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Резюме

Целью данного обзора стала актуализация информации по распространенности и взаимосвязи развития рака раз-
личных локализаций с неалкогольной, метаболически- ассоциированной жировой болезнью печени (НАЖБП/МАЖБП).

Обсуждение: второй по распространенности причиной смерти среди пациентов с НАЖБП являются злокачественные 
новообразования как органов пищеварения (печень, толстая кишка, пищевод, желудок и поджелудочная железа), так 
и других локализаций (почки, предстательная железа у мужчин и молочная железа у женщин). Ожирение и ассоции-
рованные с ним метаболические нарушения связаны с увеличением заболеваемости или смертности от разных видов 
рака. Ввиду высокой распространенности НАЖБП среди пациентов с метаболическим синдромом, сахарным диабетом 
2 типа, предполагается экстраполяция подобного развития и среди пациентов с НАЖБП. Метаболические нарушения, 
дисбаланс микрофлоры кишечника рассматриваются как возможные патогенетические механизмы увеличения риска 
рака среди пациентов, страдающих НАЖБП.

Заключение: помимо риска развития гепатоцеллюлярной карциномы как естественного течения заболевания, нака-
пливаются убедительные доказательства роли НАЖБП в качестве независимого фактора риска развития и прогрес-
сирования рака, особенно в желудочно- кишечном тракте.

Ключевые слова: неалкогольная жирования болезнь печени, метаболически- ассоциированная болезнь, рак, адипо-
кины, микробиота кишечника
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Summary

The purpose of this review was to update information on the prevalence and relationship of cancer development of various 
localizations with non-alcoholic, metabolic- associated fatty liver disease (NAFLD/MAFLD).

Discussion: The second most common cause of death among patients with NAFLD are malignant neoplasms both in the gastro-
intestinal tract (liver, colon, esophagus, stomach and pancreas) and in other organs (kidneys, prostate gland in men and mammary 
gland in women). Obesity and other metabolic disorders are associated with an increase in morbidity or mortality from various 
types of cancer. Due to the high prevalence of NAFLD among patients with metabolic syndrome, type 2 diabetes mellitus, an 
extrapolation of this development is assumed among patients with NAFLD. Metabolic disorders, imbalance of the intestinal micro-
fl ora are considered as possible pathogenetic mechanisms for increasing the risk of cancer among patients suff ering from NAFLD.

Conclusion: in addition to the risk of developing hepatocellular carcinoma as a natural course of the disease, convincing 
evidence is accumulating for the role of NAFLD as an independent risk factor for the development and progression of cancer, 
especially in the gastrointestinal tract.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, metabolic- associated disease, cancer, adipokines, intestinal microbiota
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Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
является одной из наиболее распространенных 
причин хронических заболеваний печени во всем 
мире, при этом, по оценкам, глобальная распро-
страненность в среднем составляет 25% у взрослых 
и около 10% у детей и подростков [1, 2, 3, 4]. НАЖБП 
включает в себя два состояния с различными гисто-
логическими особенностями и прогнозами: стеатоз 
и неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) [5]. Наличие 
стеатогепатита и выраженного фиброза считает-
ся предвестником неблагоприятных исходов у лиц 
с НАЖБП и связано с повышенным риском забо-
леваемости и смертности из-за печеночных и вне-
печеночных осложнений [6]. В порядке убывания 
большинство смертей у пациентов с НАЖБП, во-пер-
вых, связано с сердечно- сосудистыми событиями, 
а во-вторых, злокачественными новообразованиями 
как в желудочно- кишечном тракте (печень, кишка, 
пищевод, желудок и поджелудочная железа), так 
и экстраинтестинальными (рак почки у мужчин, рак 

молочной железы у женщин), и, в-третьих, с развити-
ем печеночных осложнений (цирроз печени, гепато-
целлюлярная карцинома) [7]. Общая заболеваемость 
раком составляет 783 на 100 000 человек-лет у па-
циентов с НАЖБП по сравнению с 593 без НАЖБП 
[8, 9]. НАЖБП традиционно считается проявле-
нием метаболического синдрома, и впечатляющий 
массив доказательств указывает на повышенный 
общий риск рака у пациентов, соответствующих 
его критериям, особенно в желудочно- кишечном 
тракте. Механизмы, лежащие в основе связи между 
НАЖБП и риском новообразований, не полностью 
выяснены, но они, вероятно, могут быть объясне-
ны существованием двунаправленной взаимосвязи 
между НАЖБП и метаболическим синдромом [10].

Целью данного обзора стала актуализация ин-
формации по распространенности и взаимосвязи 
развития рака различных локализаций с неалко-
гольной и метаболически- ассоциированной жиро-
вой болезнью печени (НАЖБП/МАЖБП).
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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
и злокачественные новообразования различных локализаций

О коморбидности колоректального рака (КРР) 
и НАЖБП в литературе имеется наибольшее ко-
личество доказательств, описаны возможные ме-
ханизмы. Почти все исследования показали более 
высокую распространенность колоректальных 
поражений у пациентов с НАЖБП по сравнению 
с пациентами без них. Hwang и его коллеги предста-
вили первые доказательства ассоциации НАЖБП 
с развитием колоректальных аденоматозных по-
липов [11]. В их исследование было включено 2917 
участников, подвергшихся обследованию в объеме 
ультразвукового исследования брюшной полости, 
колоноскопии и стандартных лабораторных те-
стов. Распространенность НАЖБП составила 41,5% 
в группе аденоматозных полипов по сравнению 
с 30,2% в контрольной группе, при многомерном 
анализе НАЖБП была связана с трехкратным по-
вышением риска развития аденом толстой кишки. 
Этот вывод был подтвержден в ретроспективном 
когортном исследовании 5517 корейских женщин, 
где двукратное увеличение заболеваемости аде-
номатозными полипами и трехкратное увели-
чение риска КРР было обнаружено у пациентов 
с НАЖБП по сравнению с контролем. Однако на-
личие НАЖБП не повлияло на прогноз КРР после 
его констатации и, в частности, на рецидив забо-
левания во время последующего наблюдения [12]. 
Отмечается, что почти в половине случаев среди 
пациентов с НАЖБП и КРР диагностируется пра-
восторонняя локализация процесса. Важно отме-
тить, что КРР чаще встречается у пациентов с НАСГ 
по сравнению со стеатозом (51,0% против 25,6%). 
НАСГ в исследовании показал себя как независи-
мый фактор риска развития тубулярных аденом 
и интраэпителиальной неоплазии после коррек-
тировки на демографический и метаболический 
факторы риска [13]. В крупнейшем исследовании, 
проведенном в Европе (Австрия) исследователи 
подтвердили ассоциацию НАЖБП и КРР. Среди 
1211 пациентов, подвергшихся колоноскопии, об-
щий уровень аденом был увеличен у пациентов 
с НАЖБП (243/367 против 107/236 у мужчин; 94/265 
против 78/343 у женщин). Высокая распространен-
ность тубулярных аденом (127/367 против 56/236), 
аденом прямой кишки (40/367 против 8/236) 
и КРР (6/367 против 1/236) наблюдалась у мужчин 
с НАЖБП. У женщин с НАЖБП чаще диагности-
ровали тубулярные аденомы (59/265 против 48/343) 
и аденомы проксимальных отделов толстой кишки 
(51/265 против 40/343). Многомерный регресси-
онный анализ продемонстрировал независимую 
ассоциацию колоректальных аденом со стеатозом 
печени после исключения конфаундеров (возраст, 
пол, индекс массы тела и толерантность к глюкозе) 
[14]. Тайваньские исследователи при ретроспек-
тивной оценке развития аденом толстой кишки 
и КРР среди 1600 пациентов продемонстрировали 
большую статистическую значимость НАЖБП 
в канцерогенезе, чем метаболического синдрома, 
артериальной гипертензии и курения [15].

Корреляция между НАЖБП и КРР еще раз под-
черкивает важность здорового образа жизни для 

профилактики и лечения метаболического син-
дрома и его системных проявлений [16]. В крупных 
системных обзорах и метаанализах, включавших до 
40 тыс. случаев рака с наблюдением от 3 лет (рак эн-
дометрия) до 12,2 лет (рак предстательной железы) 
демонстрируют наибольшую распространенность 
КРР у обоих полов, рака печени у мужчин и рака 
поджелудочной железы у женщин, соответству-
ющих критериям метаболического синдрома [17].

Метаболический синдром может быть сурро-
гатным маркером для других факторов риска рака, 
таких как снижение физической активности, по-
требление высококалорийных продуктов, высокое 
потребление животного жира, низкое потребление 
клетчатки и окислительный стресс. Ожирение, 
в частности висцеральное, приводит к состоянию 
хронического системного воспаления, связанно-
го с выработкой воспалительных цитокинов как 
адипоцитами, так и иммунными клетками, соз-
давая проопухолевую среду [18]. Напротив, се-
креция адипонектина уменьшает риск развития 
некоторых видов рака. Изменение баланса между 
провоспалительными и противовоспалительны-
ми цитокинами может способствовать развитию 
резистентности к инсулину, основному компоненту 
метаболического синдрома. Экспрессия инсулино-
подобного фактора роста 1 (IGF-1) отмечена при 
прогрессировании рака молочной железы, подже-
лудочной железы и пищевода [19]. Учитывая, что 
уровень IGF зависят от циркулирующего уровня 
инсулина, при этом увеличение инсулина приво-
дит к снижению уровня IGF-связывающих белков 
1 и 2, тем самым повышая биодоступность IGF, 
можно полагать участие инсулинорезистентности, 
а, следовательно, и НАЖБП, в развитии и прогрес-
сировании рака различных локализаций.

Рак пищевода является восьмой по распростра-
ненности формой рака во всем мире, и Всемирный 
фонд исследований рака определил ожирение в ка-
честве основного фактора риска, способного увели-
чить риск до четырех раз по сравнению когортой 
стройных [20]. Несколько исследований показы-
вают более сильное влияние висцерального рас-
пределения жира, а не индекса массы тела (ИМТ) 
[21]. Интересно, что связь между висцеральным 
ожирением и аденокарциномой пищевода не за-
висит от наличия у пациента гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и, возможно, опосредована 
резистентностью к инсулину жировой ткани и хро-
ническим воспалением [22].

Возможная корреляция между НАЖБП и раком 
желудка была высказана в исследовании, прове-
денном на 1840 пациентах в Турции, проходящих 
эндоскопию верхних отделов пищеварительного 
тракта в течение шести месяцев. Несмотря на огра-
ниченное количество диагностированных видов 
рака желудка, распространенность НАЖБП у па-
циентов с раком желудка была выше по сравнению 
со средним показателем среди населения [23].

Ранее упоминавшийся нами метаанализ, опу-
бликованный в 2012 году, продемонстрировал 
линейную положительную взаимосвязь между 
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риском рака поджелудочной железы и окружно-
стью талии с относительным риском (RR) 1,11 (95% 
CI 1,05–1,18) за каждое увеличение на 10 см и соот-
ношением талии к бедрам с RR 1,19 (95% CI 1,39). 
В этом же обзоре метаболический синдром был 
идентифицирован как фактор риска неоплазий 
с RR 1,58 (p<0,0001) для рака поджелудочной же-
лезы у женского пола, возможно, опосредованный 
снижением физической активности, потреблением 
высококалорийных плотных продуктов и живот-
ного жира [17]. В исследовании семи европейских 
когорт высокий уровень метаболического риска, 
основанный на сочетании ИМТ, артериального 
давления и гипергликемией, гипер- и дислипиде-
мией, был линейно и положительно ассоциирован 
с более высокой заболеваемостью раком почек [24]. 
Некоторые данные демонстрируют, что уровень 
адипонектина обратно пропорционально тяжести 
почечно- клеточного рака [25].

Связь между риском рака молочной железы 
у женщин в постменопаузе и компонентами мета-
болического синдрома была отмечена в нескольких 
крупных исследованиях. При анализе двух иссле-
довательских групп, 3869 женщин в постменопаузе 
с раком молочной железы и 4082 здоровых женщин 
в постменопаузе, авторы зарегистрировали более 
высокий неопластический риск у женщин, стра-
дающих метаболическим синдромом (1,75; 95% 
CI 1,37–2,22). При анализе распределения случаев 
и контроля по отдельным компонентам метабо-
лического синдрома соответствующие коэффи-
циенты составили: 1,33 (95% ДИ 1,09–1,62) для 
диабета, 1,19 (95% ДИ 1,07–1,33) для гипертонии, 
1,08 (95% ДИ 0,95–1,22) для гиперлипидемии, 1,26 
(95% ДИ 1,11–1,4) для ИМТ ≥ 30 кг/м2 и 1,22 (95% 
ДИ 1,09–1,36) для окружности талии ≥88 см [26]. 
В исследовании 2092 пациенток, которые получа-
ли хирургическое лечение по поводу инвазивного 
рака молочной железы I–III стадии, имеющиеся 
метаболически- ассоциированные заболевания 
(НАЖБП в их числе) оказались основными опре-
деляющими факторами возникновения дополни-
тельных событий, таких как смертность, наличие 
удаленных метастазов или локальных рецидивов 
[27]. Несмотря на то, что в данном исследовании 
каждый компонент метаболического синдрома 
был связан с повышенным риском рецидива рака, 
риск, ассоциированный с наличием 4 и более его 
компонентов, был самым высоким, что вероятно, 

говорит об ассоциации данной локализации рака 
с дисметаболическими отклонениями в целом.

Исследователи из Кореи, проанализировав риск 
рецидива рака предстательной железы после ради-
кальной простатэктомии, пришли к выводу, что 
НАЖБП и фиброз печени были независимыми от-
рицательными прогностическими факторами рака 
без предположения о возможных патогенетиче-
ских объясняющих механизмов [28]. Другие авторы 
из Японии проанализировали распространенность 
злокачественных новообразований среди 1600 па-
циентов с НАЖБП в сравнении с 1600 пациента-
ми, инфицированными вирусом гепатита С (ВГС), 
сопоставимыми по возрасту (старше 60 лет), полу 
и периоду наблюдения. В целом количество случаев 
злокачественных новообразований составил 13,9% 
в группе НАЖБП и 28,2% в группе ВГС. Доля гепа-
тоцеллюлярной карциномы при всех злокачествен-
ных новообразованиях составили 6,0% (10/167) 
в группе НАЖБП и 67,6% (267/395) в группе ВГС. 
Наиболее часто в группе НАЖБП наблюдались 
рак желудка 34 случая (20,4%), рак толстой кишки 
31 случай (18,6%), рак предстательной железы 21 
случай (12,6%). При этом, последний встречался 
более, чем в 4 раза чаще, чем у пациентов с ВГС 
(3,5% у пациентов с ВГС), и заболеваемость раком 
предстательной железы у НАЖБП была выше, чем 
у населения в целом [29].

Растет число доказательств, подтверждающих 
гипотезу о том, что метаболический синдром также 
участвует в развитии и прогрессировании данного 
вида рака [30]. Наиболее предполагаемым механиз-
мом, связывающим НАЖБП и рак предстатель-
ной железы, является изменение инсулина и IGF-1 
[31]. Сообщалось, что повышенный уровень IGF-1 
в сыворотке крови ассоциирован с развитием рака 
данной локализации [32, 33].

Однако национальное исследование, проведен-
ное в Корее, где НАЖБП, оцениваемая по расчет-
ным индексам FLI (Fatty Liver Index) и HSI (Hepatic 
Steatosis Index), была выявлена у 2 002 375 (19%) 
и 2 629 858 (25%) из 10 516 985 субъектов, соответ-
ственно, демонстрирует увеличение риска разви-
тия рака предстательной железы при FLI ≥ 60 и HSI 
≥ 36. Примечательно, что данная ассоциация была 
более заметна среди пациентов старшей возрастной 
группы (FLI, ≥ 65 лет и HSI, ≥ 40 лет), не курящих 
и не имеющих других признаков метаболического 
синдрома [34].

Обсуждение возможных механизмов канцерогенеза при НАЖБП

Прежде всего тесная взаимосвязь НАЖБП с раз-
витием онкопатологии различных локализаций 
может быть объяснена характерным для пациентов 
с НАЖБП увеличенным весом, метаболическим 
синдромом. Ожирение может препятствовать фор-
мированию противоопухолевого иммунитета, что 
инициирует развитие рака и ухудшает результаты 
лечения. В эксперименте у мышей, страдающих 
НАЖБП, развившейся после кормления диетой 
с высоким содержанием жиров, увеличивалось 
накопление миелоидных супрессорных клеток 
(MDSC), опосредованное гиперлептинемией, 

и усиливалась их иммуносупрессивная активность. 
Таким образом, MDSC способствовали прогресси-
рованию рака, предотвратив активацию Т-клеток 
[35]. Кроме того, наличие ожирения ухудшало 
функцию CD8+ Т-клеток путем индукции мета-
болических изменений в микросреде опухоли, что 
привело к усилению ее роста [36]. В другом докли-
ническом исследовании ожирение способствовало 
PD-1-опосредованной Т-клеточной дисфункции 
и соответствующему росту опухоли. Однако ожи-
рение было связано с повышенной отзывчивостью 
опухолей к лечению ингибиторами PD-1 и PD-L1 
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[37]. Это соответствует нескольким клиническим 
отчетам, демонстрирующим лучшие показатели ле-
чения и большую выживаемость пациентов с ожи-
рением и прогрессирующим раком, получавших 
иммунотерапию [38, 39, 40]. Мы можем полагать, 
что в случае с пациентами со стеатозом печени 
иммунотерапия также будет наиболее предпоч-
тительна при лечении рака.

Наиболее обширными доказательствами воз-
можной связи между НАЖБП и внепеченочным 
канцерогенезом в настоящее время располагают 
данные о провоспалительных и проканцерогенных 
эффектах микробиоты кишечника наряду с инсу-
линорезистентностью (табл. 1). Дисбактериоз был 
обнаружен у пациентов с раком толстой кишки [41], 
и возможная корреляция была широко изучена. 
Предполагается, что количественные и качествен-
ные изменения кишечной микробиоты приводят 
к повышению проницаемости кишечника с помо-
щью нескольких механизмов, включая снижение 
экспрессии белков плотных соединений, таких как 
зонулин-1, и активации toll-подобных рецепторов 
2 типа (TLR2) в подвздошной кишке. Эти изменения 
способствуют транслокации бактериальных мета-
болитов и активации TLRs посредством распозна-
вания молекулярных паттернов, ассоциированных 
с микроорганизмами (MAMPs), и могут способство-
вать онкогенезу за счет снижения высвобождения 
интерлейкина 18, происходящего из инфламмасомы 
(IL-18), и усиления передачи сигналов интерлей-
кина 6 (IL-6), который, в свою очередь, защищает 
нормальные и предраковые клетки от апоптоза [42, 
43]. Рассмотренные патогенетические механизмы 
ассоциированы не только с риском возникновения 
риска толстой кишки у пациентов с НАЖБП, но 
и гепатоцеллюлярной карциномы [44].

Хорошо известно, что диета хозяина значи-
тельно влияет на микробный состав кишечника. 
Развитие диет-индуцированной НАЖБП может 

быть опосредовано миелоидным фактором диффе-
ренциации 88 (MyD88) [45]. Этот фактор является 
молекулой адаптера, необходимой для сигнализа-
ции через TLR. Он рекрутируется после взаимодей-
ствия между молекулярными паттернами, связан-
ных с микроорганизмами (MAMP) и TLR (особенно 
TLR4) и способствует транскрипции нескольких 
провоспалительных цитокинов путем активации 
NF-κB или c- Jun NH2-концевой киназы (JNK), что 
приводит к индукции инсулинорезистентности.

В этих условиях хроническое воспаление и рези-
стентность к инсулину создают микросреду, под-
ходящую для развития рака, путем стимуляции 
фактора роста инсулина-1 (IGF-1) и вследствие 
гиперинсулинемии [46]. Благодаря своим проли-
феративным и антиапоптотическим эффектам 
этот путь может усилить мутации в пользу кан-
церогенеза [47].

Некоторые из адипокинов, участвующих в модуля-
ции обмена веществ, воспаления и фиброгенеза, так-
же могут быть вовлечены в канцерогенные процессы. 
Адипонектин обладает антиканцерогенными эффек-
тами, опосредованными его способностью остано-
вить рост клеток рака через активируемую AMPc 
протеинкиназу (AMPK) и индуцировать каспазно- 
зависимый путь, приводящий к эндотелиальному 
клеточному апоптозу. Адипонектин также может 
непосредственно ингибировать фактор некроза опу-
холи α (TNF-α), участвующий в пролиферации опу-
холевых клеток и ангиогенезе. Поскольку пациенты 
с НАЖБП имеют низкий уровень адипонектина в сы-
воротке крови, описанные выше механизмы пред-
ставляют собой интересную связь между НАЖБП 
и развитием рака различных локализаций [48].

Широко исследовано проканцерогенные эффек-
ты лептина, особенно при наличии низкого уровня 
адипонектина у данной категории пациентов [49]. 
В моделях животных с ожирением лептин дей-
ствует подобно фактору роста путем активации 

Механизм Эффекты Рак (локализация)
Инсулинорезистентность

 продукции IGF-1
Пролиферативные 
и антиапоптотиче-
ские эффекты

Рак простаты/колоректальной/
легких/
молочной железы
Пищевод Барретта, аденокарци-
нома пищевода

Дисфункция жировой ткани

активация адипо-
нектина/каспазы

 адипонектин/
ТНФ-α
 лептин/MAPK
 резистина/NF-κB

Антиапоптотические 
эффекты
Пролиферация 
и ангиогенез
Инвазивность, 
подвижность, 
образование 
ламеллоподий

Рак желудочно- кишечного тракта 
Рак толстой кишки/молочной 
железы, пищевод Барретта, адено-
карцинома пищевода
Рак молочной железы/желудочно- 
кишечного тракта и немелкокле-
точного рака легкого

Системное воспаление
IL-6/JAK/STAT3 
и IL-6/MAPK
TNF-α/Wnt/β-кате-
нин

Распространение
Ангиогенез, диффе-
ренциация и разви-
тие метастазов

Рак почек/желудка
Колоректальный рак

Кишечная микробиота
MAMP/TLR
Инфаламасомный 
IL-18

Воспаление
Антиапоптотические 
эффекты

Рак толстой кишки

Таблица 1.

Примечание:

Table 1.

Механизмы, ассоцииро-
ванные с развитием рака 
различных локализаций 
у пациентов с НАЖБП.
IGF-1 – инсулиноподоб-
ный фактор роста 1; 
IL – интерлейкин; MAMP, 
молекулярные паттерны, 
связанные с микроорга-
низмами; MAPK – митоген- 
активированная протеин-
киназа; NF-κB – ядерный 
фактор-κB; STAT3 – преоб-
разователь сигнала и акти-
ватор транскрипции 3
Mechanisms associated with 
the development of cancer 
of various localizations in 
patients with NAFLD.
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преобразователя сигнала и активатора пути транс-
крипции 3 (STAT 3) [50]. В раковых клетках толстой 
кишки человека лептин способен способствовать 
их подвижности и инвазивности путем активации 
митоген- активированной протеинкиназы (MAPK) 
[51]. В исследованиях представлены данные, что 
у людей с ожирением сочетание высокого уров-
ня лептина и низкого уровня адипонектина может 
увеличить риск развития пищевода Барретта и аде-
нокарциномы пищевода путем усиления пролифе-
рации клеток и снижения апоптоза [52, 53]. Связь 
между уровнем лептина и раком молочной железы 
также была описана. Более высокий уровень лептина 
ассоциирован с более агрессивным течением заболе-
вания, наличием метастазов и более низкой выжи-
ваемостью, особенно у пациенток с ожирением [54].

Резистин также может способствовать развитию 
злокачественных новообразований, ассоциирован-
ных с ожирением, путем активации пути ядерного 
фактора-κ B (NF-κB) и усиления прокарциноген-
ных эффектов интерлейкина 1 (IL-1), IL-6 и TNF-α 
[55]. На сегодняшний день предполагаемая роль 
резистина была рассмотрена при раке молочной 
железы, немелкоклеточном раке легких и при опу-
холях желудочно- кишечного тракта [56].

Учитывая описанные выше механизмы, очевид-
но, что повышенный риск развития злокачествен-
ных новообразований у пациентов, страдающих 
НАЖБП, не является причинно- следственным 
и представляется многофакторным. Вероятно, 
требуются более обширные исследования, чтобы 
продемонстрировать данную взаимосвязь.

Заключение

НАЖБП является сложным многофакторным за-
болеванием, ассоциированным с ожирением и ди-
абетом 2 типа, и подобно им, может быть связано 
с развитием злокачественным новообразований 
различной локализации. Помимо риска гепато-
целлюлярной карциномы, являющейся компо-
нентом естественного течения заболевания, на-
капливаются убедительные доказательства роли 
НАЖБП в качестве независимого фактора риска 
рака, особенно в желудочно- кишечном тракте. 
Канцерогенез при НАЖБП – сложный, много-
факторный процесс, включающий генетические 
и факторы образа жизни (например, ожирение, 

диета с высоким содержанием жиров), а также 
избыточный рост бактерий в кишечнике. Эти 
параметры вызывают гибель клеток, генетиче-
ские и эпигенетические изменения и активируют 
пути, потенцирующие воспаление, гибель и из-
быточную пролиферацию клеток. Накопленные 
данные приводят нас к пониманию, что пациен-
ты с НАЖБП нуждаются в междисциплинарной 
оценке с особым вниманием к риску развитию 
внепеченочных осложнений. Необходимы даль-
нейшие исследования для определения пациентов 
с НАЖБП высокого риска и эффективных страте-
гий скрининга.
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