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Резюме

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является быстро прогрессирующим по распространенности заболе-

ванием. Наиболее часто встречается у лиц мужского пола, средний возраст возникновения — около 50-ти лет. Люди, 

страдающие избыточной массой тела, ожирением, сахарным диабетом 2 типа, особо подвержены развитию НАЖБП 

за счет общих патофизиологических процессов развития. Возникновение и прогрессирование НАЖБП определяют 

генетические и эпигенетические факторы. Среди генов выделены те, что преимущественно влияют на развитие НАЖБП: 

PNPLA3, TM6SF2, GCKR, MBOAT7, HSD17B13. Также ведутся исследования в отношении генов: APOB, PCSK9, APOC3, MTP, SOD2, 

TNF-a, TGF-b. Среди факторов, ассоциированных с развитием НАЖБП, особое внимание уделяют инсулинорезистен-

тности и ожирению, митохондриальной дисфункции, липотоксичности и выбросу провоспалительных цитокинов. 

Общие механизмы развития НАЖБП, гипертонической болезни (ГБ) и желчнокаменной болезни (ЖКБ) объясняют их 

частое параллельное течение. Современное представление патогенеза исключает возможность дальнейшего ис-

пользования диагноза «неалкогольная жировая болезнь печени», поскольку стало ясно, что поражение печени носит 

мульти факторный характер и не может определяться как «диагноз исключения». Необходимость оптимизации термина 

НАЖБП в «метаболически ассоциированную жировую болезнь печени» активно обсуждается.
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Summary

Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a rapidly progressive disease in terms of prevalence. It is most common in 

male individuals, with an average age of onset around 50 years of age. People suff ering from overweight, obesity, type 2 

diabetes mellitus are particularly susceptible to the development of NAFLD due to common pathophysiological processes 

of development. Genetic and epigenetic factors determine the occurrence and progression of NAFLD. Among genes there 

are those that predominantly aff ect the development of NAFLD: PNPLA3, TM6SF2, GCKR, MBOAT7, HSD17B13. There are also 

ongoing studies on the following genes: APOB, PCSK9, APOC3, MTP, SOD2, TNF-a, TGF-b. Among the factors associated with 

the development of NAFLD, special attention is paid to insulin resistance and obesity, mitochondrial dysfunction, lipotoxicity 

and release of pro-infl ammatory cytokines. The common mechanisms of development of NAFLD, hypertension (HT) and 

cholelithiasis (CHD) explain their frequent concurrent course. The modern presentation of pathogenesis excludes the possibility 

of further use of the diagnosis «nonalcoholic fatty liver disease», as it has become clear that liver damage is multifactorial and 

cannot be defi ned as a «diagnosis of exclusion». The need to optimise the term NAFLD into «metabolically associated fatty 

liver disease» is being actively discussed.
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Список сокращений:

АГ — артериальная гипертония
АД — артериальное давление
АФК — активные формы кислорода
ГБ — гипертоническая болезнь
ГЦК — гепато-целлюлярная карцинома
ЖКБ — желчнокаменная болезнь
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ИАП-1 — ингибитор активатора плазминогена — 1
ИМТ — индекс массы тела

ИР — инсулинорезистентность 
ЛПВП — липопротеиды высокой плотности
ЛПНП — липопротеиды низкой плотности
ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотности
МС — метаболический синдром
МАЖБП — метаболически ассоциированная жи-
ровая болезнь печени
НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени
НАСГ — неалкогольный стеатогепатит
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ПЖК — полиненасыщенные жирные кислоты
ПОЛ — перекисное окисление липидов
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
СЖК — свободные жирные кислоты
СРБ — С-реактивный белок
ТАГ — триацилглицериды

ФНО-α — фактор некроза опухоли-α
ФС-8 — фактор свертывания — 8
ХС — холестерин
LXR — печеночный Х-рецептор 
FXR — фарнезоидный Х-рецептор

Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
в современном мире является наиболее распро-
страненным заболеванием. Глобальная распро-
страненность НАЖБП увеличивается с каждым 
годом в среднем на 0,7%. Согласно данным ис-
следования Michael H. Le и соавт., включившего 
5 399 254 человек, распространенность составила 
37,3% на 2019 год, в то время как в 2015 году гло-
бальная распространенность оценивалась в 25%. 
Развитию НАЖБП больше подвержены лица муж-
ского пола, средний возраст около 50-ти лет, а так-
же — страдающие ожирением и/или сахарным 
диабетом 2-го типа. Выявлено, что у пациентов 
с НАЖБП высока встречаемость сопутствующей 
метаболической патологии. Так, метаболический 
синдром встречался более чем у 40% исследуемых 
пациентов, а гипертоническая болезнь — у 37% [1].

Стоит отметить, что НАЖБП может развивать-
ся не только у людей с избыточной массой тела 
или ожирением, а также и у лиц с нормальным 
ИМТ [4, 5]. У 59% пациентов с НАЖБП заболевание 
прогрессирует до неалкогольного стеатогепатита 
(НАСГ), у 41% пациента из которых заболевание 
прогрессирует в фиброз, а у последних — в 40% 
случаев развивается цирроз печени. В насто-
ящее время остро стоит вопрос о профилакти-
ке и лечении НАЖБП не только из-за растущей 

распространенности, так же беспокоит тенденция 
развития гепатоцеллюлярной карциномы в ис-
ходе НАЖБП — в 18% случаев [2, 7]. В последние 
годы стал подниматься вопрос о необходимости 
преобразования термина НАЖБП в «метаболиче-
ски ассоциированную жировую болезнь печени» 
(МАЖБП), поскольку с нынешним представлением 
патогенеза болезни, такой диагноз «исключения», 
как НАЖБП становится не верным, в то время как 
МАЖБП представляет собой понимание о систем-
ной метаболической дисфункции [2, 3].

Теория возникновения МАЖБП опирается 
на гипотезу о «множественных ударах», которая 
включает понимание влияния как эпигенетических 
факторов: характера питания, образа жизни, ин-
сулинорезистентности, ожирения, дисрегуляции 
продукции адипокинов, окислительного стресса, 
дисбиоза кишечной микробиоты; так и генетиче-
ских факторов. В настоящее время МАЖБП от-
носят к одному из компонентов метаболического 
синдрома (МС), наличие которого значительно 
повышает риски развития сердечно-сосудистой 
патологии [2, 8, 9]. 

При изучении влияние МАЖБП на состояние 
здоровья, и связанную с ним смертность у 7761 па-
циентов выявлена ассоциация с повышенным ри-
ском смерти от всех причин на 17% [10]. 

Генетические аспекты возникновения МАЖБП

Современные исследования показывают, что функ-
циональность белков, отвечающих за метаболизм 
жирных кислот имеет важное значение как в раз-
витии МАЖБП, так и в прогрессировании заболе-
вания вплоть до цирроза и/или ГЦК [7, 11].

Обнаружены несколько генов, напрямую ас-
социированных с развитием МАЖБП, это [8, 12]: 
• Ген PNPLA3 — локализован на 22 хромосоме, от-

ветственен за кодирование белка адипонутрина. 
Экспрессируется в сетчатке глаза и стеллатных 
клетках печени [11]. Полиморфизм гена rs738409 
вызывает ингибирование ретинил-эстеразной 
активности белка, с повышением ацилтрансфе-
разной активности по отношению к лизофофсфа-
тидной кислоте. В норме протеин имеет липазную 
активность в отношении триглицеридов (ТГ) 
и ацилтрансферазную — к полиненасыщенным 
жирным кислотам (ПЖК). Однако при возник-
новении полиморфизма происходит замена изо-
лейцина на метионин. Это вызывает деграда-
цию протеасом, что влечет за собой накопление 
липидов. Известно, что варианты в гене могут 
повлечь за собой увеличение накопления липидов 
в артериальной стенке [2, 8, 13]. Также изменения 

в гене могут индуцировать высвобождение меж-
клеточных молекул адгезии (ICAM-1), которые 
являются маркерами эндотелиальной дисфун-
кции. Они представляют собой трансмембранные 
гликопротеины из семейства иммуноглобулинов, 
участвуют в межклеточном взаимодействии, ак-
тивируя адгезию и миграцию лейкоцитов в сосу-
дистую стенку, что является началом воспаления, 
характерного для атеросклеротического пора-
жения. Это увеличивает риски возникновения 
инфаркта миокарда и инсульта [13, 14]. Помимо 
этого, выявлена закономерность между наличием 
полиморфизма rs738409 и повышенным риском 
образования ГЦК [15].

• Ген TM6SF2с — располагается на 19 хромосо-
ме, кодирует трансмембранный белок 6 супер-
семейства-2, который в большом количестве 
присутствует в печени, тонком кишечнике, и ло-
кализован в эндоплазматическом ретикулуме 
[16, 17]. Основная роль данного белка — регу-
ляция липидного обмена в печени: секреции ТГ, 
содержания липидов в печени. При полимор-
физме TM6SF2 rs58542926 происходит замена 
глутамина на лизин в 167 позиции, что ухудшает 
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липидирование и формирование липопротеинов 
очень низкой плотности в гепатоцитах и хило-
микронов в энтероцитах, что приводит к нако-
плению в гепатоцитах ТГ. Однако механизм, с по-
мощью которого полиморфизм белка оказывает 
влияние на развитие МАЖБП, неясен [8, 12, 16].

• Ген GCKR — локализован на 7 хромосоме, ко-
дирует белок, участвующий в регулировании 
распределения фермента глюкокиназы между 
цитозолем и ядром в клетках печени. При поли-
морфизме rs1260326 гена GCKR возникает замена 
пролина на лейцин в 466 позиции, что приводит 
к нарушению регуляции фруктозо-6-фосфата 
(Ф-6-Ф) — продукта метаболизма глюкозы: по-
вышение активности Ф-6-Ф приводит к инги-
бированию глюкокиназы. Результатом является 
активация поглощения глюкозы гепатоцитами, 
стимулиция липогенеза [8, 12]. В исследованиях 
Wu, N. и соавт, впервые изучалась роль полимор-
физмов гена GCKR rs1260326, rs780093 и rs780094 
в отношении развития МАЖБП у пациентов 
с избыточной массы тела. Авторы пришли к вы-
воду, что все три варианта однонуклеотидных 
варианта: rs1260326, rs780093 и rs780094 — свя-
заны с повышенной вероятностью развития 
МАЖБП у пациентов без лишнего веса [5].

• Ген MBOAT7 — расположен на длинном плече 
19 хромосомы, кодирует липофосфатидилинозитол 

ацилтрансферазу (LPIAT1), экспрессируется 
в моноцитах и лимфоцитах. Фермент участвует 
в ремоделировании фосфолипидной мембраны. 
Полиморфизм гена MBOAT7 rs641738 вызывает по-
нижение экспрессии MBOAT7, а поскольку субстра-
том MBOAT7 является арахидоновая кислота, ко-
торая индуцирует апоптоз гепатоцитов, подобный 
вариант полиморфизма ассоциируется с меньшим 
риском развития стеатоза. Данные по полиморфиз-
му rs641738 противоречивы, имеются результаты 
говорящие об ассоциации с риском возникновения 
ГЦК [8, 12], и об отсутствии таковой [18].

• Ген HSD17B13 — локализован на длинном пле-
че 4 хромосомы, экспрессируется в гепатоцитах. 
Кодирует белок 17b-гидроксистероиддегидроге-
наза типа-13. Протеин является катализатором 
для множества реакций, таких как — синтеза 
стероидов, липидов [8,12]. Изучалась защитная 
роль полиморфизма rs72613567:ТА гена HSD17B13 
в развитии МАЖБП. Фенотипические проявления 
заключались в сдерживании развития баллонной 
дистрофии гепатоцитов, дальнейшего лобулярно-
го воспаления и фиброза [19]. 
Также имеются данные о причастности поли-

морфизмов прочих генов в развитии НАЖБП: 
APOB, PCSK9, APOC3, MTP, SOD2, TNF-α, TGF-b; 
их взаимосвязь с риском возникновения МАЖБП 
сейчас активно изучается [2, 12].

Основные аспекты развития МАЖБП

Если раньше в патогенезе МАЖБП придержива-
лись теории о «двух ударах», то теперь есть пони-
мание о множественности факторов, приводящих 
к развитию заболевания: развитие инсулинорези-
стентности (ИР), митохондриальной дисфункции, 
липотоксичности, выброс провоспалительных 
цитокинов. Согласно данному представлению, у ге-
нетически предрасположенных людей дисфункция 
адипоцитов ассоциирована со снижением чув-
ствительности к инсулину, что влечет за собой 
уменьшение окисления свободных жирных кислот 
в печени и чрезмерное накопление триглицеридов 
[7, 20, 21, 22]. Поскольку МАЖБП наиболее часто 
встречается у пациентов, страдающих избыточ-
ной массой тела или ожирением, важно помнить 
о характерном расположении жировой ткани для 
данных состояний. Висцеральное ожирение бо-
лее эндокринологически активно, чем подкожное. 
Мезентериальные адипоциты активно продуциру-
ют медиаторы воспаления: лептин, фактор некроза 
опухоли-α (TNF-α) — которые лишь стимулиру-
ют развитие ИР [23]. Последняя, в свою очередь, 
обусловлена активацией синтеза провоспали-
тельных цитокинов: IL-1β, IL-6, CRP. Цитокины 
инициируют воспаление, которое лишь способст-
вует прогрессированию поражения печени [7, 20]. 
Резистентность к инсулину приводит к усиленному 

липогенезу, повышенному накоплению жирных 
кислот в печени [7, 23].

МАЖБП проявляется чрезмерным содержа-
нием жира в печени, а именно — когда более чем 
в 5% гепатоцитов выявляются липидные капли, 
которые могут превышать 5–10% от общей массы 
печени [7]. При МАЖБП встречается атерогенная 
дислипидемия, которая включает в себя повыше-
ние сразу трех показателей: ТГ, ЛПНП, ЛПОНП, 
а также низкий уровень ЛПВП [20].

В недавнем исследовании Zhang Q. и др. изучался 
вопрос о закономерности уровня белка оментина, 
который продуцируется стромально-сосудистыми 
клетками жировой ткани и обладает антиоксидан-
тными и противовоспалительными свойствами, 
и потенциально связан с ИР и МАЖБП. В ходе 
анализа данных 1 624 человек стало известно, что 
уровень циркулирующего оментина у пациентов 
с МАЖБП, метаболическим синдромом и сахар-
ным диабетом 2 типа был значительно ниже, чем 
у здоровых людей. Исследование уровня оментина 
у пациентов с МАЖБП может быть новой ветвью 
диагностики и лечения заболевания [24]. Имеется 
предположение, что оментин не только улучша-
ет чувствительность к инсулину, но и обладает 
противовоспалительной активностью, участвует 
в регуляции апоптоза [24, 25].

Взаимосвязь МАЖБП и гипертонической болезни (ГБ)

МАЖБП ассоциирована с повышенным риском 
развития сердечно-сосудистых заболеваний за 

счет известных факторов риска: ожирения, атеро-
генной дислипидемии, инсулинорезистентности 
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[26, 27]. Гипертония встречается у 40% паци-
ентов с МАЖБП, а у 49,5% больных с ГБ есть 

МАЖБП [27]. Патогенез МАЖБП и ГБ имеет общие 
составляющие. 

Роль перекисного окисления липидов в развитии МАЖБП и ГБ
При нарушении регуляции липидного обмена про-
исходит активное выделение адипоцитами свобод-
ных жирных кислот (СЖК), которые накапливают-
ся в печени. Триглицериды активируют процессы 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), за счет чего 
происходит высвобождение свободных радика-
лов, которые обладают не только повреждающим 
действием на гепатоциты, но и вызывают развитие 
эндотелиальной дисфункции, при которой прео-
бладают вазоконстрикторные механизмы за счет 
разрушения и/или захвата эндотелиального оксида 
азота свободными радикалами. Продукты ПОЛ 
инициируют образование соединительной ткани 
(коллагена) в стенках сосудов [28]. Кроме того, нару-
шение передачи сигналов инсулина в эндотелии со-
судов приводит к вазоконстрикции, что лишь спо-
собствует развитию артериальной гипертонии (АГ).

Важна также и роль адипоцитов, которые спо-
собны вырабатывать адипонектин. Он обладает 
противовоспалительным, антиатерогенным и ан-
тифибротическим эффектами. При снижении вы-
работки адипонектина в сочетании с повышением 
лептина, имеющего противоположные свойства, 
происходит стимуляция прогрессирования сте-
атогепатоза в стеатогепатит и повышению риска 
развития ССЗ у пациентов с МАЖБП [20, 29].

Ведутся исследования о значении фактора роста 
фибробластов 21(FGF21) в развитии гипертонии у па-
циентов с МАЖБП. FGF21 воздействует на адипоциты 
и клетки почек, способствуя индукции ангиотензин-
превращающего фермента-2, регулирующего переход 
ангиотензина II в ангиотензин I-7, который в свою 
очередь ингибирует развитие гипертонии. Также 
известно,что FGF21 устраняет стеатоз печени [27, 30].

Роль инсулинорезистентности в развитии МАЖБП и ГБ
Стоить помнить, что параллельно инсулинорези-
стентности в организме сохраняется гиперинсу-
линемия, которая поддерживает невыгодное для 
организма метаболическое состояние. Нарушение 
нейрогуморальной регуляции ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), эндотелиальная 
дисфункция и, как следствие, артериальная гипер-
тония — могут являться результатом резистентно-
сти к инсулину [31].

Краткий патогенетический механизм формиро-
вания сердечно-сосудистых заболеваний представ-
лен на рисунке 1 [8].

Снижение чувствительности адипоцитов к дей-
ствию инсулина у генетически предрасположенных 
лиц приводит к повышенному накоплению три-
глицеридов в печени, отложению висцерального 
жира, а также развитию гиперинсулинемии. На фоне 
стеатоза печени происходит активная выработка 
провоспалительных цитокинов: С-РБ, IL-6, TNF-α, 
АФК, которые вызывают развитие эндотелиальной 
дисфункции, приводящей к вазоконстрикции, что 
обуславливает высокие риски возникновения гипер-
тонии. На фоне измененной ткани печени и в услови-
ях инсулинорезистентности повышается активность 
факторов свертывания FVIII, FIX, FXI и FXII, что 
обуславливает повышенный риск тромбообразова-
ния. Чрезмерное поступление в клетки печени СЖК, 
а также повышенный синтез ЛПОНП и уменьшение 
экспорта ТГ способствует аккумуляции липидов 
в печени. Возникшая атерогенная дислипидемия 
способствует повышенному риску возникновения 
атеросклеротического поражения сосудов.

Известно, что МАЖБП ассоциировано с по-
вышенной жесткостью артерий у женщин в пост-
менопаузальном периоде. Подобные изменения 
выявлены также у пациентов с МАЖБП без избы-
точной массы тела, при этом риски возникновения 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов 
с МАЖБП и избыточной массой тела / ожирением 
достоверно выше [6, 8, 21].

Предполагается, что степени тяжести фибро-
за при МАЖБП коррелируют с величиной риска 
развития ССЗ. Установлено, что МАЖБП связана 
с повышенным риском смертности от всех причин 
и преобладает среди них смерть от осложнений 
ССЗ [17, 31, 33]. При наблюдении за пациентами 
с МАЖБП без АГ и с ней — у последних риск про-
грессирования поражения печени выше [30].

Множество зарубежных и отечественных ис-
следований подтверждают взаимосвязь МАЖБП 
с АГ. Так, в исследованиях NHANES, прово-
димых в 2017–2018 гг. в США были включены 
4371 взрослых участников, среди которых рас-
пространенность стеатоза составила 95,7%. Лица 
с более высокими показателями артериального 
давления (АД) имели большую степень стеатоза. 
Высокое нормальное АД и АГ присутствовали 
у 9,2% и 37,4% участников соответственно [33]. 
При наблюдении пациентов с МАЖБП, в процессе 
улучшения картины жировой дистрофии печени, 
риск возникновения АГ был равнозначен таковому 
у пациентов не имеющих МАЖБП [20]. В России 
получены аналогичные данные, у 90% пациентов 
с МАЖБП выявлена ГБ [6].

Общие патофизиологические механизмы МАЖБП и ЖКБ

Среди заболеваний ЖКТ у больных с МАЖБП наиболее 
часто диагностируется ЖКБ. Множество исследований 

демонстрировали увеличение риска возникновения 
ЖКБ у пациентов с МАЖБП почти в 2 раза [23, 32].

Роль инсулинорезистентности в развитии МАЖБП и ЖКБ
Системная ИР при МАЖБП создает условия для 
усиленного липогенеза,что способствует развитию 

стеатоза через инициацию «липогенной ветви» ин-
сулинового сигнального пути в гепатоцитах [34]. 
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Печеночный липогенез регулируется транскрип-
ционными факторами. Один из таких — фарне-
зоидный Х-рецептор (FXR), который экспрес-
сируется в кишечнике и печени. Он участвует 
в регуляции холестерина, триглицеридов и глю-
козы. FXR регулирует экспрессию транспортеров 
АВСВ11 и АВСВ4, которые перемещают желчные 
кислоты и фосфатидилхолин в желчь. Это приво-
дит к усилению литогенных свойств желчи. Еще 
один транскрипционный фактор — печеночный 
Х-рецептор(LXR), который регулирует экспрессию 
АВС-транспортеров АВСG5/АВСG8, и отвечает за 
каналикулярную экскрецию холестерина [34, 35].

LXR активируются метаболитами холестерина 
и регулируют его обмен по принципу механизма 
обратной связи. Такие состояния, как: МАЖБП 
и ожирение — увеличивают объем секретируемо-
го холестерина(ХС) в желчь, за счет чего проис-
ходит «перенасыщение» последней ХС, сгущение 
и дальнейшая её кристаллизация [36]. Стимуляция 
синтеза жирных кислот и скорости эстерифика-
ции холестерина свободным холестерином играет 
важную роль в патогенезе МАЖБП и ЖКБ [34, 35].

Известно, что ИР на фоне МАЖБП способству-
ет развитию гиперсимпатикотонии: происходит 

снижение активности моторики желчного пузыря, 
дополнительно к этому гиперинсулинемия — ин-
гибирует моторику, стимулированную холецисто-
кинином, что способствует застою желчи [30, 36].

Параллельное течение МАЖБП и ЖКБ — лишь 
усугубляет друг друга. Нарастающая инсулино-
резистентность стимулирует прогрессирование 
МАЖБП, параллельно чему происходит усиление 
литогенных свойств желчи, что приводит к образо-
ванию камней в желчном пузыре [34, 35, 36].

В исследование Kim, Y. K и др. приняли участие 
7886 человек — жители Чеджу (Корея). При про-
ведении оценки результатов было выявлено, что 
40,6% исследуемых страдали МАЖБП, а у 4,5% — 
выявлены камни в желчном пузыре [35]. Также 
в исследовании Chang, Y и др. изучался вопрос 
о взаимном влиянии МАЖБП и ЖКБ. Авторы 
пришли к выводу, что, несомненно, наличие общих 
факторов риска: инсулинорезистентность, ожире-
ние, гиперхолестеринемия, гипертриглицериде-
мия — ухудшают течение данных заболеваний [38]. 
В мета-анализе, проведенном C. Fairfi eld и соавт. 
в 2019 г. на основе анализа 14 исследований, была 
доказана ассоциация между ЖКБ и сердечно-со-
судистыми заболеваниями [39].

Рисунок 1.
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Роль витамина Д в развитии МАЖБП и ГБ
Давно известна роль витамин D в процессе иммуномо-
дулирования, и вопрос регуляции иммунной системы 
неоднократно изучался. Так, в ретроспективном иссле-
довании Шрайнер Е.В. выявлена ассоциативная связь 
между сниженным уровня витамина D и тяжестью 
течения перенесенной COVID-19 инфекции [40, 41, 42]. 
Имеются данные о влиянии уровня 25(ОН)D3— про-
дукта метаболизма витамина D3 и в развитии инсули-
норезистентности, что является одним из важнейших 
компонентов развития метаболического синдрома. 
Известно, что уровень 25(ОН)D3 значительно снижен 
у пациентов с ожирением и/или сахарным диабетом 
2 типа. Считается, что витамин D у пациентов данных 
групп локализован в жировой ткани [6, 41].

Рассматривается гипотеза о влиянии витами-
на Д на РААС в качестве отрицательного регу-
лятора: известно, что как у нормотоников, так 
и у гипертоников уровень 1,25(OH)2D в сыворотке 
крови обратно пропорционален активности рени-
на плазмы крови, что наталкивает на обсуждение 
роли витамина Д в развитии гипертонической 
болезни. Исходя из накопленного клинического 
опыта известно, что низкие уровни 25(ОН)D3 ассо-
циированы с повышенным риском сердечно-сосу-
дистых заболеваний, в том числе: гипертонической 
болезни, ишемической болезни сердца, сердечной 
недостаточности, нарушения мозгового кровооб-
ращения [40, 41, 42].

Заключение

НАЖБП является самым распространенным 
заболеванием печени среди населения. Пато-
физиология развития НАЖБП включает в себя 
эпигенетические факторы: особенности пита-
ния, малоподвижный образ жизни, а также ин-
сулинорезистентность, ожирение, дисрегуляцию 
продукции адипокинов, окислительный стресс, 
дисбиоз кишечной микробиоты; а также генети-
ческие факторы: мутации в генах PNPLA3, TM6SF2, 
GCKR, MBOAT7, APOB, PCSK9, APOC3, MTP, SOD2, 

TNF-α, TGF-b. Более полное понимание патогенеза 
НАЖБП, в настоящее время, склоняет к введе-
нию термина «метаболически ассоциированная 
жировая болезнь печени». МАЖБП представляет 
из себя системную метаболическую дисфункцию 
и ассоциирована с развитием множества сопут-
ствующих заболеваний и осложнений. Имеется 
патофизиологическая связь в развитии между 
МАЖБП, ожирением, сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и ЖКБ. 
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