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В последние годы большое внимание уделяется изу-
чению роли неалкогольной жировой болезни пече-

ни (НАЖБП) в развитии кардиометаболических нару-
шений и/или заболеваний при ожирении. По данным 
исследований, НАЖБП при ожирении существенно 

повышает риск развития таких серьезных социаль-
но значимых заболеваний, как сахарный диабет типа 2 
(СД 2) и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), влияя 
таким образом на продолжительность и прогноз жизни 
больных [1–5].
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Аннотация
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – распространенное хроническое заболевание печени, тесно ассоциированное с ожире-
нием, особенно абдоминальным, и метаболическим синдромом, что значительно повышает кардиометаболический риск и отражается на 
заболеваемости, прогнозе и продолжительности жизни больных. НАЖБП на стадии стеатоза не повышает риск смертности в общей популя-
ции, однако потенциально опасная стадия – неалкогольный стеатогепатит – во многих случаях остается своевременно не распознанной и в 
отсутствие адекватного лечения может прогрессировать и приводить к развитию цирроза, печеночной недостаточности и гепатоцеллюляр-
ной карциномы. Вопросы лечения НАЖБП в настоящее время приобрели особую актуальность в связи с высокой распространенностью 
ожирения, сахарного диабета типа 2, кардиоваскулярных заболеваний и их осложнений. Терапия НАЖБП должна быть направлена в первую 
очередь на этиопатогенетические факторы, способствующие ее развитию и прогрессированию, а также коррекцию ассоциированных ме-
таболических нарушений. Растущая распространенность ожирения, НАЖБП и связанных с ними факторов риска, трудности диагностики и 
отсутствие общепринятого алгоритма ведения таких больных еще раз подтверждают актуальность данной проблемы. В статье изложены 
основные механизмы патогенеза НАЖБП, ее роль при ожирении, прогноз заболевания, диагностика и лечение. 
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Abstract
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the common chronic disease, associated with obesity, especially abdominal obesity, and a metabolic 
syndrome, that considerably raises cardiometabolic risk and is reflected in morbidity, prognosis of the disease and life expectancy of patients. NAFLD 
at the stage of steatosis does not increase the risk of mortality in the general population, however, the potentially dangerous stage, non-alcoholic 
steatohepatitis, in many cases remains unrecognized in a timely manner and, in the absence of adequate treatment, can progress and lead to the 
development of cirrhosis, liver failure, and hepatocellular carcinoma. The issues of NAFLD treatment are relevant due to the high prevalence of obesity, 
diabetes mellitus type 2, cardiovascular diseases and their complications. NAFLD therapy should be aimed primarily at the etiopathogenetic factors 
that contribute to its development and progression, as well as the correction of associated metabolic disorders. The growing prevalence of obesity, 
NAFLD and associated risk factors, diagnostic difficulties and the lack of an algorithm for managing such patients confirm the urgency of this problem. 
In this article describes the basic mechanisms of pathogenesis NAFLD, its role in obesity, prognosis of the disease, diagnostics and treatment. 

Keywords: obesity, non-alcoholic fatty liver disease, metabolic syndrome, cardiometabolic risk factors
For citation: Komshilova KA, Mazurina NV, Ershova EV, Troshina EA. Obesity and non-alcoholic fatty liver disease: cardiometabolic risks and their 
correction. Consilium Medicum. 2021; 23 (4): 332–337. DOI: 10.26442/20751753.2021.4.200887

*Комшилова Ксения Андреевна – канд. мед. наук, врач-эндокринолог 
ФГБУ «НМИЦ эндокринологии». E-mail: kom-ksusha@rambler.ru;  
ORCID: 0000-0002-6624-2374; SPIN-код: 2880-9644

*Kseniya A. Komshilova – Cand. Sci. (Med.), Endocrinology Research 
Centre. E-mail: kom-ksusha@rambler.ru; ORCID: 0000-0002-6624-2374; 
SPIN code: 2880-9644

Мазурина Наталия Валентиновна – канд. мед. наук, ФГБУ «НМИЦ 
эндокринологии». E-mail: natalyamazurina@mail.ru; 
ORCID: 0000-0001-8077-9381; SPIN-код: 9067-3062

Natalya V. Mazurina – Cand. Sci. (Med.), Endocrinology Research 
Centre. E-mail: natalyamazurina@mail.ru; ORCID: 0000-0001-8077-9381;  
SPIN code: 9067-3062

Ершова Екатерина Владимировна – канд. мед. наук, вед. науч. 
сотр. ФГБУ «НМИЦ эндокринологии». E-mail: yu99pol06@rambler.ru; 
ORCID: 0000-0002-6220-4397; SPIN-код: 6728-3764

Ekaterina V. Ershova – Cand. Sci. (Med.), Endocrinology Research 
Centre. E-mail: yu99pol06@rambler.ru; ORCID: 0000-0002-6220-4397; 
SPIN code: 6728-3764

Трошина Екатерина Анатольевна – чл.-кор. РАН, д-р мед. наук, 
проф., зам. дир. ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» – дир. Института 
клинической эндокринологиии. E-mail: troshina@inbox.ru;  
ORCID: 0000-0002-8520-8702; SPIN-код: 8821-8990

Ekaterina A. Troshina – D. Sci. (Med.), Prof., Acad. RAS, Endocrinology 
Research Centre. E-mail: troshina@inbox.ru; ORCID: 0000-0002-8520-8702; 
eLibrary SPIN code: 8821-8990

Информация об авторах / Information about the authors

BY-NC-SA 4.0CC



CONSILIUM MEDICUM. 2021; 23 (4): 332–337. 333

https://doi.org/10.26442/20751753.2021.4.200887 REVIEW

НАЖБП – распространенное хроническое заболевание, 
характеризующееся избыточным накоплением жира в форме 
триглицеридов в клетках печени, не связанное со злоупотре-
блением алкоголем в гепатотоксичных дозах (более 40 г чи-
стого этанола в сутки для мужчин и более 20 г – для женщин). 

Выделяют 2 клинико-морфологические формы НАЖБП: 
стеатоз печени (с накоплением жировых включений в пече-
ни ≥5% без баллонной дистрофии гепатоцитов и фиброза) и 
неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) – с накоплением жиро-
вых включений в печени ≥5%, воспалением, баллонной дис-
трофией гепатоцитов и возможным развитием фиброза [1–5].

НАЖБП на стадии стеатоза характеризуется доброка-
чественным медленно прогрессирующим течением и не 
повышает риск смертности в общей популяции, однако 
потенциально опасная стадия – НАСГ – во многих случа-
ях остается своевременно не распознанной и в отсутствие 
адекватного лечения может прогрессировать и приводить 
к развитию цирроза, печеночной недостаточности и гепа-
тоцеллюлярной карциномы. НАСГ – наиболее вероятная 
причина развития криптогенных циррозов печени неяс-
ной этиологии: по данным исследований, в 60–80% случаев 
криптогенный цирроз формируется в исходе НАСГ. Цир-
роз печени в исходе НАСГ является в настоящее время 
наиболее частой причиной для трансплантации печени в 
экономически развитых странах [1–5].

НАЖБП тесно ассоциирована с ожирением, особенно 
висцеральным, и метаболическим синдромом, что значи-
мо повышает кардиометаболический риск и отражается 
на заболеваемости, прогнозе и продолжительности жизни 
больных. Согласно исследованиям, риск возникновения 
патологии сердечно-сосудистой системы в течение 10 лет 
достоверно выше у пациентов с НАЖБП по сравнению со 
здоровыми. По данным Всемирной гастроэнтерологической 
организации, у пациентов с НАЖБП и ожирением показа-
тели смертности намного выше, чем в общей популяции, 
в первую очередь из-за сердечно-сосудистых осложнений 
[1–5]. Следует отметить, что при НАЖБП увеличение ри-
ска смертности также связано со степенью фиброза печени, 
сформировавшегося в результате ее прогрессирования. 

Эпидемиология 
Распространенность НАЖБП у жителей экономически 

развитых стран мира составляет в среднем 20–35%, НАСГ – 
3%. В США стеатоз печени имеют 34% взрослого населения, 
в Японии – 29%. Наибольшая распространенность НАЖБП у 
жителей Средней Азии – 31,79% и Южной Америки – 30,45%, 
а наименьшая – у американских индейцев и уроженцев Аля-
ски – от 0,6 до 2,2%. НАЖБП выявляется во всех возрастных 
группах населения, включая детей, но чаще (60–75% случаев) 
встречается у женщин в возрасте 40–50 лет, имеющих раз-
личные метаболические нарушения. У больных с ожирением 
распространенность НАЖБП выше, чем в общей популя-
ции, и составляет 75–93%, причем НАСГ диагностируется у  
18,5–26%, фиброз – 20–37%, цирроз печени – 9–10% больных. 
При морбидном ожирении частота встречаемости НАЖБП 
возрастает до 95–100% [1–5].

Этиология и патогенез НАЖБП
Патогенез НАЖБП многофакторный и включает боль-

шое количество механизмов, ассоциированных с ожире-
нием и инсулинорезистентностью: накопление избыточ-
ного количества триглицеридов в гепатоцитах, повышение 
синтеза эндогенных жирных кислот, оксидативный стресс, 
эндотелиальная дисфункция, хроническое сосудистое вос-
паление, изменение секреции адипоцитокинов, нарушение 
микрофлоры в тонкой кишке, которые нарастают по мере 
прогрессирования воспаления в печени. В исследованиях 
показано, что изменение регуляции рецепторов экспрес-
сии генов, участвующих в метаболизме глюкозы, липидов, 
воспалении и развитии фиброза (например, MiRNA-10b, 

PNPLA3, ENPP1/PC-1), а также белков, участвующих в об-
мене липидов и реакциях оксидативного стресса, также мо-
жет способствовать повышению риска развития НАЖБП 
независимо от наличия ожирения [6–8].

Среди множества факторов и механизмов (ожирение, 
инсулинорезистентность, гипертриглицеридемия, прием 
некоторых лекарственных препаратов, синдром мальаб-
сорбции, быстрая потеря массы тела, липодистрофии, 
болезнь Вильсона–Коновалова и др.), которые могут спо-
собствовать развитию и прогрессированию НАЖБП, 
большинство исследователей в первую очередь выделяют 
значимость инсулинорезистентности/гиперинсулинемии 
и ожирения, особенно висцерального [8, 9].

Выделяют следующие группы риска развития НАЖБП: 
•  группы высокого риска развития НАЖБП: пациенты 

с ожирением, СД 2, дислипидемией, метаболическим 
синдромом, синдромом поликистозных яичников;

•  высокая частота выявления НАЖБП показана у паци-
ентов с гипотиреозом, синдромом обструктивного ап-
ноэ сна, гипопитуитаризмом, гипогонадизмом, псори-
азом и перенесших панкреатодуоденальную резекцию 
независимо от ожирения [1, 8, 9].

Факторы риска развития фиброза печени у больных 
НАЖБП [1, 8–10]:

•  ожирение;
•  возраст старше 45 лет;
•  женский пол;
•  СД 2;
•  артериальная гипертония;
•  аспартатаминотрансфераза (АСТ) ≥40 Ед/л;
•  АСТ/аланинаминотрансфераза (АЛТ) ≥0,8–1;
•  низкий уровень тромбоцитов.

Клинические проявления, диагностика  
и течение НАЖБП

Диагноз НАСГ является диагнозом исключения, когда 
исследованы и исключены иные причины хронического 
воспаления печени, такие как: злоупотребление алкоголем, 
вирусные и аутоиммунные заболевания печени, болезни 
накопления, прием гепатотоксичных препаратов. 

Клиническая картина
У большинства пациентов заболевание протекает бес-

симптомно. Подозрение на НАЖБП возникает в основном 
у пациентов с повышением АЛТ и/или АСТ в крови или 
при наличии стеатоза печени по ультразвуковому исследо-
ванию (УЗИ). Наиболее распространенными симптомами 
являются слабость и утомляемость, реже – чувство тяжести, 
ноющие боли в правой подреберной области. У некоторых 
(50–75%) пациентов при пальпации отмечаются гепатоме-
галия и незначительная болезненность. Диспепсические яв-
ления, кожный зуд, желтуха, «печеночные знаки», признаки 
печеночной недостаточности и портальной гипертензии 
(увеличение селезенки, асцит) выявляются редко, уже пре-
имущественно на стадии декомпенсированного цирроза. 
Проявления НАСГ неспецифичны и не коррелируют со сте-
пенью его активности [1, 11–13].

Лабораторная диагностика
• Исследование печеночных трансаминаз
Всем пациентам с ожирением рекомендовано определение 

показателей, характеризующих функциональное состояние 
печени (АЛТ, АСТ, γ-глутамилтранспептидаза – ГГТП, ще-
лочная фосфатаза). У пациентов с НАЖБП показатели транс-
аминаз не определяют форму НАЖБП и активность НАСГ. 
Повышенный уровень сывороточных трансаминаз выявляют 
у 20–21% пациентов со стеатозом печени и у 50–90% больных 
НАСГ. Нормальные показатели трансаминаз не исключают 
вероятность существования некротически-воспалительных 
изменений и фиброза печени. Вероятность наличия НАСГ 
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выше при уровне трансаминаз, превышающем норму более 
чем в 2 раза. По данным исследований, при НАСГ уровень 
АЛТ чаще выше уровня АСТ, а пониженный уровень АЛТ 
в сочетании с выраженным ожирением может свидетель-
ствовать о наличии тяжелого фиброза и цирроза печени. 
Активность трансаминаз в сыворотке крови, как правило, 
не превышает норму более чем в 4–5 раз. В ряде случаев при 
НАЖБП отмечается изолированное повышение активности 
ГГТП и щелочной фосфатазы. При развитии цирроза у боль-
ных НАЖБП могут выявляться гипоальбуминемия, тромбо-
цитопения и увеличение времени свертывания крови. В ряде 
случаев у пациентов с НАЖБП обнаруживаются нарушения 
метаболизма железа (повышение уровня ферритина и насы-
щения трансферрина сыворотки), не связанные с наличием 
наследственного гемохроматоза [1, 11–13].

• Фибротесты
Фибротесты (FIB-4, NFS) – метод оценки степени выражен-

ности повреждения печени на основе определения в крови 
биомаркеров воспаления и фиброза (например, таких как: 
α-2-макроглобулин, аполипопротеин A1, гаптоглобин, ГГТП, 
билирубин, гиалуроновая кислота, общий амино-терминаль-
ный пропептид проколлагена III типа, тканевый ингибитор 
матричной металлопротеиназы-1 и др.). Их чувствитель-
ность и специфичность составляют 70–90%, а информатив-
ность возрастает с увеличением степени стеатоза, НАСГ и 
фиброза. В основном данные тесты предназначены для пер-
вичного скрининга, целью которого является выявление лиц 
с возможным наличием выраженных стадий фиброза печени 
и их последующего дообследования у специалиста-гепато-
лога. В связи с отсутствием в настоящее время достоверных 
данных по сопоставлению фибротестов с клинико-морфоло-
гическими изменениями в печени у пациентов с НАЖБП при 
пункционной биопсии фибротесты не рекомендуются в каче-
стве основного метода диагностики НАЖБП, но могут быть 
дополнительными методами исследования для определения 
наличия и стадии фиброза [1, 11–13]. 

•  Исследование показателей углеводного  
и липидного обмена

Всем пациентам с ожирением и подозрением на НАЖБП 
рекомендовано обязательное исследование составляющих 
метаболического синдрома – параметров липидного и 
углеводного обмена. У абсолютного большинства больных 
с ожирением и НАЖБП выявляются различные метаболи-
ческие нарушения, такие как: нарушенная гликемия нато-
щак и/или нарушенная толерантность к глюкозе, гиперин-
сулинемия, СД 2, дислипидемия, гипертриглицеридемия, 
снижение холестерина липопротеидов высокой плотности 
в крови, являющиеся кардиометаболическими факторами 
риска. Данные нарушения носят, как правило, сочетанный 
характер и нарастают по частоте и выраженности по мере 
прогрессирования заболевания [1, 11–17].

Инструментальная диагностика
К визуальным методам диагностики НАЖБП относят: 

УЗИ, компьютерную, магнитно-резонансную томографию 
печени и эластографию. Все инструментальные методы 
диагностики НАЖБП обладают определенной диагности-
ческой информативностью в качественном определении 
стеатоза печени, но ни один из этих методов не позволяет 
точно определить форму НАЖБП, выявить стеатогепатит 
и определить степень его активности [1, 11–13]. 

Для диагностики НАЖБП всем пациентам с ожирением 
рекомендовано проведение УЗИ печени, являющегося скри-
нинговым методом диагностики стеатоза. УЗИ печени у боль-
ных НАЖБП выявляет гиперэхогенность или диффузное 
увеличение «яркости» печеночной паренхимы (эхогенность 
печени превышает эхогенность почек), нечеткость сосуди-
стого рисунка, дистальное затухание эхосигнала [1, 11–13]. 

Эластография (фиброскан) – метод диагностики фиброза 
печени, не позволяет диагностировать стеатоз и стеатогепа-
тит, но может быть дополнительным методом исследования 
для определения наличия и стадии фиброза, особенно фи-
броскан, оснащенный технологией САР [1, 11–13]. 

Морфологическая диагностика
Проведение пункционной биопсии печени рекомендова-

но пациентам с факторами риска развития НАСГ и цир-
роза печени. Пункционная биопсия позволяет объективно 
диагностировать форму НАЖБП, оценить степень актив-
ности НАСГ, стадию фиброза, прогнозировать течение за-
болевания и контролировать эффективность лечения.

Критерии для проведения биопсии печени при 
НАЖБП: 

1.  Пациенты с высоким риском трансформации стеатоза 
в НАСГ и выраженный фиброз печени.

2.  Пациенты (особенно при наличии метаболического 
синдрома) со стойким повышением АЛТ, АСТ после 
снижения массы тела и изменения образа жизни.

3. Преобладание уровня АСТ над АЛТ.
4. Высокий индекс фиброза.
5.  Пациенты старше 45 лет с индексом массы тела >30 кг/м², 

СД 2 и признаками цирроза печени.
6.  Пациенты с предполагаемой НАЖБП, у которых иная 

этиология стеатоза и сопутствующее хроническое за-
болевание печени не могут быть исключены без прове-
дения этого исследования. 

Практическая значимость диагностики НАЖБП до 
проведения биопсии с использованием неинвазивных ме-
тодов, по данным исследований, составляет всего 50% [1, 
11–13]. Данные биопсии печени позволяют подтвердить 
диагноз НАЖБП, исключить другую патологию и прове-
сти дифференциальную диагностику между стеатозом 
и стеатогепатитом. Гистологическое исследование также 
позволяет установить стадию заболевания, оценить вы-
раженность фиброза печени (основной фактор прогноза 
заболевания). При отборе пациентов для биопсии печени 
врачи должны учитывать в первую очередь факторы риска 
развития НАСГ и фиброза печени [1, 11–13]. 

Лечение
Немедикаментозная терапия
Вопросы лечения НАЖБП в настоящее время приобрели 

особую актуальность в связи с высокой распространенно-
стью ожирения, СД 2, кардиоваскулярных заболеваний и 
их осложнений. Терапия НАЖБП должна быть направлена 
в первую очередь на этиопатогенетические факторы, спо-
собствующие ее развитию и прогрессированию, а также 
коррекцию ассоциированных метаболических нарушений. 
Основные задачи лечения пациентов с НАЖБП: уменьше-
ние выраженности стеатоза, активности воспаления ткани 
печени, уменьшение фиброгенеза, предотвращение про-
грессирования заболевания до стадии цирроза и печеноч-
но-клеточной недостаточности, а также снижение кардио-
метаболического риска [1, 11–23].

Так как ожирение является наиболее значимым факто-
ром, способствующим развитию НАЖБП, в первую оче-
редь терапевтические мероприятия направлены на сни-
жение массы тела. Снижение массы тела и особенно массы 
висцерального жира оказывает благоприятное воздей-
ствие на большинство кардиометаболических нарушений, 
ассоциированных с ожирением. Даже умеренное снижение 
массы тела на 5–10% от исходной сопровождается выра-
женным уменьшением риска развития сопутствующих за-
болеваний [1, 11–23].

Основу лечения пациентов с ожирением и НАЖБП со-
ставляют немедикаментозные методы: сбалансированное 
антиатерогенное питание с ограничением жиров до 25–30% 
от суточной калорийности, гипокалорийное (с умерен-
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ным дефицитом калорийности суточного рациона в 500–
1000 ккал) на этапе снижения массы тела и эукалорийное – 
на этапе его поддержания, а также увеличение физической 
активности. Физическая активность является обязательной 
составляющей лечения. По данным исследований, при со-
четании физических нагрузок с рациональным питанием 
наиболее значимо улучшаются биохимические показатели и 
гистологические изменения при НАЖБП [1, 11–23]. Соблю-
дение диеты с ограничением калорийности в течение 12 мес 
приводит к снижению массы тела и, как следствие, снижает 
инсулинорезистентность, которая лежит в основе патогене-
за НАЖБП. 

Всем пациентам с ожирением и НАЖБП рекомендует-
ся обязательное увеличение физической активности – это 
ежедневные умеренные аэробные физические нагрузки, 
например ходьба 30–40 мин в день или 150–200 мин в не-
делю. 

По данным исследований, рацион, соответствующий 
«средиземноморской диете», способствует уменьшению 
формирования стеатоза печени за счет большого количе-
ства полиненасыщенных жирных кислот и пищевых воло-
кон. Увеличение количества пищевых волокон в рационе 
пациентов с НАЖБП улучшает состояние микробиоты, а 
также оказывает положительное влияние на инсулиноре-
зистентность, массу тела, снижение печеночных трансами-
наз, улучшение показателей гликемии и липидов, что спо-
собствует снижению факторов риска ССЗ [1, 11–23].

Критерием эффективности терапии НАЖБП является 
постепенное уменьшение массы тела на 7–10% от исходной, 
что сопровождается положительной динамикой метаболи-
ческих показателей и морфологической картины печени, 
а также приводит к снижению трансаминаз и улучшению 
гистологической картины НАЖБП (уменьшение стеатоза, 
стабилизация и регрессия фиброза печени). Вместе с этим 
резкое ограничение калорийности и быстрое снижение 
массы тела может привести к прогрессированию фиброза 
и повышению уровня печеночных трансаминаз, поэтому 
важным является постепенное снижение массы тела (на 
0,5–1 кг в неделю), что сопровождается положительной 
динамикой клинико-лабораторных показателей (уровней 
АЛТ, АСТ, ГГТП, глюкозы, липидов) и морфологической 
картины печени [1, 11–23].

Медикаментозная терапия
При отсутствии клинически значимого снижения массы 

тела на фоне немедикаментозных методов лечения ожире-
ния для повышения эффективности терапии ожирения ре-
комендовано использование фармакотерапии (лираглутид 
3,0 мг/сут, орлистат, сибутрамин), которая позволяет до-
биться более эффективного снижения массы тела, облегча-
ет выполнение рекомендаций по питанию, помогает в вы-
работке новых привычек в питании, а также способствует 
длительному удержанию массы тела [11–25].

Эффективность терапии НАСГ должна соответствовать 
следующим критериям: уменьшение стеатоза печени, вос-
паления и отсутствие прогрессирования фиброза по дан-
ным парных биопсий печени (до и после лечения). Соглас-
но этим критериям все существующие сегодня препараты, 
так или иначе воздействующие на состояние гепатоцитов, 
неэффективны. К ним относятся различные «гепатопро-
текторы», урсодезоксихолевая кислота, средства для лече-
ния диабета (в том числе метформин), статины и др. От-
носительно подавляющего большинства таких препаратов 
опубликованы обширные метаанализы, подтверждающие 
их неэффективность относительно НАСГ, либо прове-
денные клинические исследования с их использованием 
малочисленны и не отвечают принципам доказательной 
медицины. Таким образом, несмотря на многочисленные 
клинические исследования, в настоящее время специфиче-
ской терапии НАЖБП нет [1, 11–23].

Поскольку при ожирении инсулинорезистентность 
играет ключевую роль в развитии и прогрессировании 
НАЖБП, обосновано применение фармакологических 
средств, оказывающих положительное воздействие на 
чувствительность тканей к инсулину, наиболее изучен-
ным из которых является метформин, с целью коррекции 
нарушений углеводного обмена (СД 2 или нарушенной 
гликемии натощак и/или нарушенной толерантности к 
глюкозе). Улучшение углеводного обмена у пациентов с 
НАЖБП является крайне важным компонентом в ком-
плексном лечении данной категории больных, поскольку 
имеет превентивное значение в отношении развития СД 2 
и его осложнений. В литературе доказано применение мет-
формина для профилактики развития СД 2 у лиц высокого 
риска. Метформин не только напрямую воздействует на 
инсулинорезистентность, но и обладает целым рядом бла-
гоприятных метаболических эффектов. В печени метфор-
мин подавляет глюконеогенез и гликогенолиз, а также ли-
полиз и окисление свободных жирных кислот. Метформин 
отличается выраженным антиатерогенным и кардиопро-
тективным действием, замедляет всасывание углеводов в 
кишечнике и обладает слабым анорексигенным эффектом. 
Ожирение и НАЖБП ассоциированы с хроническим вос-
палением и эндотелиальной дисфункцией, являющимися 
факторами риска ССЗ. Данные многочисленных клиниче-
ских и экспериментальных исследований подтверждают 
наличие у метформина провоспалительного и антиокси-
дантного эффектов, а также его способность уменьшать 
эндотелиальную дисфункцию, что в совокупности обу-
словливает его ангио- и кардиопротективное действие.

Таким образом, пациентам с нарушениями углеводного 
обмена, ожирением и НАЖБП рекомендуется назначение 
метформина в дозе 2000 мг/сут не менее чем на 12 мес в 
сочетании с рациональным питанием и увеличением фи-
зической активности [1, 11–23].

Данные метаанализов свидетельствуют о положитель-
ном влиянии метформина на метаболические показатели, 
однако не подтверждают положительного влияния препа-
рата на морфологию ткани печени при НАЖБП [1, 23–26]. 
Многочисленные исследования, посвященные оценке эф-
фективности метформина при НАЖБП [27–35], демон-
стрируют целый ряд преимуществ данной терапии по срав-
нению с немедикаментозным лечением: более выраженное 
уменьшение размеров печени по данным УЗИ, снижение 
инсулинорезистентности, плазменных концентраций АЛТ, 
АСТ и улучшение метаболических показателей. Несмотря 
на то, что во всех этих исследованиях метаболические па-
раметры становились лучше на фоне лечения метформи-
ном, результаты также подтверждают, что диетотерапия 
сама по себе также эффективна при НАЖБП. Улучшение 
гистологической картины в виде уменьшения воспали-
тельной инфильтрации и дистрофии гепатоцитов на фоне 
лечения метформином показано в нескольких открытых 
неконтролируемых исследованиях [30–32]. В трех ран-
домизированных исследованиях терапия метформином 
практически не оказывала эффекта на гистологическую 
картину заболевания [33–38].

Имеются данные об эффективности применения при 
НАСГ агонистов PPAR-γ рецепторов (тиазолидиндионов). 
Данные исследований свидетельствуют о наибольшей эф-
фективности препарата, однако за исключением примене-
ния при СД 2 во всех остальных случаях он используется 
вне зарегистрированных показаний, и достоверные реко-
мендации на этот счет отсутствуют [11]. В исследовани-
ях показано положительное влияние тиазолидиндионов 
(росиглитазона и пиоглитазона) на течение НАЖБП [39]. 
Так, назначение тиазолидиндионов пациентам с ожирени-
ем и НАЖБП улучшало гистологическую картину пече-
ни, уменьшало инсулинорезистентность, снижало уровни 
трансаминаз в крови [11]. Однако применение тиазоли-
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диндионов может сопровождаться развитием нежелатель-
ных эффектов, таких как: задержка жидкости в организме, 
увеличение массы тела за счет накопления жира в подкож-
но-жировой клетчатке, умеренная анемия в результате 
увеличения объема циркулирующей крови, в связи с чем 
применение препаратов данной группы ограничено. 

Медикаментозной терапией НАСГ с доказанной эффек-
тивностью в настоящее время является применение вита-
мина Е в дозе 800 МЕ/сут. При длительности лечения не 
менее 1 года уменьшается стеатоз и замедляется прогрес-
сирование фиброза печени [11–13, 36–38]. Эффективность 
применения витамина Е неизвестна у больных СД 2, по-
скольку исследования выполнены на популяции пациен-
тов с НАСГ без диабета; длительный прием высоких доз 
витамина Е ассоциирован с небольшим, но достоверным 
увеличением смертности от всех причин, и, кроме того, 
использование высоких доз витамина Е увеличивает риск 
рака предстательной железы [40, 41]. Все это существенно 
сужает круг пациентов с НАСГ, у которых может быть ис-
пользована данная терапия.

Большое значение в лечении больных с ожирением и 
НАЖБП придается коррекции ассоциированных кардиоме-
таболических нарушений. Поскольку НАЖБП, как правило, 
сочетается с нарушениями липидного обмена, особенно ги-
пертриглицеридемией, больным проводится их коррекция 
с использованием статинов. Результаты исследований сви-
детельствуют об эффективности и безопасности примене-
ния статинов при НАЖБП, несмотря на то, что заболевания 
печени в активной фазе (в том числе сопровождаемые по-
вышением трансаминаз) включены в перечень противопо-
казаний их назначению [1, 11]. По данным исследований, у 
больных независимо от наличия ожирения и НАЖБП по-
вышение активности печеночных трансаминаз на фоне при-
ема статинов отмечается в 0,5–2% случаев, зависит от дозы 
препаратов и является преходящим. Статины можно уве-
ренно рекомендовать для снижения уровня липопротеидов 
низкой плотности и предотвращения сердечно-сосудистого 
риска [1, 11]. 

Бариатрическая хирургия
Бариатрическая хирургия не противопоказана боль-

ным с ожирением и НАЖБП или НАСГ (без верифициро-
ванного цирроза) [11–13, 39, 42]. Проспективные данные 
свидетельствуют об уменьшении всех неблагоприятных 
гистологических изменений при НАСГ, включая фиброз, у 
пациентов, перенесших бариатрические операции [11–13, 
39, 42]. Пациентам с НАСГ, у которых изменение образа 
жизни и фармакотерапия не дали улучшения, рекоменду-
ется хирургическое лечение ожирения для снижения мас-
сы тела и уменьшения метаболических осложнений с по-
лучением стабильных долгосрочных результатов [11–13, 
39, 42].

В заключение хотелось бы отметить, что НАЖБП явля-
ется довольно распространенной патологией среди лиц, 
страдающих ожирением; патогенетически ассоциирована с 
инсулинорезистентностью и метаболическими нарушени-
ями, что увеличивает риск смертности из-за осложнений, 
преимущественно кардиоваскулярных, и отражается на 
качестве жизни пациентов. Растущая распространенность 
ожирения, НАЖБП и связанных с ними факторов риска 
развития СД 2 и ССЗ, трудности диагностики и отсутствие 
общепринятого алгоритма ведения таких больных еще раз 
подтверждают актуальность данной проблемы. Дальней-
шее изучение НАЖБП поможет разработать оптимальный 
алгоритм обследования и ведения больных с ожирением и 
НАЖБП на разных этапах развития заболевания, а также 
комплекс терапевтических мероприятий, направленный 
на лечение и предупреждение прогрессирования НАЖБП, 
коррекцию кардиометаболических нарушений и факторов 
риска развития ССЗ и СД 2.

Статья выполнена в рамках государственного задания 
2020–2022 «Центральные и периферические патофизиоло-
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