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Резюме

В настоящее время неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) вышла за пределы компетенции врача-гастро-
энтеролога и приобрела характер мультидисциплинарной проблемы, которая требует пристального внимания со 
стороны многих специалистов. Характерной особенностью НАЖБП является многообразие сопутствующих заболе-
ваний и патологических состояний, объединенных общими патофизиологическими механизмами. В данном обзоре 
обобщены и представлены имеющиеся в современной литературе данные об ассоциации НАЖБП с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, сахарным диабетом 2 типа, гипотиреозом, синдромом поликистозных яичников, хрониче-
ской болезнью почек, колоректальным раком, синдромом обструктивного апноэ во сне, остеопорозом, псориазом.
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Summary

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) went beyond the competence of a gastroenterologist and acquired the character 
of a multidisciplinary problem. NAFLD requires the attention of many professionals. A characteristic feature of NAFLD is the 
variety of concomitant diseases and pathological conditions with common pathophysiological mechanisms. This review 
summarizes and presents the data available in the modern literature on the association of NAFLD with cardiovascular 
diseases, type 2 diabetes mellitus, hypothyroidism, polycystic ovary syndrome, chronic kidney disease, colorectal cancer, 
obstructive sleep apnea, osteoporosis, psoriasis.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, non-alcoholic steatohepatitis, cardiovascular diseases, diabetes mellitus, hypo-
thyroidism, polycystic ovary syndrome, chronic kidney disease, obstructive sleep apnea syndrome, osteoporosis, psoriasis.

В настоящее время во всем мире наряду с увеличе-
нием числа лиц, имеющих избыточную массу тела 
или ожирение, наблюдается неуклонный рост по-
пуляции больных с неалкогольной жировой болез-
нью печени (НАЖБП) [1]. В экономически разви-
тых странах общая распространенность НАЖБП 
в популяции составляет 20–30%, при этом заболе-
вание встречается во всех возрастных категориях 
и не имеет существенных гендерных различий [2].

Морфологически НАЖБП характеризуется 
патологическим накоплением липидов в гепато-
цитах (стеатоз), которое может сопровождаться 
развитием воспалительной реакции (неалкоголь-
ный стеатогепатит) и прогрессирующим фиброзом 
с последующей трансформацией в цирроз печени 
(ЦП) и гепатоцеллюлярную карциному (ГЦК) [3]. 
НАЖБП следует отличать алкоголь-индуциро-
ванного поражения печени и синдрома жиро-
вой дистрофии печени (таблица 1). Долгое время 
стеатоз и неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) 
рассматривались как последовательные стадии 
одного патологического процесса в рамках теории 
«множественных ударов», тогда как сегодня стало 
очевидно, что у части больных стеатоз и воспаление 
прогрессируют одновременно, а у некоторых сте-
атоз вообще не приводит к развитию воспаления. 
По-видимому, процесс фиброгенеза в печени свя-
зан не только с воспалением, поскольку появились 
данные о том, что ЦП при НАЖБП может форми-
роваться, минуя стадию НАСГ [1].

Плейоморфность НАЖБП проявляется многооб-
разием сопутствующих патологических состояний, 
объединенных общими патофизиологическими 

механизмами [1]. Доказана тесная связь НАЖБП 
с наличием метаболического синдрома (МС), кото-
рый рассматривается как ассоциация факторов ри-
ска сердечно-соосудистых катастроф. Некоторые 
специалисты даже относят НАЖБП к «печеноч-
ным проявлениям» МС [4]. При этом известно, что 
НАЖБП может диагностироваться и у лиц с нор-
мальной массой тела, не имеющих признаков МС. 
По всей вероятности, метаболические нарушения 
и НАЖБП обладают взаимоотягощающим влия-
нием, а истинные причинно-следственные связи 
еще не до конца раскрыты [5].

Безусловно, проблема НАЖБП уже давно вышла 
за пределы патологии печени и приобрела мульти-
дисциплинарный характер. НАЖБП неслучайно 
называют «драматическим последствием ожире-
ния», поскольку она до 5–10 раз увеличивает риск 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [6]. Интересно, что риск смертности среди 
пациентов с НАЖБП в основном зависит от нали-
чия и выраженности фиброза печени [7, 8]. Так, на 
основе данных из базы NHANES-III продемонстри-
ровано, что НАЖБП на стадии фиброза ассоцииру-
ется с 70%-ным повышением смертности, которая 
почти полностью обусловлена ССЗ [9].

К настоящему времени накоплено огромное ко-
личество данных о связи НАЖБП с патологией 
других органов и систем. В данном обзоре пред-
ставлены имеющиеся сведения об ассоциации 
НАЖБП с ССЗ, СД2, эндокринопатиями, хрони-
ческой болезнью почек (ХБП), колоректальным 
раком (КРР), синдромом обструктивного апноэ во 
сне (СОАС), остеопорозом, псориазом.

НАЖБП и ССЗ

Связь ССЗ и НАЖБП объясняется общностью факто-
ров риска, лежащих в основе их развития. Результаты 
проведенных в последнее десятилетие исследований 
свидетельствуют о том, что у пациентов с НАЖБП 
наряду с традиционными факторами риска развития 
ССЗ, включая абдоминальное ожирение, атерогенную 
дислипидемию, артериальную гипертензию, нару-
шения углеводного обмена, ХБП, появляются новые 
или замещающие критерии риска такие как повыше-
ние уровня мочевой кислоты, С-реактивного белка, 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), фибриногена, фактора фон 
Виллебранда, ингибитора активатора плазминогена-1 
в сыворотке крови, увеличение толщины эпикарди-
ального жира и комплекса интима-медиа [10–13].

При НАЖБП реализуются все необходимые 
условия для развития атеросклероза. Во-первых, 
нарушается обмен липидов с преобладанием ате-
рогенных фракций (холестерина липопротеинов 
низкой плотности, триглицеридов). Во-вторых, 
происходит повреждение интимы артерий продук-
тами перикисного окисления липидов на фоне по-
вышенной концентрации глюкозы, С-реактивного 
белка, гомоцистеина и фибриногена. У пациентов 
с НАЖБП нередко выявляется также лептиноре-
зистентность, характеризующаяся высоким со-
держанием в плазме лептина – гормона жировой 
ткани, регулирующего инсулинорезистентность, 
процессы ангио- и атерогенеаза [13–15].
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Увеличения толщины комплекса интима-медиа 
сонных артерий и индекса кальцификации коро-
нарных артерий, диагностирумые при НАЖБП, 
являются важными прогностическими маркерами 
ишемической болезни сердца и мозгового инсуль-
та [9, 15–17]. В ряде исследований НАЖБП была 
связана с более высокой распространенностью 
нестабильных коронарных бляшек [15, 16]. При 
этом показано, что предиктором острых коронар-
ных и цереброваскулярных событий в будущем 
является стадия фиброза в печени [18].

НАЖБП также ассоциирована со структурными 
изменениями сердца и сосудов. В 2010 г. группа 
итальянских ученых, продемонстрировав сниже-
ние эндотелий-зависимой вазодилатации сосудов 
среди больных с НАЖБП, доказала взаимосвязь 
НАЖБП и эндотелиальной дисфункции [1, 9]. 
Вследствие длительных метаболических наруше-
ний у пациентов с НАЖБП происходит активация 
образования соединительнотканного матрикса 
и запускается процесс ремоделирования сосудов 
[1]. Формирование фиброза сосудов сопровожда-
ется повышением их жесткости, что в клиниче-
ской практике диагностируется по увеличению 
скорости распространения пульсовой волны. 
Артериальная жесткость, измеренная по скорости 
распространения пульсовой волны, – независимый 
индикатор ССЗ, ассоциированный с НАЖБП, даже 
у лиц без артериальной гипертензии в анамнезе.

Пристальное внимание исследователей в послед-
нее время обращено в сторону изучению вклада 
эпикардиального жира (ЭЖ) в развитие сердеч-
но-сосудистых осложнений при НАЖБП. В норме 

ЭЖ защищает миокард от продуктов перикисного 
окисления липидов, поглощая свободные жирные 
кислоты из кровеносного русла, которые при не-
обходимости могут служить источником энергии 
для кардиомиоцитов [1, 9, 16]. Толщина ЭЖ корре-
лирует с показателями инсулинорезистентности, 
толщиной висцерального жира, выраженностью 
атеросклероза коронарных артерий, в связи с чем 
и была признана независимым фактором риска 
ССЗ и НАЖБП.

У больных НАЖБП выявляются также признаки 
ремоделирования миокарда. Гиперинсулинемия 
и активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы приводят к гипертрофии кардиомиоци-
тов, увеличению пролиферации фибробластов, 
нарастанию продукции коллагена и, следовательно, 
к диастолической дисфункции левого желудочка 
[19]. Дифункция левого желудочка – основной па-
тогенетический механизм формирования хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН), которая 
на фоне НАЖБП имеет более тяжелое течение, что 
клинически проявляется худшей переносимостью 
физической нагрузки, более высоким функцио-
нальным классом ХСН, большей выраженностью 
отеков [1, 20, 21].

Наконец, у пациентов с НАЖБП часто реги-
стрируются нарушения электрической активности 
сердца, в частности, фибрилляция предсердий, уд-
линение интервала QTc –важнейшего предиктора 
внезапной сердечной смерти [22].

Данные сведения о взаимосвязи между НАЖБП 
и ССЗ имеют важное клиническое значение в кура-
ции пациентов как с НАЖБП, так и с ССЗ.

НАЖБП и СД2

Связь между НАЖБП и СД2 является двунаправлен-
ной и сложной. С одной стороны, эпидемиологические 
исследования показывают, что НАЖБП выявляется 
у 70% пациентов с СД2, при этом на долю гистологи-
чески подтвержденного НАСГ приходится около 20% 
случаев [23]. С другой стороны, имеются сообщения 

о том, что риск развития СД2 при наличии НАЖБП 
у индивидуума увеличивается примерно в 2–5 раз и за-
висит от изучаемой популяции, продолжительности 
наблюдения, а также метода диагностики НАЖБП [24].

Доказана ассоциация между риском разви-
тия СД2 и степенью повреждения гепатоцитов. 

Патоморфологические стадии НАЖБП*
Наиболее частые причины вторичного 
стеатоза**

Стеатоз
Стеатоз
Стеатоз с признаками минимального 
лобулярного воспаления

Алкоголь-индуцированное поражение 
печени;
Лекарственное поражение печени;
Жировая дистрофия печени, ассоции-
рованная с HCV-инфекцией;
Другие:
Гемохроматоз;
Аутоиммунный гепатит;
Целиакия;
Бользнь Вильсона-Коновалова;
Беталипопротеинемия;
Голодание;
Быстрое снижение массы тела;
Длительное парентеральное питание;
Гипотиреоз, гипопитуитаризм;
Врожденные нарушения обмена ве-
ществ.

Стеатогепатит
Стеатогепатит без или с умеренным 
фиброзом
Стеатогепатит со значительным фи-
брозом
Стеатогепатит с исходом в цирроз 
печени

Гепатоцеллюлярная карцинома

Таблица 1.
Спектр патологических изменений при НАЖБП и вторичные 
причины жировой дистрофии печени (EASL–EASD–EASO. Clinical 
practice guidelines Non-alcoholic fatty liver disease. J Hepatol., 2016)

Примечание:
* Также называется первичной НАЖБП и связана с мета-
болическими факторами риска или компонентами мета-
болического синдрома: 1. Окружность талии ≥94 и ≥80 см 
для мужчин и женщин, соответственно; 2. Артериальное 
давление ≥130/85 мм рт. ст. или лечение по поводу гиперто-
нии; 3. Уровень глюкозы натощак ≥5,6 ммоль/л или лечение по 
поводу сахарного диабета 2 типа; 4. Триглицериды в сыворот-
ке крови >1,7 ммоль /л); 5. Уровень холестерина ЛПВП <1,0 
и <1,3 ммоль/л для мужчин и женщин, соответственно.

* * Необходимо помнить, что у отдельных пациентов на фоне 
НАЖБП могут выявляться также и вторичные причины 
жировой дистрофии печени. Нередко в клинической практике 
НАЖБП ассоциирована с алкогольным поражением печени 
у лиц с метаболическими факторами риска и употребляющими 
алкоголь в дозах, превышающих безопасные. 

Table 1.
Th e spectrum of pathological changes in NAFLD and secondary 
causes of fatty liver
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Так, по данным метаанализа 17 проспективных 
исследований, чем выше уровень аминотрансфе-
раз, тем выше риск СД2, при этом относительный 
риск СД2 увеличивается на 16% на каждые 5 МЕ 
повышения ферментов [25].

В популяционном исследовании на когорте из 
более чем 3000 продемонстрировано, что 17,2% 
больных с СД2 и сонографическими признаками 
НАЖБП имеют выраженный фиброз печени по 
данным транзиентной эластографии [26]. Данный 
факт представляется очень актуальным, поскольку 
известно о повышенном риске смертности от ССЗ 
среди пациентов с СД2 и НАЖБП, который ассо-
циирован именно со стадией фиброза печени [27]. 
При этом важно отметить, что у подавляющего 
числа пациентов с СД2 и НАЖБП при первичном 
обследовании отсутствуют значимые отклонения 
в биохимическом анализе крови, но это не исклю-
чает наличие фиброза в печени [28].

Ожирение и низкая физическая активность 
являются доказанными факторами риска раз-
вития как СД2, так и НАЖБП. Интересно, что 

гиподинамия ассоциирована с формированием 
НАЖБП даже у лиц с нормальным индексом массы 
тела (ИМТ) [29].

Увеличение отложения триглицеридов в гепато-
цитах, по данным магнитнорезонансной спектро-
метрии, коррелирует с повышением показателей 
индексов инсулинорезистентногсти HOMA-IR, 
Caro [28]. Печень, перегруженная липидами, устой-
чива к действию инсулина, который подавляет 
глюконеогенез в печени, что приводит к гиперг-
ликемии и гиперинсулинемии [29]. Поэтому на 
фоне НАЖБП отмечается плохой контроль гли-
кемии [30]. Кроме того, НАЖБП является фак-
тором, связанным с тяжестью микрососудистых 
диабетических осложнений, в частности нефро- 
и ретинопатии [31].

В настоящее время отсутствуют эффективные 
способы прогнозирования риска развития СД2 на 
фоне НАЖБП, поэтому наиболее рациональным 
считается ежегодный контроль гликированного ге-
моглобина (HbA1c) и проведение перорального глю-
козотолерантного теста в данной когорте больных.

НАЖБП и гипотиреоз

Как известно, изменение функции щитовидной 
железы всегда сопряжено с нарушением регуляции 
метаболических процессов в организме. Снижение 
продукции тиреоидных гормонов ассоциировано, 
в том числе, с нарушениями липидного профиля, 
развитием висцерального ожирения – основными 
факторами риска НАЖБП [32].

Систематический обзор 11 исследований, прове-
денных за период с 2003 по 2013 гг. и объединивших 
12 924 участников, показал, что распространенность 
гипотиреоза среди пациентов с гистологически 

верифицированной НАЖБП колеблется в пределах 
15,2–36,3% [33]. В некоторых исследованиях связь 
гипотиреоза с морфологически подтвержденным 
НАСГ продемонстрирована вне зависимости от 
наличия абдоминального ожирения или других 
признаков МС [34].

С клинической точки зрения, особый интерес 
представляет проведение исследований, позволя-
ющих оценить влияние заместительной терапии 
препаратами L-тироксина у пациентов с НАЖБП 
на структуру и функцию гепатоцитов.

НАЖБП и синдром поликистозных яичников

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – 
клинический синдром, связанный с избыточной 
продукцией андрогенов. Как правило, среди всех 
клинических проявлений СПКЯ на первый план 
выходят нарушения менструального цикла вплоть 
до развития аменореи и бесплодия [35]. Кроме того 
длительная гиперандрогения сопровождается раз-
витием артериальной гипертензии и атерогенной 
дислипидемии, которые повышают риск развития 
НАЖБП и ССЗ в данной когорте больных.

Установлено, что в основе повышенной про-
дукции андрогенов яичниками при СПКЯ лежат 
инсулинорезистентность и гиперисулинемия, вы-
званные ожирением. Сообщается, что 60% паци-
енток с СПКЯ имеют избыточную массу тела или 
страдают ожирением, у 70% из них диагностирует-
ся инсулинорезистентность, у 50% – НАЖБП [35].

Метаанализ 7 исследований, проведенных в 6 
странах, продемонстрировал, что риск формирова-
ния НАЖБП при СПКЯ повышен в 3,93 раза (95% 
ДИ: 2.17–7.11). При этом наблюдались значительные 
различия в распространенности НАЖБП среди 
пациенток с СПКЯ, связанные с этнографическими 

особенностями популяции: от 32,9% у китайских 
женщин до 73,3% у бразильских женщин [36].

Особую тревогу в плане риска развития ЦП, 
ГЦК и фатальных сердечно-сосудистых катастроф 
вызывает тот факт, что у 36% женщин, страдаю-
щих СПКЯ, НАЖБП диагностируется на стадии 
выраженного НАСГ, а подавляющее число паци-
енток с СПКЯ – женщины молодого возраста [37]. 
С этих позиций, немаловажное значение при кура-
ции пациенток с СПКЯ приобретает тщательный 
мониторинг за функциональным состоянием пе-
чени. К сожалению, в настоящее время отсутству-
ют рекомендации о выборе оптимального метода 
для скрининга НАЖБП в данной когорте больных. 
Поскольку определения активности печеночных 
ферментов в сыворотке крови не обладает доста-
точной чувствительностью и специфичностью 
для диагностики НАЖБП, возможно, целесоо-
бразным представляется проведение ультраз-
вукового исследования (УЗИ) с использованием 
метода транзиентной эластографии или приме-
нение валидированных панелей сывороточных 
биомаркеров [1, 3].
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НАЖБП и ХБП

ХБП в последние десятилетия приобрела характер 
глобальной проблемы здравоохранения во всем 
мире. Результаты проведенных эпидемиологи-
ческих исследований свидетельствуют о том, что 
распространенность ХБП в популяции сопостави-
ма с такими социально значимыми заболеваниями, 
как АГ, СД 2 типа, ожирение и составляет пример-
но 12–18% [38]. Диагностическими критериями 
ХБП являются любые клинико-лабораторные или 
структурные маркеры поражения почек, перси-
стирующие в течение 3 и более месяцев вне зави-
симости от нозологического диагноза. Основным 
показателем функции почек признана скорость 
клубочковой фильтрации (рСКФ), изолированное 
снижение которой < 60 мл/мин/1,73 м2 свидетель-
ствует в пользу диагноза ХБП даже при однократ-
ном обнаружении.

ХБП считается независимым фактором риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, приводящим 
к снижению качества жизни и преждевременной 
смертности [39].

Данные, накопленные за последние несколь-
ко лет, свидетельствуют о прямой связи между 
НАЖБП и ХБП. Показано, что частота выявления 
ХБП у пациентов с морфологически верифици-
рованной НАЖБП колеблется от 20% до 55%, по 
сравнению с 5–30% у пациентов без НАЖБП [40]. 
Независимая связь между НАЖБП и ранней дис-
функцией почек (определяемой как микроальбу-
минурия или СКФ <90 мл/мин/1,73 м2) также была 
подтверждена на когорте из 596 детей с избыточной 
массой тела или ожирением [41].

Патогенетическая связь НАЖБП и ХБП являет-
ся взаимоотягощающей. С одной стороны, наличие 
НАЖБП может ускорить развитие ХБП независимо 
от традиционных факторов риска, с другой сторо-
ны, ХБП может способствовать прогрессированию 
НАЖБП [40, 42]. В метаанализе, объединившем 
данные 20 рандомизированных клинических 

исследований (11 поперечных и 9 продольных), 
продемонстрирован повышенный риск развития 
ХБП у пациентов с НАЖБП, даже после коррек-
тировки других значимых факторов риска. При 
этом наблюдалась прямая корреляционная связь 
между стадией фиброза печени и стадией ХБП [42].

Потенциальные патофизиологические механиз-
мы, лежащие в основе взаимосвязи НАЖБП и ХБП, 
включают инсулинорезистентность, атерогенную 
дислипидемию, активацию ренин-ангиотензино-
вой системы (РААС), нарушение антиоксидантной 
защиты [40]. Показано, что инсулинорезистент-
ность в сочетании с атерогенной дислипидемией, 
характерные для пациентов с НАЖБП, приводят 
к развитию эндотелиальной дисфункции и ате-
росклеротическому поражению не только коро-
нарных или церебральных сосудов, но и сосудов 
почек. Кроме того, поражению сосудов почек, 
а следовательно, прогрессированию ХБП, могут 
способствовать характерные для НАЖБП акти-
вация РААС, увеличение содержания провоспа-
лительных цитокинов, активных форм кислорода, 
протромботических и прокоагулянтных факто-
ров. Экспериментальные данные свидетельству-
ют о вкладе НАЖБП в прогрессирование ХБП 
посредством нарушения секреции синдекана-1, 
инсулиноподобного фактора роста-1, фетуина-А 
и фактора роста фибробластов-21 [40–42].

Установлено также, что низкий уровень ви-
тамина Д, избыточное употребление фруктозы 
и продуктов, богатых пуриновыми основаниями, 
коррелируют с повышенным риском развития как 
НАЖБП, так и ХБП [40].

Несмотря на то, что патогенетическая взаимос-
вязь НАЖБП и ХБП требует дальнейшего изучения, 
уже сегодня становится очевидной необходимость 
раннего скрининга ХБП среди лиц с НАЖБП даже 
при отсутствии в анамнезе СД 2 типа и других 
традиционных факторов риска.

НАЖБП и СОАС

СОАС – состояние, которое характеризуется повто-
ряющимися эпизодами окклюзии верхних дыха-
тельных путей избыточным отложением жировой 
ткани на уровне глотки во время сна, в результате 
чего прекращается легочная вентиляция, снижает-
ся насыщение крови оксигемоглобином и развива-
ется хроническая гипоксия [43].

Как правило, СОАС встречается среди лиц 
с ожирением и его распространенность возрас-
тает параллельно с увеличением показателя ИМТ, 
достигая 60% и более при ИМТ > 40 [44].

Хроническая гипоксия оказывает отрицательное 
воздействие не только на сердечно-сосудистую 
систему, вызывая вазоспазм, эндотелиальную дис-
функцию и оксидативный стресс, но также спо-
собствует усугублению инсулинорезистентности 
и приводит к повреждению печени [44, 45]. При 
этом в метаанализе 18 перекрестных исследований 
убедительно продемонстрирована связь СОАС со 

стеатозом (ОШ = 2,99), НАСГ (ОШ = 2,37) и прогрес-
сирующим фиброзом печени (ОШ = 2.30) в исходе 
НАЖБП независимо от ИМТ [42]. В исследовании 
Minville C et al., напротив, указывается, что клини-
чески значимое повреждение печени в условиях 
хронической гипоксии реализуется именно у паци-
ентов с ожирением и не воспроизводится у худых 
людей с СОАС [46].

Тем не менее, несмотря на неоднозначность 
полученных результатов, у  лиц с  ожирением 
и НАЖБП в обязательном порядке необходимо 
исключать СОАС. В качестве скрининга СОАС 
предложен ступенчатый подход: вначале прово-
дится компьютерная пульсоксиметрия во время 
ночного сна и если при ее проведении выявляются 
нарушения в виде цикличексих десатураций, то 
назначается уточняющий метод диагностики – 
полисомнография или кардио-респираторный мо-
ниторинг [47].
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В  случае выявление СОАС требуется как 
можно раньше начинать применение неинва-
зивной вспомогательной вентиляции легких 

постоянным положительным давлением во время 
сна (СИПАП-терапию) для профилактики серьез-
ных осложнений.

НАЖБП и остеопороз

Установлено, что у пациентов с НАЖБП минераль-
ная плотность костей (МПК) значительно ниже, 
а частота развития остеопороза выше, чем у лиц 
без НАЖБП [48].

Повышенный риск патологических переломов 
на фоне остеопороза у пациентов с НАЖБП впер-
вые был описан по результатам большого попу-
ляционного исследования, проведенного в Китае 
[49]. Примечательно, что в этом исследовании вы-
сокая распространенность остеопоротических 
переломов на фоне НАЖБП наблюдалась только 
среди мужчин. При этом многомерный регрес-
сионный анализ показал, что наличие НАЖБП 
у мужчин повышает частоту остеопоротических 
переломов в 2,5 раза независимо от наличия других 

потенциальных факторов риска, в том числе, при-
менения пероральных глюкокортикостероидов, 
сопутствующих проявлений МС, снижения ско-
рости клубочковой фильтрации и повышенной 
физической активности. Необходимо отметить, что 
данное исследование имело несколько существен-
ных ограничений: во-первых, учитывались лишь 
остеопоротические переломы у пациентов, обра-
тившихся за медицинской помощью, следователь-
но, частота бессимптомных переломов осталась 
неизвестной; во-вторых, диагноз выставлялся по 
данным рентгенограмм, а не на основе измерения 
МПК. Поэтому потенциальный вклад НАЖБП 
в развитие остеопороза требует дальнейшего из-
учения.

НАЖБП и КРР

Колоректальный рак занимает третье место 
в структуре онкологической заболеваемости в мире 
и ежегодно регистрируются примерно 1,2 милли-
она новых случаев рака ободочной или прямой 
кишки [50]. Результаты эпидемиологических ис-
следований, посвященных изучению связи КРР 
с НАЖБП достаточно противоречивы. В метаана-
лизе, объединившем 5 клинических исследований 
и более 6000 участников, НАЖБП достоверно чаще 
ассоциировалась с аденомами толстой кишки [51]. 
Связь была более значимой в азиатской популяции, 
по сравнению с европейцами и жителями Северной 

Америки, причем независимо от этнической при-
надлежности самая сильная корреляция наблю-
далась в группе пациентов с НАСГ. Одновременно 
с этим, частота выявления КРР среди пациентов 
с НАЖБП, включенных в исследование, не отлича-
лась от таковой в общей популяции. Возможно, это 
связано с коротким периодом наблюдения (<10 лет), 
и с тем, что ни одно из исследований в данном 
метаанализе не было проспективным. Поэтому тре-
буются дополнительные исследования, позволяю-
щие подтвердить или опровергнуть связь между 
НАЖБП и аденомами толстой кишки и / или КРР.

НАЖБП и псориаз

Псориаз относится к числу наиболее распростра-
ненных заболеваний кожи и встречается у 2–3% 
населения развитых стран. Псориаз представляет 
собой иммуноопосредованное заболевание много-
факторной природы, характеризующееся ускорен-
ной пролиферацией эпидермоцитов и нарушением 
их дифференцировки, а также частыми патологи-
ческими изменениями со стороны опорно-двига-
тельного аппарата [52].

Псориаз является мультисистемным заболева-
нием и часто выявляется среди пациентов с МС, 
особенно в возрасте ≥ 40 лет. Избыточная масса 
тела и ожирение являются доказанными тригге-
рами развития псориаза, при этом доказана связь 
индекса массы тела (ИМТ) и тяжести поражения 
кожи [52, 53].

Поскольку псориаз широко распространен 
среди лиц с МС, закономерна высокая частота 

выявления НАЖБП в данной когорте больных. 
По результатам проспективного популяционного 
исследования, проведенного в Дании, показано, 
что у больных псориазом статистически значимо 
чаще выявлялась НАЖБП, чем у лиц без псориаза 
(46,2% и 33,3%, соответственно), данные различия 
сохранялись даже после корректировки по таким 
факторам риска как курение и / или алкоголя [54]. 
В исследовании Roberts KK et al. распространен-
ность морфологически подтвержденного НАСГ 
в группе из 109 больных псориазом составила 
22% [55].

Сообщается также, что для пациентов с псори-
азом характерен высокий риск развития фиброза 
и ЦП в исходе НАЖБП. С другой стороны, наличие 
НАЖБП усугубляет течение псориаза в виде повы-
шения экссудации в очагах поражения и снижения 
эффективности стандартных схем терапии [56].
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Заключение

Многообразие сопутствующих заболеваний и па-
тологических состояний позволяют рассматривать 
НАЖБП как серьезную мультидисциплинарную 
проблему. Накопленные к настоящему времени 
данные свидетельствуют о том, что коморбидность 
при НАЖБП распространяется не только на ССЗ 

или нарушения углеводного обмена, традицион-
но рассматриваемых в рамках метаболических 
нарушений. Основываясь на современных дан-
ных представляется целесообразным проведение 
у больных с НАЖБП скрининга на наличие гипо-
тиреоза, СПКЯ, ХБП, СОАС, остеопороза и КРР.
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