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Резюме

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) — это актуальная проблема общественного здравоохранения, за-
трагивающая до трети взрослого населения планеты. Основными причинами свой ственной ей высокой смертности 
являются сердечно- сосудистые заболевания. Они обусловлены характерными для НАЖБП субклиническим атероскле-
розом, венозными тромбоэмболическими осложнениями, функциональными и структурными нарушениями миокарда, 
кальцификацией клапанов сердца, нарушением сердечного ритма и проводимости. При этом, НАЖБП может служить 
независимым фактором кардиометаболического риска их развития, что связано с атерогенной дислипидемией, а также 
высвобождением многочисленных провоспалительных медиаторов как из патологически изменённой печени, так 
и вследствие системной эндотоксемии, которая является результатом нарушения кишечной микробиоты, сопровожда-
ющегося уменьшением кишечного микробного генного богатства, изменением её состава и функции с последующей 
бактериальной транслокацией. Учитывая, что большинство пациентов с НАЖБП умирают от сердечно- сосудистых 
осложнений, становится очевидным, что исключительно «печёночно- ориентированные» принципы их лечения не 
могут быть достаточными, а требуют мультидисциплинарного командного подхода с привлечением кардиологов, 
кардиохирургов и врачей других смежных специальностей.
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Summary

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a pressing public health problem aff ecting up to a third of the world’s adult pop-
ulation. The main reasons for its high mortality rate are cardiovascular diseases. They are caused by subclinical atherosclerosis 
characteristic of NAFLD, venous thromboembolic complications, functional and structural myocardial disorders, calcifi cation 
of heart valves, heart rhythm and conduction disturbances. At the same time, NAFLD can serve as an independent factor of 
the cardiometabolic risk of their development , which is associated with atherogenic dyslipidemia, as well as the release of 
numerous pro-infl ammatory mediators b oth from the pathologically altered liver and as a result of systemic endotoxemia, 
whic h is the result of disturbance of the intestinal microbiota, accompanied by a decrease in intestinal microbial gene richness., 
a change in its composition and function, followed by bacterial translocation. Considering that most patients with NAFLD die 
from cardiovascular complications, it becomes obvious that exclusively “liver- oriented” principles of their treatment cannot 
be suffi  cient, but require a multidisciplinary team approach involving cardiologists, cardiac surgeons and doctors of other 
related specialties.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, metabolic syndrome, cardiometabolic risk, atherosclerosis, ischemic heart disease, 
cardiomyopathy, calcifi cation of heart valves, cardiac arrhythmia
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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
является широко распространённым заболевани-
ем: в среднем она встречается у 20–33% взрослого 
населения планеты. В 2007 г. частота выявления 
этой патологии в Российской Федерации составила 
27,0%, а в 2014 г. – 37,1%, что сделало её лидером сре-
ди всех болезней печени [1]. В ближайшее десятиле-
тие прогнозируется рост заболеваемости НАЖБП 
и, прежде всего, неалкогольного стеатогепатита 
(НАСГ), а также связанной с ней смертности [2]. 
Распространенность НАЖБП идет рука об руку 
с увеличением числа людей, страдающих ожире-
нием и метаболическим синдромом. Из-за мульти-
системного эффекта эта комбинация представляет 
собой реальную угрозу для их жизни и здоровья, 
при этом она во многом ответственна за высо-
кую смертность как от осложнений, связанных 
с патологией печени, так и сердечно- сосудистых, 
онкологических и других заболеваний [3].

В настоящее время НАЖБП рассматривается как 
печёночное проявление метаболического синдро-
ма, который присутствует у 36–67% страдающих 

ей пациентов. Тесная связь с другими ассоции-
рованными с ним заболеваниями, такими как 
патология сердца и сосудов, сахарный диабет II 
типа, гипертония, дислипидемия, ожирение, об-
структивное апноэ во сне и т. д., служит объеди-
няющим фактором прогрессирования НАЖБП 
[4]. Действительно, в исследовании G. Marchesini 
и соавт. [5] 88% пациентов с НАСГ соответствовали 
критериям метаболического синдрома по сравне-
нию с 53%, имеющими НАЖБП. Согласно матери-
алам, представленным NASH CRN (от англ. Clinical 
Research Network – корпоративная сеть из восьми 
клинических центров и одного центра координа-
ции данных), наличие метаболического синдрома 
увеличивало вероятность гистологически под-
твержденного НАСГ на 40% [6] и было независимо 
связано с увеличением общей смертности среди 
пациентов с НАЖБП по базе данных NHANES III 
[7]. При обследовании 765 пациентов с НАЖБП, из-
меренная посредством двухмерной эластографии 
сдвиговой волной жесткость печени была выше при 
наличии метаболической дисфункции, чем у её не 
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имеющих (7,7 против 6,8 кПа, P = 0,0010), также как 
и чувствительность для выявления значительного 
фиброза печени, определённого на основании по-
казателей шкалы FIB-4 ≥1,3 и двухмерной эласто-
графии сдвиговой волной ≥6,6 кПа (93,9% против 
73,0% соответственно) [8].

В основе патогенеза метаболического синдрома 
при НАЖБП лежит присущий ей хронический 
воспалительный статус, который помимо фибро-
генеза печени сопровождается системным воспа-
лением слабой степени, связанным с изменениями 
в подмножествах иммунных клеток и гумораль-
ных факторов [9]. Являясь фундаментальными 
регуляторами метаболизма, их действие направ-
лено на сохранение структурной и функциональ-
ной целостности органов. Хотя точная природа 
перекрестных помех между печенью и другими 
органами еще полностью не установлена, нельзя 
исключить, что вызванное НАЖБП «метаболиче-
ское воспаление», является двигателем, который 
управляет дисфункцией и гибелью клеток, а также 
патологическим ремоделированием в различных 
тканях организма [10].

Основными механизмами системного воспа-
ления слабой степени при НАЖБП являются 
липотоксичность, окислительный стресс, стресс 
эндоплазматического ретикулума и изменения 
в микробиоте кишечника, которые находятся под 
влиянием лежащих в основе межиндивидуальных 
генетических и эпигенетических вариаций [11]. Их 
инициаторами могут служить диетические фак-
торы. Так использование в пищу жирных кислот 
способствует системному воспалению слабой сте-
пени за счет прямого влияния на иммунные клет-
ки, активацию Toll-подобных рецепторов (TLR) 
и цитокиновый каскад [12].

Распространение жировой ткани (особенно на-
копление висцерального жира в брюшной полости) 
из-за производства провоспалительных цитокинов 
является еще одним важным триггером системного 
воспаления слабой степени, при этом, отмечалось 
снижение повышенных сывороточных уровней 
интерлейкина (ИЛ)-6 и фактора некроза опухоли 
α (TNF-α) в адипоцитах у пациентов с ожирением 
после потери веса [13]. Следует отметить, что на-
личие висцерального ожирения также влияет на 
риск смерти при НАЖБП даже у лиц с нормальным 
индексом массы тела (ИМТ) [14]. Помимо брюшной 
полости скопления жира также могут встречаться, 
например, в миокардиальных, перикардиальных, 
эпикардиальных и периваскулярных депо. Эти 
эктопические жировые отложения выступают 
в качестве активного эндокринного и паракрин-
ного органа, который высвобождает различные 
провоспалительные и вазоактивные медиаторы, 
способные оказывать местные побочные эффек-
ты, вызывающие структурные и функциональные 
нарушения миокарда [15].

Провоспалительные цитокины, такие как ИЛ-1, 
ИЛ-6 или TNF-α, являются «движущими сила-
ми» патологических процессов при НАЖБП [16]. 
Активация транскрипционного ядерного фактора 
NF-κB и нижестоящих путей передачи воспалитель-
ных сигналов являются частью метаболического 
воспаления и инсулинорезистентности печени [17], 

которую также регулирует лиганд рецептора акти-
ватора NF-κB RANKL, известный как TNFSF11 [18].

Существует всё больше доказательств связи 
врожденной иммунной системы с обусловленным 
метаболическим воспалением клеточным стрессом. 
Вклад инфламмасом в метаболическую дисфунк-
цию и НАЖБП был показан у мышей с нокаутным 
геном инфламмасомы NLRP3. При кормлении их 
диетой с высоким содержанием жиров отмечалось 
улучшение инсулинорезистентности, сопровожда-
ющееся меньшим отложением жира в печени и не-
большим размером адипоцитов жировой ткани [19]. 
Напротив, постоянная активация инфламмасомы 
NLRP3 приводила к развитию НАСГ с выражен-
ным воспалением и фиброзом печени [20], которые 
имели существенную редукцию после введения 
молекулярного ингибитора инфламмасомы NLRP3 
[21]. Важно отметить, что, индуцированный в гепа-
тоцитах при активации инфламмасомы NLRP3 пи-
роптоз, приводящий к высвобождению медиаторов 
воспаления за пределами пироптотической клетки, 
считается основным механизмом распространения 
воспаления и дальнейшей передачи сигналов NOD-
подобных рецепторов соседним клеткам в печени, 
таким как звездчатые клетки печени [22].

Помимо экспериментальных данных, результа-
ты проведённых у больных с метаболическим син-
дромом клинических исследований показали при-
чинную связь между ИЛ-1β и ИЛ-18, как продуктов 
активации инфламмасом, и развитием метабо-
лической дисрегуляции [23]. Например, степень 
выраженности инфламмасомы NLRP3 в жировой 
ткани лиц с ожирением напрямую коррелировала 
с тяжестью сахарного диабета II типа [24].

Также важную роль играют субпопуляции 
Т-клеток, такие как NKT-клетки, T-хелперные лим-
фоциты (Th 17) и регуляторные T клетки (Treg). 
Хотя большинство вышеупомянутых клеточных 
типов способствуют формированию ассоцииро-
ванного с НАЖБП фиброза печени и развитию 
метаболической дисрегуляции, некоторые, напри-
мер, Treg, выполняют защитную функцию. Следует 
отметить, что роль отдельных популяций, в част-
ности, дендритных клеток, остаётся спорной [25].

В систематическом обзоре и мета-анализе 85 ис-
следований, который включал в общей сложности 
8515431 больных, метаболический синдром встре-
чался у 41% и 71% пациентов с НАЖБП и НАСГ 
соответственно, причём дислипидемия наблюда-
лась соответственно в 69,2% и 72,1% случаев, а ги-
пертония – соответственно в 39,3% и 67,9% случаев. 
У имеющих сахарный диабет II типа распростра-
ненность НАЖБП, НАСГ и клинически значимо-
го фиброза печени составила 57,8%, 65,1% и 15,1% 
соответственно [26].

В ретроспективном обсервационном когортном 
исследовании, проведённом R. Loomba и соавт. [27], 
были оценены факторы риска и сроки, связанные 
с прогрессированием заболевания и смертностью 
при НАЖБП. Оно включало 621253 пациентов, 
среди которых 71,1% имели только НАЖБП/НАСГ, 
а 28,9% – ассоциированный с НАЖБП цирроз пе-
чени. В целом, у 85,5% больных была выявлена ги-
пертония, у 84,1% дислипидемия, у 68,7% сердечно- 
сосудистые заболевания и 55,5% сахарный диабет 
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II типа. За 8 лет наблюдения совокупный риск 
прогрессирования НАЖБП до цирроза печени 
и компенсированного цирроза печени до его де-
компенсированной стадии составил 39% и 45%, 
соответственно. Независимые предикторы про-
грессирования включали сердечно- сосудистые 
заболевания, почечную недостаточность, дислипи-
демию и сахарный диабет II типа. Кумулятивный 
риск смертности при НАЖБП, ассоциированного 
с ней цирроза печени, декомпенсированного цир-
роза печени и гепатоцеллюлярной карциномы был 
12,6%, 31,1%, 51,4% и 76,2% соответственно.

Действительно, для НАЖБП, и прежде всего 
НАСГ, характерны высокие показатели смертно-
сти. В двух крупных европейских исследованиях 
при средних сроках наблюдения 13,7 и 28 лет она 
составила 22% и 40%, соответственно, что на 37,5% 
и 69% выше, чем в общей популяции. Наиболее 
частыми её причинами были сердечно- сосудистые 
заболевания (от 30% до 61,5% случаев), внепеченоч-
ные злокачественные новообразования (от 19% до 
28%) и патология печени (от 7,7% до 19%) [28,29]. 
В когорте из США при средних сроках наблюдения 
18,5 лет общая смертность у пациентов с НАЖБП 
составила 59,5%, независимо от наличия НАСГ. 
Она была вызвана, главным образом, ишемической 
болезнью сердца (ИБС) (28,2%), внепеченочными 
злокачественными новообразованиями (17,9%) 
и патологией печени (15,4%). В последнем случае 
смертность оказалась значительно выше у пациен-
тов с НАСГ по сравнению с другими заболевания-
ми печени (17,5% против 2,7%; P ≤0,0048), а также 
у диабетиков, пожилых людей и больных с низким 
уровнем альбумина в начале исследования [30].

В настоящее время сердечно- сосудистые заболе-
вания являются наиболее распространенной при-
чиной смерти у пациентов с НАЖБП [31] и связаны 
с характерными для неё субклиническим атеро-
склерозом, атеросклерозом сонных артерий и вено-
зными тромбоэмболическими осложнениями [32]. 
В мета-анализе, включающем 16 обсервационных 
исследований и в общей сложности 34043 взрослых 
людей, отмечалось, что при сроках наблюдения бо-
лее 6,9 лет у пациентов с НАЖБП риск смертельных 
и/или нефатальных сердечно- сосудистых заболе-
ваний был выше, чем без НАЖБП (OR 1,64, 95% 
ДИ: 1,26–2,13). Кроме того, пациенты с тяжелым 
течением НАЖБП имели больше шансов возникно-
вения смертельных и/или нефатальных сердечно- 
сосудистых заболеваний (OR 2,58, 95% ДИ: 1,78–
3,75) [33], хотя исключительная роль НАЖБП в их 
развитии продолжает обсуждаться [34].

Следует отметить, что в ранних работах смерт-
ность, в частности, от сердечно- сосудистых забо-
леваний при НАСГ анализировалась без акцента на 
фиброз печени. Тем не менее, его наличие подразу-
мевалось и поэтому неудивительно, что НАСГ счи-
тался предиктором плохого исхода. Действительно, 
отсутствие перипортального фиброза при базовой 
биопсии печени имело 100%-ное отрицательное 
прогностическое значение для развития связанных 
с патологией печени осложнений [28]. В проспек-
тивном когортном исследовании, включающем 296 
пациентов с НАЖБП и изначально не имеющих 
сердечно- сосудистых заболеваний, после медианы 

наблюдения 5,2 года они встретились у 26 из них 
(9,1%). При этом, наиболее важными их предиктора-
ми были верифицированные посредством биопсии 
тяжёлый фиброз и цирроз печени (F3–4), значение 
которых не утрачивало силу даже при многовари-
антном анализе (SHR (от англ. Sensible Heat Ratio) 
2,86, 95% ДИ: 1,36–6,04) соответствующих ковариат, 
включая шкалы сердечно- сосудистого риска FRS 
(от англ. Framingham risk score) и ASCVD (от англ. 
Atherosclerotic Cardiovascular Disease) [35].

В Фрамингемском исследовании сердца оце-
ненный посредством транзиентной эластографии 
фиброз печени был связан с множеством факторов 
риска сердечно- сосудистых заболеваний, включая 
повышенную вероятность ожирения (OR 1,82, 95% 
ДИ: 1,35–2,47), метаболический синдром (OR 1,49, 
95% ДИ: 1,10–2,01), сахарный диабет II типа (OR 2,67, 
95% ДИ: 1,21–3,75), гипертонию (OR 1,52, 95% ДИ: 
1,15–1,99) и низкий уровень холестерина липопро-
теинов высокой плотности (OR 1,47, 95% ДИ: 1,09–
1,98) с поправкой на возраст, пол, статус курения, 
количество употребляемого алкоголя в неделю, 
индекс физической активности, сывороточный 
уровень аминотрансфераз и контролируемый па-
раметр ультразвукового затухания [36].

Существует ряд специфических черт сердечно- 
сосудистых заболеваний у пациентов с НАЖБП. 
Во-первых, наличие множества факторов риска их 
развития с разной степенью адаптации, таких как 
ожирение, инсулинорезистентность, гипертония 
и дислипидемия [37]. Во-вторых, они наиболее ве-
роятны при распространённом фиброзе печени [29]. 
Наконец, гетерогенность спектра этих расстройств, 
включая атеросклероз, ИБС (стенокардия, острый 
инфаркт миокарда, нарушения сердечного рит-
ма, сердечная недостаточность), кардиомиопатию, 
кальцификацию клапанов сердца, заболевания 
периферических артерий и т. д.

Предложено несколько механизмов, в результате 
которых НАЖБП может способствовать развитию 
сердечно- сосудистых заболеваний. Постоянное 
присутствие и образование новых провоспали-
тельных цитокинов вызывает такие патологиче-
ские состояния как атерогенез, кардиомиопатия, 
нарушение сердечного ритма и др. Действительно, 
системное воспаление слабой степени вовлечено во 
все стадии атерогенеза, при этом активация эндоте-
лиальных клеток рекрутирует лейкоциты посред-
ством экспрессии регулируемых провоспалитель-
ными цитокинами молекул адгезии [38]. Хемокины 
вызывают миграцию циркулирующих лейкоцитов, 
прежде всего моноцитов, в сосудистую интиму, где 
они созревают до макрофагов. Чрезмерное отложе-
ние холестерина в интиме сосудов может привести 
к осаждению кристаллов холестерина, которые ак-
тивируют белок инфламмасомы NLRP3, централь-
ный нуклеотид- связывающий домен NACHT (NOD 
или NBD), богатый лейциновыми повторами (LRR) 
С-концевой домен и N-концевой пириновый домен 
(PYD), что приводит к высвобождению ИЛ-1 [39].

Установлено, что микробиом кишечника и свя-
занные с ним метаболиты играют важную роль 
в генезе сердечно- сосудистых заболеваний при 
НАЖБП. Кишечные комменсалы превращают та-
кие питательные вещества как холин или карнитин 
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в триметиламин, который метаболизируется в пече-
ни флавин монооксигеназами до триметиламин- N-
оксида. Продукция триметиламин- N-оксида менее 
выражена у веганов/вегетарианцев, тогда как его об-
разованию способствует обогащенная L-карнитином 
диета [40]. Снижение уровня триметиламин- N-
оксида наблюдалось в течение 4 недель после пре-
кращения длительного употребления красного мяса 
[41]. Многие исследования [42] и ряд мета-анализов 
[43] показали неблагоприятное влияние высоких 
значений циркулирующего триметиламин- N-
оксида на исход сердечно- сосудистых заболеваний. 
Они также позволяли прогнозировать смертность 
у страдающих ими пациентов с сосуществующей 
патологией периферических артерий [44]. В доба-
вок, пагубное действие триметиламин- N-оксида 
отмечалось у больных ишемическим инсультом 
[45]. Несмотря на небольшое количество исследо-
ваний, изучающих роль триметиламин- N-оксида 
при НАЖБП, некоторые из них показали корреля-
цию его сывороточного уровня с тяжестью забо-
левания, в частности, вследствие сопутствующей 
патологии сердца и сосудов [46]. Из-за способности 
изменять передачу сигналов кальция в тромбоци-
тах триметиламин- N-оксид связан с повышенным 
тромбообразованием [47]. При этом, ингибиторы 
вырабатывающих триметиламин ферментов зна-
чительно снижали уровни триметиламин- N-оксида 
в плазме на срок до 3 дней и предотвращали вызван-
ное диетой усиление реакции тромбоцитов и фор-
мирование тромбов [48]. В другом исследовании 
наблюдалась U-образная связь между сывороточ-
ными уровнями триметиламин- N-оксида и риском 
смерти у пациентов с рецидивирующим венозным 
тромбоэмболизмом [49].

Нередко присутствующая у пациентов с НАЖБП 
соматоформная вегетативная дисфункция сердца 
сама по себе может быть мощным фактором риска 
кардиальных осложнений и внезапной смерти. 
Например, в небольшом исследовании «случай- 
контроль» у  не имеющих сахарного диабета 

пациентов с гистологически подтвержденной не-
цирротической формой НАЖБП более часто на-
блюдались ранние признаки соматоформной 
вегетативной дисфункции сердца, проявляющи-
еся в виде ортостатической гипотензии, вазова-
гального обморока или относительной ночной 
гипотонии, по сравнению с контрольными лицами, 
подобранными по возрасту, полу и массе тела [50]. 
Аналогичные результаты были получены при об-
следовании почти 500 пациентов с НАЖБП без 
ИБС и сахарного диабета, у которых ранняя сома-
тоформная вегетативная дисфункция сердца вы-
ражалась вариабельностью сердечного ритма при 
холтеровском мониторировании [51]. Кроме того, 
в некоторых публикациях сообщалось о наличии 
у не имеющих цирроза печени пациентов с НАЖБП 
ослабленного восстановления сердечного ритма, 
еще одного неинвазивного индекса соматоформной 
вегетативной дисфункции сердца, связанного с по-
вышенной кардиальной смертностью [52].

Вопреки теоретическим предпосылкам, а так-
же экспериментальным и клиническим данным, 
роль НАЖБП как независимого фактора риска 
сердечно- сосудистых осложнений все еще остает-
ся дискутабельной [53]. Тем не менее, существует 
множество публикаций, которые показали вза-
имосвязь между этими патологическими состо-
яниями [54]. Например, в проспективном иссле-
довании, включающем 898 пациентов с НАЖБП, 
в течение среднего срока наблюдения 41,4 месяца 
сердечно- сосудистые осложнения встречались в 2 
раза чаще, а при наличии фиброза печени в 4 раза 
чаще по сравнению с лицами из контрольной груп-
пы (HR 2,41, 95% ДИ: 1,06–5,47; P = 0,036). Риску 
их возникновения способствовали мужской пол, 
сердечно- сосудистые заболевания в анамнезе, ме-
таболический синдром, выраженность фиброза 
печени более 2,67 баллов по шкале Fibrosis-4 (FIB-4) 
(HR 4,02, 95% ДИ: 1,21–13,38; P = 0,023), а также по-
казатели шкалы NFS (от англ. NAFLD fi brosis score) 
>0,676 (HR 2,35, 95% ДИ: 1,05–5,27; P = 0,038) [55].

Атеросклероз
Долгое время НАЖБП не рассматривалась как 
вероятная причина атеросклероза, но считалась 
ценным индикатором ранних стадий его разви-
тия [56]. Действительно, Y. Chen и соавт. [57] после 
обследования 2550 пациентов с НАЖБП выяви-
ли положительную корреляцию между наличием 
у них выраженного фиброза печени (NFS >0,676) 
и толщиной интимы медиа общей сонной артерии 
(ТИМ ОСА), каротидными бляшками и скоро-
стью пульсовой волны плечо- лодыжка (ba- PWV), 
взятых для оценки атеросклероза, независимо от 
традиционных кардиометаболических факторов 
риска и инсулинорезистентности. В результате, 
у пациентов с НАЖБП и выраженным фиброзом 
печени показатели ТИМ ОСА и ba- PWV оказались 
выше по сравнению с его не имеющими (ТИМ ОСА: 
0,65 против 0,57 мм; ba- PWV: 1884 против 1535 см/с, 
оба Р <0,0001), так же как параметры гомеостаза по 
индексу инсулинорезистентности HOMA_IR (3,28 
против 2,45, Р <0,0001).

Описанные за последние годы в хорошо спла-
нированных и управляемых исследованиях общие 

молекулярные механизмы НАЖБП, фиброза пе-
чени и атеросклероза предоставили очень ценные 
сведения, позволяющие по-новому взглянуть на 
взаимосвязь между этими патологическими со-
стояниями [58].

Лежащее в основе атеросклероза поврежде-
ние эндотелия, также характерно для НАЖБП 
и особенно выражено при НАСГ [59]. Системное 
воспаление слабой степени усугубляет эти на-
рушения, изменяет тонус сосудов и  усилива-
ет дисфункцию тромбоцитов [60]. В результате 
воспаления у пациентов с НАЖБП повышаются 
уровни связанных с атеросклерозом TNF-α, ИЛ-6, 
моноцитарного хемоаттрактантного протеина-1 
(МСР-1) и С-реактивного белка [61]. Кроме того, 
обнаруженное при НАЖБП высокое содержание 
в сыворотке матриксных металлопротеиназ может 
способствовать образованию атеросклеротических 
бляшек [62].

Характерная для НАЖБП инсулинорезистент-
ность нарушает клеточный энергетический обмен 
и повреждает периферические ткани. Она способ-
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ствует развитию гипергликемии, гиперинсулине-
мии, гиперлипидемии, повреждению эндотели-
альных клеток и разрастанию гладкомышечных 
клеток сосудов. Важную роль в развитии атеро-
склероза при НАЖБП также играют дисфункция 
жировой ткани, перекисное окисление липидов 
и окислительный стресс. Повышение продукции 
эндогенного антагониста NOS асимметричного 
диметиларгинина приводит к снижению уровня 
NO. В то же время образовавшаяся воспалительная 
среда увеличивает потребление NO и ингибирует 
эндотелий- зависимую вазодилатацию, уменьша-
ет эластичность кровеносных сосудов, наруша-
ет апоптоз эндотелиальных клеток, способствует 
гиперплазии гладкомышечных клеток сосудов, 
содействует апоптозу макрофагов в атеросклеро-
тических бляшках и индуцирует окисление липо-
протеинов низкой плотности путем перекисного 
окисления липидов. Секретируемый адипоцитами 
адипонектин улучшает печёночную и перифериче-
скую инсулинорезистентность, а также оказывает 
противовоспалительное и гепатопротективное 
действие. Подобный ему гормон жировой тка-
ни висфатин при НАЖБП связан с факторами 
риска атеросклероза, включая эндотелиальную 
дисфункцию, пролиферацию эндотелия сосудов, 
воспаление и образование атеросклеротических 
бляшек [63].

Существует всё больше данных, показывающих 
связь НАЖБП с нарушением функции эндотелия, 
более высокой распространенностью бляшек вы-
сокого риска в коронарных артериях и субклини-
ческим коронарным атеросклерозом, оцененным 
по толщине интимы медиа общей сонной артерии 
и кальцификации коронарных артерий, независи-
мо от множества других факторов кардиометабо-
лического риска [3].

В  систематическом обзоре и  мета-анали-
зе 18 исследований была показана способность 
 компьютерно- томографической (КТ) ангиогра-
фии коронарных артерий по специфическим 
характеристикам атеросклеротических бляшек 
дифференцировать риск будущих сердечно- 
сосудистых осложнений. Бляшки высокого ри-
ска определялись по меньшей мере одним из 
следующих признаков: некальцифицированная 
бляшка, наличие пятнистой кальцинированной 
бляшки или повышенный индекс ремоделиро-
вания. Результаты включенных исследований 
были объединены как OR или средневзвешенная 
разница (WMD) с 95% ДИ. У пациентов с острым 
коронарным синдромом было значительно более 
высокое число некальцифицированных и пят-
нистых кальцинированных бляшек по сравне-
нию с пациентами со стабильной стенокардией 
(OR 1,96, 95% ДИ: 1,47–2,60; P = 0,0001) и (OR 4,5, 
95% ДИ: 2,98–6,83; P = 0,0001) соответственно. 
Общий объем пятнистых кальцинированных 
бляшек при остром коронарном синдроме был не 

больше, чем при стабильной стенокардии (WMD 
22,9, 95% ДИ: –22,1 до 67) мм3, P = 0,32, но объем 
некальцифицированных бляшек был значитель-
но больше (WMD 28,8, 95% ДИ: 10,9–46,7) мм3, 
P = 0,002. Индекс ремоделирования был выше 
при остром коронарном синдроме по сравнению 
со стабильной стенокардией и поражениями, не 
связанными с острым коронарным синдромом: 
(WMD 0,48, 95% ДИ: 0,25–0,70; P = 0,0001) и (WMD 
0,19, 95% ДИ: 0,07–0,30; P = 0,0001) соответственно. 
Ассоциированный риск будущего острого коро-
нарного синдрома был значительно выше в группе 
бляшек высокого риска, чем в бляшках низко-
го риска (OR 12,1, 95% ДИ: 5,24–28,1; P = 0,0001). 
Таким образом, КТ ангиография коронарных ар-
терий может неинвазивно выявлять коронарные 
бляшки высокого риска и предсказывать будущие 
неблагоприятные события, связанные с острым 
коронарным синдромом [64].

В исследовании S. B. Lee и соавт. [65] изучалось 
влияние НАЖБП на выявленный с помощью КТ 
ангиографии коронарных артерий субклиниче-
ский коронарный атеросклероз в бессимптомной 
популяции пациентов, состоящей из 5121 человек. 
Все они не имели предшествующей истории ИБС 
или значительного потребления алкоголя. Диагноз 
НАЖБП основывался на данных ультразвукового 
исследования, кроме того рассчитывались шкала 
NFS и индекс ожирения печени (FLI, от англ. fatty 
liver index):

Индекс FLI = (е0,953 х loge (триглицериды) + 0,139 
х (ИМТ) + 0,718 х loge (ГГТП) + 0,053 х (окружность 
талии) – 15,745) / (1 + е0,953 х loge (триглицериды) + 
0,139 х (ИМТ) + 0,718 х loge (ГГТ) + 0,053 х (окруж-
ность талии) – 15,745) х 100 [66].

Связь между НАЖБП и субклиническим ко-
ронарным атеросклерозом была определена с по-
мощью логистического регрессионного анализа. 
После поправки на сердечно- сосудистые факторы 
риска не было статистически значимых различий 
в скорректированных коэффициентах вероятности 
НАЖБП для кальцинированных бляшек (1,03, 95% 
ДИ: 0,89–1,20; P = 0,673) и смешанных бляшек (1,15, 
95% ДИ: 0,93–1,42; P = 0,214). Однако скорректи-
рованные OR для каждых атеросклеротических 
бляшек (OR 1,18, 95% ДИ: 1,03–1,35; P = 0,016) и не-
кальцифицированных бляшек (OR 1,27, 95% ДИ: 
1,08–1,48; P = 0,003) оказались значительно выше 
при НАЖБП. Кроме того, имелась значительная 
корреляция между наличием некальцифициро-
ванных бляшек как с индексом FLI ≥30 (OR 1,37, 
95% ДИ: 1,14–1,65; P = 0,001), так и шкалой NFS 
≥1,455 (OR 1,20, 95% ДИ 1,08–1,42; P = 0,030), что 
свидетельствует о связи НАЖБП и ассоциирован-
ного с ней фиброза печени с наличием выявленных 
с помощью КТ ангиографии некальцифицирован-
ных бляшек коронарных артерий, повышенным 
сердечно- сосудистом риском, в частности, веро-
ятности развития острого коронарного синдрома.

Ишемическая болезнь сердца
Независимо от других традиционных факторов ри-
ска, наличие, тяжесть и распространённость ИБС 
могут быть связаны с НАЖБП. Это обусловлено 
характерным для обоих заболеваний образованием 

в коронарных артериях атеросклеротических бля-
шек и содержанием в них кальция, уровень которо-
го по данным КТ является важным маркером суб-
клинической ИБС [67]. В исследовании V. W. Wong 
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и соавт. [68] среди лиц, имевших значительный 
стеноз коронарных артерий, превалировали па-
циенты с НАЖБП.

Острые коронарные синдромы представляют 
собой обострение стабильного течения ИБС, од-
ним из клинических проявлений которых явля-
ется инфаркт миокарда. Было показано, что среди 
тщательно отобранных пациентов с показаниями 
к коронарной ангиографии [69], а также с острым 
коронарным синдромом [70] или инфарктом мио-
карда с подъемом сегмента ST [71] степень повреж-
дения коронарных артерий при НАЖБП оказалась 
наиболее выраженной [72].

Важным защитным фактором для клеток ми-
окарда в случае окклюзии любой коронарной ар-
терии служит коллатеральное кровообращение, 
выраженность которого отличается при разных 
клинических ситуациях. Например, известно, что 
сахарный диабет и инсулинорезистентность свя-
заны со слабой коллатерализацией, тогда как при 
тяжёлом и продолжительном течении ИБС она 
развита хорошо. Установлено, что даже при отсут-
ствии сахарного диабета наличие НАЖБП может 
сопровождаться недостаточным коронарным кол-
латеральным кровообращением, чем, в частности, 
объясняется плохой прогноз у страдающих ей па-
циентов с острым инфарктом миокарда [73].

Для определения взаимосвязи острого инфар-
кта миокарда с НАСГ S. Ghoneim и соавт. [74], при-
менив одномерный и многомерный методы стати-
стического анализа, обработали материал большой 
коммерческой базы данных (Explorys IBM), объе-
диняющей электронные медицинские записи из 26 
крупных общенациональных систем здравоохра-
нения США. Используя систематизированную но-
менклатуру клинических медицинских терминов 
(SNOMED CT), они идентифицировали взрослых 
пациентов с НАСГ с 1999–2019 гг. и острым инфар-
ктом миокарда с 2018–2019 гг. Кроме того, были 
определены общие для НАСГ и инфаркта миокарда 
факторы риска, такие как ожирение, сахарный 
диабет, гиперлипидемия, курение, мужской пол 
и гипертония. Из 55.099.280 пациентов у 43170 был 
диагностирован НАСГ (0,08%), а у 107000 (0,194%) 
в течение 2018–2019 гг. произошёл острый инфаркт 
миокарда. Оказалось, что НАСГ увеличивал коэф-
фициент вероятности острого инфаркта миокарда 
(OR) до 1,5 (95% ДИ: 1,40–1,62). При этом, наи-

большую угрозу представляли гиперлипидемия 
(OR 8,39, 95% ДИ: 8,21–8,58), за которым следовали 
гипертония (OR 3,11, 95% ДИ: 3,05–3,17) и куре-
ние (OR 2,83, 95% ДИ: 2,79–2,87). НАСГ влиял на 
развитие острого инфаркта миокарда подобно 
таким традиционным факторам риска, как возраст 
старше 65 лет (OR 1,47, 95% ДИ: 1,45–1,49), мужской 
пол (OR 1,53, 95% ДИ: 1,51–1,55) и сахарный диабет 
(OR 1,89, 95% ДИ: 1,86–1,91).

В  ретроспективном когортном исследова-
нии с участием 111492 изначально не имеющих 
сердечно- сосудистых заболеваний взрослых па-
циентов старше 40 лет была изучена связь между 
наличием и тяжестью НАЖБП и перспективой 
развития острого инфаркта миокарда. Оказалось, 
что в течение 725706,9 человеко-лет он произошёл 
у 183 участников (уровень заболеваемости 0,3 слу-
чая на 1000 человеко-лет). Скорректированный 
коэффициент риска (HR) с поправкой на возраст, 
пол и год посещения для случаев острого инфар-
кта миокарда при сравнении пациентов с НАЖБП 
и без неё составил 2,14 (95% ДИ: 1,59–2,89). При 
сравнении с субъектами без НАЖБП HR для слу-
чаев острого инфаркта миокарда у лиц с низкими 
показателями шкалы NFS (<-1,455) и с промежу-
точными или высокими показателями шкалы 
NFS (≥ –1,455) составил 1,70 (95% ДИ: 1,22–2,36) 
и 1,88 (95% ДИ: 1,24–2,87) соответственно. Эти 
результаты показали, что НАЖБП связана с уве-
личением частоты острого инфаркта миокарда 
независимо от традиционных факторов риска, 
а также степени выраженности фиброза печени 
по шкале NFS [75].

В настоящее время установлено, что НАЖБП 
негативно влияет не только на коронарные арте-
рии, но и на все другие анатомические структуры 
сердца, способствуя повышению заболеваемости 
и смертности от сердечно- сосудистых осложнений 
среди страдающих ей пациентов [76]. В частности, 
существуют убедительные доказательства связи 
НАЖБП с риском развития кардиомиопатии (про-
являющейся, прежде всего, дисфункцией и гипер-
трофией левого желудочка, которая со временем 
может привести к сердечной недостаточности), 
кальцификации клапанов сердца (главным обра-
зом, аортального клапана), аритмии (в основном, 
мерцательной аритмии) и некоторых типов нару-
шений проводимости сердца [77].

Кардиомиопатия
В патогенезе ассоциированной с НАЖБП кардио-
миопатии важную роль играет системное воспа-
ление слабой степени, в частности, при участии 
инфламмасомы NLRP3. Так, эксперименты на 
крысах с моделью сахарного диабета показали, 
что сайленсинг её гена путем уменьшения воспа-
ления сердца, пироптоза, фиброза и улучшения 
сердечной функции оказывает защитное действие 
на диабетическую кардиомиопатию [78].

В элегантном исследовании, использующем 
магнитно- резонансную томографию сердца, 
сердечную31P-магнитно- резонансную спектро-
скопию (МРС) и печёночную1H-МРС для количе-
ственного определения содержания триглицеридов 
в печени, было установлено, что у молодых людей 

с недавно диагностированной НАЖБП и не стра-
дающих ни сахарным диабетом, ни ожирением, от-
мечалось снижение энергетического метаболизма 
миокарда (использовался энергетический индекс 
ФК/АТФ – отношение концентраций фосфокреати-
на и аденозинтрифосфата, раннего маркера функ-
ционального и структурного ремоделирования 
миокарда) по сравнению с контрольными лицами 
без НАЖБП. Примечательно, что эти метаболи-
ческие изменения были обнаружены, несмотря на 
нормальную массу и функцию сердца [79].

В исследовании пациентов, страдающих са-
харным диабетом II типа без ИБС, L. J. Rijzewijk 
и соавт. [80] обнаружили, что более высокое со-
держание триглицеридов в печени, измеренное 
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с помощью1H-МРС, редуцировало перфузию мио-
карда, уменьшало поглощение им глюкозы и сни-
жало его энергетический метаболизм при нор-
мальной массе и функции сердца. Аналогичные 
результаты сообщили R. Lautamaki и соавт. [81] 
у пациентов, страдающих сахарным диабетом 
II типа и ИБС. Примечательно, что содержание 
триглицеридов в печени точно предсказывало 
нарушение метаболизма миокарда и коронарную 
дисфункцию, независимо от других факторов кар-
диометаболического риска (включая висцеральную 
жировую ткань).

Существуют убедительные статистически значи-
мые доказательства тесной связи НАЖБП с функ-
циональными и структурными нарушениями ми-
окарда, в частности, левого желудочка. Например, 
исследование риска развития поражений коронар-
ных артерий у молодых людей CARDIA (от англ. the 
Coronary Artery Risk Development in Young Adults) 
подтвердило независимую ассоциацию НАЖБП 
с систолической и диастолической дисфункцией 
левого желудочка, увеличением сердечного выбро-
са и ремоделированием миокарда [82]. В другом ис-
следовании, у не страдающих сахарным диабетом 
взрослых пациентов с НАЖБП степень выражен-
ности стеатоза печени и висцеральной жировой 
ткани была связана со значительными измене-
ниями структуры и функции левого желудочка 
[83]. В популяционной когорте из 714 человек (45% 
мужчин; средний возраст 55 ± 6 лет) без извест-
ных хронических заболеваний печени, содержание 
в ней триглицеридов автономно коррелировало 
с диастолической дисфункцией левого желудочка, 
особенно у лиц с ожирением [84]. В группе из почти 
21 тыс. взрослых жителей Южной Кореи выражен-
ность НАЖБП сочеталась с аномальным рассла-
блением и ремоделированием левого желудочка 
безотносительно от других факторов кардиоме-
таболического риска [85]. В исследовании случай- 
контроль, оцененные посредством транзиентной 
эластографии значения жесткости и стеатоза пече-
ни у пациентов с НАЖБП независимо коррелиро-

вали с объемом левого предсердия и диастоличе-
ской дисфункцией левого желудочка, которая чаще 
встречалась у лиц с более низким поглощением 
глюкозы миокардом [86]. Статистически значимая 
связь между НАЖБП и ранними расстройствами 
функции миокарда была зарегистрирована так-
же у детей. Примечательно, что эти субклиниче-
ские аномалии, в частности, начальные признаки 
диастолической дисфункции левого желудочка 
и увеличение массы сердца, не зависели от других 
факторов кардиометаболического риска. Мета-
анализ девяти перекрестных исследований с уча-
стием в общей сложности почти 2 тыс. человек 
подтвердил сопряжённость НАЖБП с ранними 
нарушениями структуры и функции сердца как 
у страдающих ожирением взрослых, так и детей 
или подростков [87].

В исследованиях, использующих для диагно-
стики НАЖБП биопсию печени, была обнаружена 
дифференцированная связь между функциональ-
ными и структурными нарушениями миокарда, 
в частности, диастолической дисфункцией левого 
желудочка, большой массой сердца, увеличенным 
объёмом левого предсердия, и тяжестью свой-
ственных НАЖБП гистологических признаков [88]. 
Данный факт имеет важное клиническое значение, 
поскольку показывает возможность развития из-
менений в миокарде задолго до характерных для 
цирроза печени и портальной гипертензии гемо-
динамических нарушений [89].

Таким образом, аномальный метаболизм мио-
карда при НАЖБП (например, миокардиальная 
инсулинорезистентность, нарушение обмена высо-
коэнергетического фосфата, снижение продукции 
митохондриальной АТФ и др.) приводит к изме-
нениям его структуры и функции, что в результа-
те вызывает формирование застойной сердечной 
недостаточности. Для лучшего понимания про-
гностического вклада НАЖБП в развитие этого 
осложнения необходимы масштабные проспектив-
ные исследования с хорошо охарактеризованными 
группами пациентов.

Кальцификация клапанов сердца
Аортальный стеноз и кольцевая кальцификация 
митрального клапана являются одними из самых 
распространенных эхокардиографических нахо-
док у лиц пожилого возраста (встречаются у 20% 
взрослых людей старше 65 лет), способствуют 
аритмиям сердца [90] и имеют неблагоприятный 
прогноз [91]. В исследовании A. Mantovani и соавт. 
[92] вероятность их возникновения у пациентов 
с НАЖБП повышалась почти в три раза незави-
симо от традиционных факторов риска сердечно- 

сосудистых заболеваний, переменных, связанных 
с сахарным диабетом, проводимой терапии и не-
которых соответствующих эхокардиографиче-
ских параметров. Эти результаты предполагают, 
что кальцификация аортального и митрального 
клапанов представляет собой дополнительный 
неблагоприятный фактор, лежащий в основе по-
вышенного риска сердечно- сосудистых и арит-
мических событий, наблюдаемых у пациентов 
с НАЖБП.

Нарушения ритма и проводимости сердца
В последние несколько лет связь между НАЖБП 
и риском развития аритмий сердца вызывает зна-
чительный научный интерес. В экспериментах на 
мышах с моделью сахарного диабета было показа-
но, что после стимуляции TLR2 и инфламмасомы 
NLRP3 сердечные макрофаги высвобождали ИЛ-1β, 
который, воздействуя на кардиомиоциты, прод-
левал продолжительность потенциала действия 
и влиял на потоки калия и кальция. В то же время, 

его блокада приводила к улучшению сердечного 
ритма [93]. Помимо ИЛ-1β, способствовать арит-
мии сердца могут такие провоспалительные ци-
токины как TNF-α, ИЛ-17А и др. [94,95].

Мерцательная аритмия (фибрилляция предсер-
дий) является чрезвычайно важной проблемой 
современной медицины из-за большой распро-
странённости, высоких показателей заболеваемо-
сти и смертности [96]. Ряд крупных клинических 
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испытаний продемонстрировали повышенную ве-
роятность её возникновения у пациентов с НАЖБП, 
которые наиболее часто имеют постоянную (хро-
ническую) форму фибрилляции предсердий [76]. 
Например, мета-анализ девяти наблюдательных 
когортных исследований (пять поперечных и четы-
ре продольных), включающих в общей сложности 
364919 пациентов с НАЖБП, показал почти дву-
кратное увеличение распространенности и встре-
чаемости у них фибрилляции предсердий, особенно 
при наличии сахарного диабета II типа, независимо 
от возраста, пола, ИМТ, гипертонии и других не-
благоприятных причин сердечно- сосудистых забо-
леваний [97]. Другой мета-анализ шести когортных 
исследований, включающих в целом 614.673 чело-
век и медианой продолжительности наблюдения 
10 лет, выявил повышенный риск возникновения 
фибрилляции предсердий у страдающих НАЖБП 
(RR 1,65, 95% ДИ: 1,23–2,20, I2 63,0%). После кор-
ректировки на несколько кардиометаболических 
факторов риска, связь между НАЖБП и фибрилля-
ции предсердий оставалась все еще более значимой, 
чем у не страдающих НАЖБП пациентов (RR 1,19, 
95% ДИ: 1,04–1,31, I2 54,0%). Отмечена значитель-
ная гетерогенность вероятности фибрилляции 
предсердий среди минимально и максимально 
скорректированных моделей (I2 77,1%, P для гете-
рогенности = 0,04). Абсолютное увеличение угрозы 
фибрилляции предсердий у пациентов с НАЖБП 
было высоким и составило 1,3 (95% ДИ: 0,5–2,1) на 
1000 человеко-лет, что, вероятно, связано с другими 
факторами кардиометаболического риска. В ряде 
исследований они ассоциировались с пожилым 
возрастом пациентов, увеличением индекса FLI, 
пропорциональным соотношением прироста зна-
чений жёсткости печени и диаметра левого пред-
сердия, утолщением межпредсердной перегородки 
и повышением индекса жесткости миокарда левого 
предсердия, перикардиальным жиром и др. [98].

При НАЖБП к фибрилляции предсердий могут 
приводить как клеточные (модификация ионных 
токов), так и структурные (фиброз) изменения 
кардиомиоцитов. Характерная для неё активация 
ренин- ангиотензиновой системы помимо проче-
го вносит вклад в развитие фиброза сердца, где 
важную роль играет ангиотензин II, который спо-
собствует:
• повышению уровня провоспалительных цито-

кинов, таких как ИЛ-6 и TNF-α, что из-за ин-
фильтрации печени воспалительными клетками 
ухудшает течение НАЖБП;

• накоплению жира в печени за счет изменения 
метаболизма жирных кислот и липопротеинов 
очень низкой плотности;

• окислительному стрессу и инсулинорезистент-
ности;

• опосредованному TGF-β1 фиброзу печени, при-
водящему к электрическому и механическому 
ремоделированию левого предсердия с после-
дующим развитием фибрилляции предсердий.

Предполагаемая способность фибрилляции 
предсердий индуцировать и поддерживать си-
стемное воспаление слабой степени делает её вза-
имосвязь с НАЖБП двунаправленной [99].

Удлинение интервала QT (QTc) с коррекцией 
сердечного ритма на стандартной электрокардио-
грамме с 12 отведениями является мощным факто-
ром риска возникновения желудочковых аритмий 
и внезапной сердечной смерти [100]. На сегодняш-
ний день существует всё больше доказательств, 
свидетельствующих о большой распространённо-
сти этой патологии у пациентов с НАЖБП, в част-
ности, при наличии сахарного диабета II типа [101]. 
Например, при поперечном анализе почти 30 тыс. 
взрослых участников программы управления здра-
воохранением Тайваня была обнаружена связь 
НАЖБП разной степени тяжести с удлинением 
интервала QTc, даже после поправки на традици-
онные факторы риска сердечно- сосудистых забо-
леваний и вне зависимости от наличия сахарного 
диабета II типа [102]. В исследовании A. Mantovani 
и соавт. [103] группе пациентов с сахарным диабе-
том II типа было выполнено 24-часовое холтеров-
ское мониторирование. Оказалось, что НАЖБП 
сопровождалась почти трехкратным повышением 
риска желудочковых аритмий (определяемых как 
нестабильная желудочковая тахикардия и/или 
>30 преждевременных желудочковых комплексов 
в час), независимо от множества факторов риска 
сердечно- сосудистых заболеваний, сопутствующей 
патологии и использования различных лекарствен-
ных препаратов.

Наличие у пациентов с НАЖБП нарушений 
сердечной проводимости является известным 
фактором риска общей и сердечной смертности 
[104]. Это было показано в систематическом обзоре 
и мета-анализе, включающем три перекрёстных 
исследования и 3651 пациента, где у страдающих 
НАЖБП он был выше с OR 5,17 (95% ДИ: 1,34–
20,01; I2 96%) [105]. Ретроспективное исследова-
ние «случай- контроль» установило связь между 
блокадой сердца и НАЖБП, которая независимо 
ассоциировалась с дефектами сердечной проводи-
мости (на стандартной 12-канальной стандартной 
ЭКГ) в выборке из 700 госпитализированных па-
циентов без других заболеваний печени и пороков 
сердца [106]. Аналогичным образом, в популяции, 
включающей 751 госпитализированного пациента 
с сахарным диабетом II типа, НАЖБП сопрово-
ждалась почти трехкратным увеличением риска 
нарушений сердечной проводимости на стандарт-
ных электрокардиограммах. Примечательно, что 
корреляция НАЖБП с риском любых постоянных 
нарушений сердечной проводимости оставалась 
статистически значимой даже после поправки на 
возраст, пол, гипертонию, перенесенную ИБС, са-
харный диабет и другие потенциально влияющие 
на неё факторы [107].

Таким образом, представленные данные показы-
вают важную роль НАЖБП не только в патогенезе 
сердечно- сосудистых заболеваний, но и в качестве 
независимого фактора кардиометаболического 
риска их развития. Это связано с атерогенной 
дислипидемией, а также высвобождением мно-
гочисленных провоспалительных медиаторов как 
из патологически изменённой печени, так и вслед-
ствие системной эндотоксемии, которая является 
результатом нарушения кишечной микробиоты, 
сопровождающегося уменьшением кишечного 
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микробного генного богатства, изменением её 
состава и функции с последующей бактериаль-
ной транслокацией. Учитывая, что большинство 
пациентов с  НАЖБП умирают от сердечно- 
сосудистых осложнений, становится очевидным, 

что исключительно «печёночно- ориентированные» 
принципы их лечения не могут быть достаточными, 
а требуют мультидисциплинарного командного 
подхода с привлечением кардиологов, кардиохи-
рургов и врачей других смежных специальностей.
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