 7 лет увеличилась на 10% у пациентов, 
обратившихся за амбулаторной медицинской помо-
щью, а число больных с циррозом печени в исходе 
НАЖБП возросло до 5% [10]. Причем у 7% больных 
циррозом в течение последующих 10 лет повышен 
риск развития гепатоцеллюлярной карциномы [11]. 
В 2018 г. показано, что НАЖБП – вторая по значи-
мости причина трансплантации печени в США, а по 
прогнозам, к 2030 году она выйдет на первое место 
[12]. В целом НАЖБП повышает уровень смертно-
сти от любых причин [13].

В современной литературе имеются исследова-
ния, результаты которых демонстрируют влияние 
НАЖБП на развитие сердечно-сосудистой патоло-
гии [8, 14, 15, 16]. В проведенном G. Musso с соавт. 
метаанализе (2011 г.) показано, что риск развития 
ССЗ у пациентов с НАЖБП в 2 раза выше по срав-
нению с контрольной группой [17]. По данным ис-
следования, проведенного в США и включающего 
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более 11 тыс. человек, НАЖБП оказалась связана 
с повышенной распространенностью ССЗ независи-
мо от других факторов риска [18]. Многочисленные 
данные показывают повышение кардиоваскулярных 

рисков и ускорение прогрессирования патологии 
печени при сочетании НАЖБП и ССЗ [19, 20, 21, 
22], однако, существуют исследования, не подтвер-
дившие ухудшение исходов [23, 24, 25].

Особенности патогенеза НАЖБП в контексте кардиоваскулярной 
коморбидности

По мере прогрессирования НАЖБП наблюдается 
ряд клинико-морфологических изменений, вклю-
чающих в себя жировой гепатоз (стеатоз), стеато-
гепатит, фиброз и цирроз [5, 27]. В основе НАЖБП 
лежит нарушение чувствительности рецепторов 
к инсулину, то есть инсулинорезистентность (ИР), 
что влечет за собой нарушение липидного, углево-
дного и белкового обменов. Установлено, что на-
рушение регуляции обмена липидов стимулирует 
повышенное выделение свободных жирных кислот 
(СЖК) адипоцитами, в результате чего триглице-
риды (ТГ) откладываются в печени в виде вакуо-
лей – развивается жировая инфильтрация печени 
(стеатоз) [5, 9, 28]. Также, ТГ активируют процессы 
перекисного окисления липидов, что приводит 
к разрушению митохондрий, лизосом и клеточной 
мембраны гепатоцитов. Дополнительное повре-
ждающее воздействие на мембраны клеток оказы-
вают продукты свободнорадикального окисления, 
в результате чего развивается хроническое воспа-
ление и формируется НАСГ [5, 27, 29]. Имеются 
и другие механизмы перехода стеатоза в стеатоге-
патит, например, повышение продукции фактора 
некроза опухолей –α (ФНО- α), активация цитохро-
ма Р450, накопление активных форм кислорода (ок-
сидативный стресс) с образованием избыточного 
количества высокотоксичных ксенобиотиков. Все 
эти факторы приводят к стимуляции коллагеноо-
бразования и усугублению фиброза печени [9, 28].

У пациентов с НАЖБП регистрируется умень-
шение уровня адипонектина и повышение уровня 
лептина [30, 31]. Адипонектин – это гормон, выра-
батываемый клетками жировой ткани, обладающий 
противовоспалительным (за счет снижения про-
дукции ФНО-α и интерлейкина-6), кардиопротек-
тивным [30, 32, 33] и антистеатотическим (за счет 
усиления окисления свободных жирных кислот) 
действиями [34]. Лептин – это пептидный гормон, се-
кретируемый, в основном, адипоцитами, выделение 
которого прямо пропорционально жировой массе 
и обеспечивает эффект «анти-ожирение» за счет ак-
тивации гипоталамических клеток [32, 33]. Имеются 
предположения, что лептин сам по себе участвует 
в патогенезе НАЖБП, способствуя развитию ИР за 
счет активации дефосфорилирования субстрата ин-
сулинового рецептора и уменьшения глюконеогенеза 
[34, 35], а провоспалительное действие, способствует 
прогрессированию НАЖБП [35, 36].

НАЖБП усугубляет ИР, что приводит к выра-
ботке большего количества провоспалительных, 
прокоагулянтных и профиброгенных медиаторов 
и способствует развитию структурных нарушений 
в миокарде и эндотелии. Однако, роль биомарке-
ров воспаления при НАЖБП и ССЗ изучена недо-
статочно [14, 15, 37]. Одно из крупнейших иссле-
дований по этому вопросу (Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis) [38] показало, что повышение цир-
кулирующего интерлейкина-6 (ИЛ-6) при НАЖБП 
ассоциировано с заболеваниями сердца и сосудов, 
особенно с образованием бляшек в коронарных 
артериях. Также ИЛ-6 усугубляет течение самой 
НАЖБП, через стимуляцию ИЛ-17 и преобразова-
ние сигнальных путей факторов роста бета (TGF-B), 
что приводит к активации воспаления и усиливает 
ИР, что ведет к прогрессированию НАЖБП [16].

Китайские ученые в 2019 году показали, что кон-
центрация десатуразы жирных кислот 2 (FADS2 – 
Fatty acid desaturase 2) в сыворотке крови играет 
важную роль в прогрессировании НАЖБП и па-
тологии сердечно-сосудистой системы. FADS2 
является ключевым ферментом в метаболизме 
полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК), 
которые выполняют противовоспалительную 
функцию, регулируют уровень липидов крови, 
а также уменьшают степень выраженности сте-
атоза печени. Десатураза замедляет метаболизм 
ПНЖК, тем самым повышая уровень триглице-
ридов в крови. Известно, что активность FADS2 
у больных НАЖБП выше, чем у здоровых людей 
[39]. На данный момент активно изучается вклад 
полиморфизма гена, кодирующего синтез FADS2, 
однако однозначных результатов пока не получено.

В 2012 году S. Coulon с коллегами определили, 
что у людей со стеатозом и стеатогепатитом более 
высокий уровень факторов роста сосудистого эн-
дотелия, чем у здоровых. [19]. Высокая продукция 
протромботических факторов, в частности факто-
ров VIII, IX, XI и XII, коррелирует с содержанием 
печеночного жира. Также, увеличение высвобо-
ждения ингибитора активатора плазминогена-1 
и повышение концентрации фибриногена при-
водит к усилению тромбообразования и к повы-
шению риска сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с НАЖБП [8, 19].

Исследования на животных показали, что 
НАЖБП является мультисистемным заболевани-
ем с поражением не только печени, но и органов 
сердечно-сосудистой системы. Так, при моделиро-
вании НАЖБП на крысах, были выявлены атеро-
склеротические изменения стенок сосудов [14, 40]. 
В другом же эксперименте НАЖБП была ассоци-
ирована с развитием эндотелиальной дисфункции 
у кроликов [14].

Изменение липидного профиля является одним 
из ведущих механизмов развития ССЗ при НАЖБП. 
Как говорилось раннее, изменение функционально-
го состояния печени при НАЖБП влияет на основ-
ные обменные процессы, в том числе усиливает ИР 
и липолиз, что способствует повышению уровня 
триглицеридов, липопротеинов низкой и очень низ-
кой плотности, и снижению уровня липопротеинов 
высокой плотности [8, 15]. Известно, что НАЖБП 
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сопровождается образованием эктопического жира, 
причем не только в печени, но и в эпикарде и ми-
окарде. В норме эпикардиальный жир поглощает 
свободные жирные кислоты из кровеносного русла, 
которые могут быть использованы кардиомиоцита-
ми в качестве дополнительного источника энергии 
[31]. При избыточном их накоплении наблюдается 
повышение риска развития ССЗ [41], в частности 
фибрилляции предсердий [8, 14].

У пациентов с НАЖБП и ССЗ существуют из-
вестные общие факторы риска, например, эндо-
телиальная дисфункция, оксидативный стресс, 
воспаление, дислипидемия, сахарный диабет, ожи-
рение, метаболический синдром и др. [30], а также 
выделяют «новые» факторы риска, такие как уве-
личение толщины эпикардиального жира и утол-
щение комплекса интима-медиа, развитие эндоте-
лиальной дисфункции, увеличение С-реактивного 
белка (СРБ), гиперурикемия, гипоадипонектине-
мия и гиповитаминоз D [11, 18, 31, 42].

В последнее время уделяется значительное вни-
мание влиянию особенностей кишечной микробио-

ты на течение различных заболеваний. Так, было 
выявлено, что изменения кишечной микробиоты 
играют важную роль у пациентов с НАЖБП и ише-
мическими болезнями сердца (ИБС). Показано, что 
количество Collinsella и Parabacteroides, оказываю-
щих протективное действие в отношении обмена 
веществ, у пациентов с ИБС и поражением печени 
было ниже, чем у пациентов контрольной груп-
пы. Так же обнаружено, что количество Sutterella 
stercoricanis, ассоциирующееся с ожирением и пора-
жением печени, у пациентов с НАЖБП было выше, 
чем у здоровых людей. Имеются данные и о низком 
содержании Ruminococcus albus у пациентов с ИБС, 
но значение этих данных остается неизвестным [43]. 
Существуют предположения о возможном патогене-
тическом механизме взаимовлияния микробиоты 
и ССЗ. Данные влияния связывают с кишечным 
микробным метаболизмом холина до накопления 
триметиламина, который превращается в печени хо-
зяина до флавинмонооксигененазы 3 и триметила-
мин-N-оксида (ТМАО), что связывают с повышен-
ным риском сердечно-сосудистых заболеваний [44].

НАЖБП и атеросклероз

НАЖБП связана со многими маркерами атероскле-
роза (толщина комплекса «интима-медиа» (КИМ), 
кальцификация, увеличение ригидности коронар-
ных артерий, снижение лодыжечно-плечевого ин-
декса (ЛПИ), скорость распространения пульсовой 
волны) [42, 45, 46]. Фрамингемское исследование 
на 3529 пациентов, прошедших компьютерную 
томографию, показало наличие связи НАЖБП 
с отложением кальция в коронарных артериях даже 
после корректировки факторов метаболического 
риска, таких как ожирение и гиперлипидемия [19].

В метаанализе, проведенном в 2016 году Pais 
R., Giral P., Khan J. F., с участием 25 837 больных 
НАЖБП был выявлен более высокий риск разви-
тия ИБС по сравнению с группой контроля [47]. 
Подобное исследование проводилось и в Японии, 
где после пяти лет наблюдения обнаружено, что из 
1637 человек с диагностированной НАЖБП, у 1221 
из них имелись проявления ИБС [48].

По результатам коронароангиографии ате-
росклероз коронарных артерий был обнаружен 
у 84,6% пациентов с НАЖБП, тогда как у пациентов 
без НАЖБП атеросклеротические бляшки выяв-
лялись в 64,1% случаев [48]. Часть исследований 
показывает, что НАЖБП связана с наибольшей 
распространенностью нестабильных бляшек в ко-
ронарных артериях [13, 31]. Однако по другим дан-
ным, связь ИБС и НАЖБП оказалась несуществен-
ной после корректировки большинства факторов 
риска, а именно гиперлипидемии, ожирения или 
избытка массы тела, диабета, курения и повышен-
ного артериального давления [24]. Так, обследова-
ние 471849 больных, выполненное в 2019 году, не 
выявило связи между НАЖБП и ССЗ [23]. Данный 
анализ показал, что при НАЖБП повышается риск 
смертности от всех причин, в особенности от пече-
ночных осложнений, а не от сердечно-сосудистой 
патологии. Также было показано повышение ри-
ска смертности у женщин с НАЖБП, что требует 

дальнейших исследований для уточнения гендер-
ных различий и выявления их механизмов [23]. Тем 
не менее известно, что в сравнении с пациентами 
без поражения печени, пациенты с НАЖБП имеют 
более высокую летальность от острого коронарного 
синдрома (3,1% против 21,4%) [20, 43].

Имеются данные, что НАЖБП часто коррелиру-
ет с атеросклерозом сонных артерий [45, 49]. В ис-
следовании с участием 1021 пациента в возрасте 
30–79 лет значения толщины КИМ у пациентов 
с НАЖБП были значительно выше, чем у группы 
сравнения [45], сопоставимые результаты полу-
чил и Th akur M. L. с соавторами [50]. Увеличение 
толщины КИМ чаще всего выявляют у пациентов 
на стадии стеатоза печени [45]. Риск развития ка-
ротидного атеросклероза у больных НАЖБП ока-
зался выше средне популяционного в 1,85 раза [45], 
что заставило Abid Rasool с соавт рекомендовать 
всем пациентам с НАЖБП проходить скрининг 
с определением толщины КИМ [49].

У пациентов с НАЖБП выявлен высокий риск 
развития цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) 
[19, 51]. Abdeldyem, S.M. с соавт. [19, 25] провели 
исследование 200 пациентов с ишемическим инсуль-
том, оказалось, что НАЖБП ассоциирована с плохой 
оценкой по шкале NIHSS (National Institutes of Health 
Stroke Scale) и более высоким риском инвалидиза-
ции. Сходные данные получены в ретроспективном 
исследовании [25] 306 пациентов с острым наруше-
нием мозгового кровообращения, среди которых 
пациенты с НАЖБП имели более тяжелые невро-
логические последствия. Но в то же время, другое 
исследование пациентов, перенесших инсульт не 
выявило различий в группах с НАЖБП и без [52].

Помимо поражения крупных артерий, при 
НАЖБП увеличивается риск развития и микро-
сосудистых осложнений, что может привести к раз-
витию ретинопатии, нейропатии, а также к нару-
шению функции почек [13].
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НАЖБП и нарушения ритма сердца

Существуют данные о связи НАЖБП и развитием 
нарушений ритма сердца [14, 42, 53]. Было отмечено, 
что у пациентов с НАЖБП фибрилляция предсер-
дий (ФП) встречается в 2,5 раза чаще, чем у лиц без 
патологии печени. [47, 53]. Käräjämäki A. J. и соавт. 
приводят эпидемиологические доказательства того, 
что НАЖБП является независимым фактором ри-
ска развития ФП [53]. Targher G. С соавт. выявили, 
что в течение десятилетнего периода наблюдения 
у пациентов с НАЖБП частота возникновения ФП 
больше, чем у пациентов со здоровой печенью [14]. 
В другом исследовании Sinner M. F., с соавторами 
проанализировали 3744 пациента и обнаружил 
что повышенный уровень аспартат-трансамина-
зы (АСТ) и аланин- трансаминазы (АЛТ) связан 
с повышенным риском возникновения ФП [14]. 
Механизм возникновения ФП при НАЖБП до 

конца не выяснен, но существуют предположения, 
что накопление жира в гепатоцитах и окислитель-
ный стресс приводит к увеличению синтеза про-
воспалительных цитокинов, что является факто-
ром риска развития ФП [47]. По другим данным, 
вегетативная дисфункция, развивающейся на фоне 
НАЖБП, нарушает работу симпатической нервной 
системы и провоцирует возникновение ФП [47, 53].

Наличие НАЖБП тесно связано с увеличением 
интервала QT, что в свою очередь приводит к раз-
витию желудочковых аритмий и повышению риска 
внезапной сердечной смерти [14, 26, 31], однако 
механизмы влияния на интервал QT не известны. 
Также, имеются данные, что пациенты с блокадой 
правой ножки пучка Гиса более подвержены раз-
витию НАЖБП, но более подробно этот вопрос не 
изучен [18, 26].

НАЖБП и артериальная гипертензия (АГ)

НАЖБП – независимый предиктор повышения 
жесткости артериальной стенки, в  том числе 
и у лиц, не страдающих диабетом, АГ или ожи-
рением [27, 45, 54]. Исследование 8632 пациентов 
старше 40 лет, продемонстрировало повышение 
лодыжечно-плечевого индекса у больных НАЖБП 
независимо от наличия факторов риска ССЗ [45]. 
Также, в недавних работах имеются данные о том, 
что НАЖБП увеличивает риск повышения ригид-

ности артерий у женщин в постменопаузальном 
периоде [8].

У больных с неалкогольным поражением печени 
АГ встречается в 49,5% случаев, в то время как у лю-
дей со здоровой печенью частота составляет 38,5% 
[55, 56]. Известно, что у больных с НАЖБП чаще 
встречается повышение систолического артери-
ального давления, нарушение суточного профиля 
АД, повышение пульсового давления [27, 51, 57].

НАЖБП и хроническая сердечная недостаточность (ХСН)

НАЖБП усугубляет течение ХСН [11, 55, 58]. В свою 
очередь, пациенты с сердечной недостаточностью 
имеют более высокую (до 77%) частоту развития 
неалкогольного поражения печени, чем без ХСН 
[11]. В Пекине было проведено исследование 102 
пациентов с сердечной недостаточностью, в котором 
у 36% была выявлена НАЖБП, причем пациенты 
с НАЖБП были моложе, имели более высокий ин-
декс массы тела и индекс массы левого желудочка 

(ЛЖ) [22, 59]. Другие исследования продемонстри-
ровали, что НАЖБП ассоциируется с худшей толе-
рантностью к физической нагрузке и более выра-
женным ремоделированием сердца [55]. НАЖБП 
также независимо коррелирует со степенью фиброза 
левого желудочка и, возможно, усугубляет прогрес-
сирование ХСН [59]. Однако, по данному вопросу 
необходимы дальнейшие исследования для выяв-
ления механизмов взаимовлияния НАЖБП и ХСН.

Влияние ССЗ на НАЖБП

Не только НАЖБП способна влиять на развитие 
ССЗ, но и наоборот, некоторые кардиоваскуляр-
ные патологии усугубляют течение НАЖБП. Так, 
Jiantao Ma. и соавт. показали, что при наличии ар-
териальной гипертензии повышается риск разви-
тия НАЖБП даже после поправки на индекс массы 
тела и количество жировой ткани [60]. Нарушение 

периферического кровообращения при АГ, атеро-
склеротическое поражение сосудов, формирование 
венозного застоя при хронической правожелудоч-
ковой недостаточности приводят к еще более зна-
чимому повреждению гепатоцитов, что не может не 
отразиться на состоянии гепатобилиарной системы. 
Таким образом, «порочный круг» замыкается [61].

Заключение

Таким образом, данные современной литературы 
свидетельствуют о наличии патогенетической 
связи между НАЖБП и  ССЗ, однако, некото-
рые исследования, такую связь не подтвержда-
ют. Поэтому, вопрос о том, является ли НАЖБП 

фактором риска для развития сердечно-сосуди-
стой патологии или лишь сопутствующим забо-
леванием, остается открытым.

В связи с высокой распространенностью, необ-
ходимо признать значимость ранней диагностики 
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и совершенствования лечебно-профилактической 
помощи пациентам с НАЖБП. Следует уточнить 
механизмы влияния НАЖБП на развитие и про-
грессирование болезней системы кровообраще-
ния. При подтверждении таких связей следует 
рассматривать включение углубленного кардиова-
скулярного скрининга в программу курации боль-
ных НАЖБП, как возможный путь к уменьшению 

заболеваемости и смертности от болезней системы 
кровообращения. И наоборот, при наблюдении 
пациента с сердечно-сосудистой патологией, сле-
дует помнить о НАЖБП, которая может усугубить 
течение кардиоваскулярных заболеваний. Таким 
образом, подтверждение связей между НАЖБП 
и ССЗ имеет важное клиническое значение и тре-
бует дальнейшего изучения.

Источник финансирования: Грант Президента РФ для государственной поддержки ведущих научных школ 
(НШ-2558.2020.7) (соглашение № 075–15–2020–036 от 17 марта 2020 года) «Разработка технологии здоровьесбереже-
ния коморбидного больного гастроэнтерологического профиля на основе контроля приверженности».
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