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Распространенность ожирения и ассоцииро-
ванных с ним метаболических заболеваний, 

в том числе неалкогольной жировой болезни пе-
чени (НАЖБП), за последние два десятилетия 
резко возросла. В 2014 г. ожирением страдали 
примерно 600 млн пациентов, или 13 % взрослого 
населения [33, 46]. Количество тучных мужчин 
за последние 40 лет утроилось, а количество туч-

ных женщин — удвоилось. C 1980 г. распростра-
ненность морбидного ожирения (диагностируе-
мого при индексе массы тела (ИМТ) > 40 кг/м2) 
в мире возросла почти в два раза [46]. Наряду 
с ожирением, достигшим в XXI в. масштабов 
пандемии, растет заболеваемость НАЖБП, ха-
рактеризующейся печеночным стеатозом, инсу-
линорезистентностью (ИР) и нередко сопут-
ствующим сахарным диабетом (СД) [20]. Одной 
из распространенных форм НАЖБП, сопрово-
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Важно узнать сущность происходящего в организме  
болезненного процесса и нужно искать  
меры борьбы с ним, — то и другое в общем масштабе  
и в отдельных конкретных случаях.
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Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) является основной причиной хронических заболеваний 
печени. Эта патология прогрессирует от стеатоза до стеатогепатита, фиброза и цирроза. Доказано, что 
НАЖБП является мультисистемным заболеванием, поражающим не только печень, но и другие органы, в 
том числе сердце и сосуды. Например, НАЖБП увеличивает риск возникновения сердечно-сосудистых 
заболеваний (CCЗ). Несмотря на то что первичное поражение печени при НАЖБП затрагивает структуру 
и функции гепатоцитов, наибольшее количество летальных исходов у пациентов с НАЖБП обусловлено 
ССЗ. Основные физиологические функции печени, включая метаболизм глюкозы и липидов, претерпевают 
значительные изменения при НАЖБП и могут быть ассоциированы с формированием системной 
воспалительной «среды», частично — под воздействием цитокинов и молекул, синтезируемых в печени. 
Различные молекулы, секретируемые в жировой ткани, такие как адипонектин, лептин, интерлейкины, 
принимают участие в развитии НАЖБП и НАЖБП-индуцированных ССЗ.

S-аденозил-L-метионин (SAMe) является важной метаболически активной плейотропной молекулой, 
которая принимает участие в разных клеточных реакциях, предшествующих синтезу глутатиона. 
SAMe — это основной донор метиловых групп, необходимых для метилирования нуклеиновых кислот, 
фосфолипидов, биологических аминов и белков. При хронических заболеваниях печени синтез SAMe 
подавляется, поэтому существует определенный интерес к применению SAMe при НАЖБП с целью 
уменьшения тяжести заболевания и НАЖБП-индуцированных ССЗ. В обзоре обсуждены данные, опубли-
кованные в научной литературе, которые демонстрируют физиологическую и патофизиологическую 
роль SAMe, а также его терапевтическое применение при НАЖБП и НАЖБП-индуцированной ССЗ.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, сердечно-сосудистые заболевания, патоге-
нез коморбидности, перспективы лечения, адеметионин.
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ждающейся дольковым воспалением, некрозом 
гепатоцитов и, как правило, фиброзом, является 
неалкогольный стеатогепатит (НАСГ), а также 
формирующиеся на его фоне фиброз и цирроз 
печени (последний занимает второе место среди 
причин трансплантации печени в США) (рис. 1) 
[8, 30, 38, 45].

НАЖБП — мультидисциплинарная проблема, 
так как при этой патологии не только изменяется 
структура и функциональная активность гепато-
цитов. Это заболевание может отрицательно вли-
ять на состояние других органов и сис тем. Муж-
чинам и женщинам, страдающим ожирением 
и НАЖБП, свойственен высокий риск развития 
СД 2 типа [21, 22] и других метаболических за-
болеваний, повышающих вероятность возникно-
вения сердечно-сосудистой патологии.

Патогенетические аспекты
Каковы патогенетические механизмы разви-

тия СД 2 типа и сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) при ожирении и НАЖБП? В норме 
инсулин ингибирует выработку глюкозы в пече-
ни и тем самым поддерживает нормальную кон-
центрацию глюкозы в крови (рис. 2А).

Если возникает резистентность инсулиновых 
рецепторов печени к действию инсулина, что ха-
рактерно для НАЖБП, то инсулин постепенно 
утрачивает способность тормозить выработку 
глюкозы в печени. Это приводит к легкой гипер-
гликемии, которая стимулирует секрецию инсу-

лина, вызывающую гиперинсулинемию. В нор-
ме инсулин также ингибирует образование час-
тиц липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), несущих большую часть триглице-
ридов (ТГ) в крови при сохранении нормальной 
концентрации ТГ в сыворотке. В случае «рези-
стентности» печени к действию инсулина, по-
следний не в состоянии тормозить высвобожде-
ние ТГ из печени в кровоток, что приводит к ги-
пертриглицеридемии и снижению концентра-
ции холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП) (рис. 2Б).

Рис. 1. изменения в листе ожидания 
трансплантации печени в США [45]

Рис. 2. Чувствительность к инсулину и продукция глюкозы и липопротеидов очень низкой 
плотности [48, 49]: А — чувствительность к инсулину и продукция глюкозы;  
Б — чувствительность к инсулину и продукция липопротеидов очень низкой плотности;  
ИР — инсулинорезистентность; НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени;  
ЛПВП — липопротеиды высокой плотности

А Б
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Риск развития СД 2 типа зависит от степени 
повреждения гепатоцитов при НАСГ. Метаана-
лиз 17 проспективных исследований показал, 
что при повышении уровня аланинаминотранс-
феразы (АЛТ) возрастает вероятность возник-
новения СД [29]. В этих исследованиях участво-
вали 60 359 лиц, в том числе 3890 больных СД 
2 типа. Относительный риск СД увеличивался 
на 16 % при каждом повышении уровня АЛТ на 
5 МЕ. Аспартатаминотрансфераза (АСТ) не рас-
ценивалась авторами как значимый предиктор 
возрастания данного риска.

По мнению Y. Fan и соавт. (2016) [24], НАЖБП 
является независимым фактором риска разви-
тия атеросклероза и ССЗ (рис. 3, 4).

К такому выводу ученые пришли на основании 
изучения результатов метаанализа 11 обсерваци-
онных исследований, дизайн которых предпола-
гал выявление у больных НАЖБП эндотелиаль-
ной дисфункции. Сравнив значения такого пока-

зателя здоровья сосудов, как поток-опосредован-
ное расширение плечевой артерии, у больных 
НАЖБП и здоровых лиц, исследователи устано-
вили, что жировой гепатоз ассоциирован c суще-
ственным уменьшением этого показателя. Наибо-
лее значимое снижение поток-опосредованного 
расширения плечевой артерии имело место 
у больных НАСГ и у пациентов с ИМТ > 30 кг/м2. 
Помимо ухудшения состояния плечевых артерий 
НАЖБП провоцирует появление атеросклероти-
ческих бляшек в сонных артериях. Такие неуте-
шительные данные приведены в работе J. Cai 
и соавт. (2015) [17]. Выполнив метаанализ 9 ис-
следований, ученые обнаружили, что толщина 
комплекса интима — медиа сонных артерий у па-
циентов с жировым гепатозом на 0,16 мм больше 
по сравнению с контрольной группой, а вероят-
ность появления атеросклеротических бляшек 
в этих гемодинамически значимых сосудах в 3,73 
раза превышает таковую в контрольной группе. 

Рис. 3. Схема, иллюстрирующая некоторые механизмы патогенеза неалкогольной жировой 
болезни печени (по E. Scorletti и соавт. (2011, 2017) [40, 41]): ФНО-α — фактор некроза опухоли α;  
ХС — холестерин; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; ЛПВП — липопротеиды высокой плотности; 
ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотности; ди-П ФК — ди-пальмитоил фосфатидная кислота;  
ДАГ — диацил глицерол
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Трансплантация	фекальной	
микробиоты:	первый	украинский	опыт

цель — установить эффективность трансплантации фекальной микробиоты (ТФМ) у больных с разны-
ми заболеваниями кишечника.

Материалы и методы. С конца 2015 г. в одном центре проведено 46 одноразовых процедур ТФМ, из 
них 22 со свежим материалом, 24 — с замороженным материалом от здоровых доноров. Отбор и под-
готовку доноров для ТФМ осуществляли в соответствии с Европейским консенсусом по проведению 
ТФМ, опубликованным в виде клинических рекомендаций для врачей в 2017 г. Среди отобранных паци-
ентов были 22 женщины и 24 мужчины в возрасте от 28 до 52 лет (средний возраст — (40,2 ± 10,6) года). 
Основными показаниями для ТФМ были постинфекционный синдром раздраженной кишки с диаре-
ей — 15 больных, неспецифический язвенный колит — 12, болезнь Крона — 6, антибиотикоассоции-
рованная диарея — 5, Clostridium difficile-ассоциированный псевдомембранозный колит — 4.

Результаты. У всех больных с С. difficile-ассоциированным псевдомембранозным колитом после 
однократной ТФМ отмечены клиническое улучшение и глубокая ремиссия, которая длится до сих пор. 
Высокая эффективность ТФМ зафиксирована также при антибиотикоассоциированной диарее (кли-
ническое улучшение у 80,0 % больных), постинфекционном синдроме раздраженной кишки с диареей 
и неспецифическом язвенном колите (клиническое улучшение у 66,6 % больных). У пациентов с болез-
нью Крона эффективность ТФМ была меньше (50,0 %), у 1 пациента наблюдали в ближайший период 
побочные эффекты в виде повышения температуры и усиления абдоминального болевого синдрома в 
течение 3 дней после процедуры, которые в течение 1 нед исчезли. Каких-либо других клинически 
значимых побочных эффектов ТФМ не отмечено.

Выводы. На основании собственного опыта и рекомендаций Европейского консенсуса по ТФМ сделан 
вывод о том, что ТФМ является важным и эффективным терапевтическим вмешательством при лечении 
инфекции C. difficile и ассоциированного псевдомембранозного колита. ТФМ также является перспек-
тивным и эффективным методом лечения других расстройств, связанных с изменениями кишечной 
микробиоты, в частности воспалительных заболеваний кишечника, синдрома раздраженной кишки с 
диареей и антибиотикоассоциированной диареи.

Ключевые слова: трансплантация фекальной микробиоты, заболевания кишечника.
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В отличие от исследователей, анализировавших 
связь между НАЖБП, ожирением и кардиовас-
кулярной патологией, S. A. Madan и соавт. (2016) 
[31] обратили внимание на такой показатель, как 
средний объем тромбоцитов — один из маркеров 
активации тромбоцитов, ассоциированный с раз-
витием острого инфаркта миокарда, инсульта 
и тромбоза. Проанализировав результаты 8 обсер-
вационных исследований, ученые констатирова-
ли статистически значимое увеличение среднего 
объема тромбоцитов у больных НАЖБП по срав-
нению с контрольной группой.

Однако механизмы коморбидности НАЖБП 
и ССЗ, вероятно, не ограничиваются вышеопи-
санными. НАЖБП сопровождается образовани-
ем эктопического жира в ткани печени [14]. Эпи-
кардиальный жир, который является классиче-
ским эктопическим жиром, связан с повышенным 
риском формирования ССЗ [32]. Таким образом, 
эктопическое накопление жировой ткани может 
быть ключевым патогенетическим элементом 
формирования ССЗ и, следовательно, пациенты 
с НАЖБП имеют более высокий риск их разви-
тия [2, 27]. В настоящее время доказано, что паци-
ентам со стеатогепатозом свойственно наличие 
стеатоза миокарда, который является предикто-
ром дисфункции левого желудочка [37].

Известна гипотеза, описывающая способно-
сти к хранению жировой ткани у представителей 
разных рас и популяций. Эктопический жиро-
вой слой может легко увеличиваться у лиц с низ-
кой способностью к накоплению и хранению 
подкожной и висцеральной жировой ткани [43]. 
Таким образом, пациенты с наименьшей массой 
тела и НАЖБП являются представителями 
классического фенотипа с низкой способностью 
хранить подкожный и висцеральный жир. Сле-
довательно, риск формирования ССЗ у пациен-
тов с умеренной массой тела в сочетании 
с НАЖБП значительно выше, чем у представи-
телей других фенотипов [2, 43].

Ряд исследований объясняет патогенетиче-
ские механизмы формирования связи между 
НАЖБП и ССЗ путем накопления жировой тка-
ни в печени с последующим развитием гипер-
гликемии, дислипидемии и субклинического 
воспаления [42]. Данная гипотеза подтверждает-
ся тем, что при стеатозе печени жировая ткань 
вырабатывает адипокины (лептин, резистин, 
фактор некроза опухоли α (ФНО-α) и интер-
лейкин-6) [10, 11], которые принимают активное 
участие в формировании ССЗ у больных 
НАЖБП [2, 39]. Снижение выработки адипо-
нектина, обладающего антифибротическим, ан-

Рис. 4. Патогенез формирования сердечно-сосудистых заболеваний при неалкогольном 
стеатогепатите (по C. D. Byrne и соавт. (2016) [15]): ЛПНП — липопротеиды низкой плотности;  
ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотности; ЛЖ — левый желудочек; ИЛ — интерлейкин;  
ФНО-α — фактор некроза опухоли α; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ИАП-1 — ингибитор активатора 
плазминогена-1
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тиатерогенным и противовоспалительным дей-
ствием, в сочетании с повышением синтеза леп-
тина, имеющего противоположные эффекты, 
способствует прогрессированию стеатогепатоза 
в стеатогепатит и возрастанию риска развития 
ССЗ у пациентов с НАЖБП [25].

Определенную роль в развитии и прогресси-
ровании ССЗ у больных НАЖБП отводят гене-
тическим механизмам. В частности доказана взаи-
мосвязь между наличием генотипа PNPLA3 GG 
(пататин-подобный домен, содержащий 3-фос-
фолипазу) и выраженностью атеросклеротиче-
ских изменений в сонных артериях у молодых 
пациентов с НАЖБП [2, 36].

Роль адеметионина в лечении 
сочетанного течения неалкогольной 
жировой болезни печени  
и сердечно-сосудистых заболеваний

Рассмотрим терапевтические возможности 
адеметионина («Гептрал») в лечении НАЖБП 
и ее сочетанного течения с ССЗ. Адеметионин 
способен предотвращать или по крайней мере 
уменьшать риск развития жирового гепатоза как 
первого этапа НАЖБП. Известны четыре пути 
избыточного накопления жира в печени [7]:
 · увеличение поступления свободных жирных 

кислот в печень;
 · снижение скорости β-окисления свободных 

жирных кислот в митохондриях печени;
 · повышенный синтез жирных кислот в мито-

хондриях печени;
 · нарушение включения ТГ в ЛПОНП.

Каким образом адеметионин уменьшает накоп-
ление жира в печени? Он может оказывать влия-
ние на патогенез НАЖБП как предшественник 
глутатиона и донатор метильных групп для синте-
за фосфатидилхолина, необходимого для образо-
вания ЛПОНП и экспорта ТГ из гепатоцитов [12].

В эксперименте продемонстрировано, что 
длительное соблюдение рациона питания, де-
фицитного по метионину и холину, приводило 
к снижению уровня адеметионина, накоплению 
жира в печени и развитию стеатогепатита у гры-
зунов [47]. У мышей, лишенных гена MAT1A, 
кодирующего продукцию S-аденозил-метио-
нин-синте тазы, и не способных поэтому синте-
зировать адеметионин, наблюдали снижение 
мобилизации ТГ для образования ЛПОНП 
и активности синтеза фосфатидилхолина. Ис-
следования механизмов, лежащих в основе дан-
ных процессов, свидетельствуют о том, что до 
того, как НАЖБП становится гистологически 
явной, имеет место мощный эффект снижения 

уровня MАТ1А на образование липидов. При-
менение адеметионина в течение 7 дней оказа-
лось достаточно для восполнения дефицита 
ЛПОНП [18]. Адеметионин корригирует 
 CYP2E1- и CYP4A-зависимое β-окис ление из-
бытка жирных кислот [3, 34].

Эти теоретические предпосылки нашли отра-
жение в результатах клинического исследова-
ния, выполненного А. Ю. Барановским и соавт. 
[4]. Авторы продемонстрировали уменьшение 
степени стеатоза печени при НАЖБП. Так, при 
обследовании 84 пациентов (до назначения аде-
метионина) I степень стеатоза диагностировали 
у 31,1 % больных, II степень — у 44,8 %, III сте-
пень — у 24,1 %. После лечения препаратом 
 «Гептрал» в течение 4 мес в дозе 1200 мг/сут эти 
показатели изменились следующим образом: 
51,7; 37,9 и 10,4 % больных соответственно.

Адеметионин эффективен и на этапе стеатоге-
патита. Известно, что в развитии данного забо-
левания ключевую роль играет окислительный 
стресс. Выше упоминалось об антиоксидантных 
свойствах адеметионина и его способности уча-
ствовать в синтезе мощного антиоксиданта — 
глутатиона. Доказано восстановление уровня 
глутатиона в митохондриях на фоне терапии 
адеметионином [16]. Последний увеличивает 
концентрацию глутатиона в печеночной ткани, 
восстанавливает нарушенный транспорт глута-
тиона из цитозоля через митохондриальную 
мембрану [3, 26].

Адеметионин играет важную роль в противо-
действии токсическим эффектам свободных ра-
дикалов кислорода в условиях ИР, индуцирую-
щей цитохром Р450 [23]. В патогенезе стетогепа-
тита большое значение имеет повышение актив-
ности изофермента 2Е1 цитохрома Р450. Дока-
зано, что введение адеметионина снижает кон-
центрацию этого изофермента и его матричной 
РНК, способствуя уменьшению активности пе-
рекисного окисления липидов [3]. Назначение 
адеметионина ассоциируется с уменьшением 
экспрессии ФНО-α и других медиаторов воспа-
ления, обладающих провоспалительным и про-
фиброгенным действием в печени [44].

Клиническая эффективность препарата 
 «Гептрал» в лечении стеатогепатита показана 
в упомянутом исследовании А. Ю. Барановского 
и соавт. [4]. Авторы отметили отчетливое сниже-
ние активности трансаминаз, показателей холе-
стерина, ТГ, глюкозы в крови, степени абдоми-
нального ожирения по мере увеличения дли-
тельности терапии.

На этапе развития НАЖБП-индуцированного 
цирроза печени доказана целесообразность лече-
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ния адеметионином из-за его способности инги-
бировать синтез коллагена I типа [35].

Каково обоснование терапевтической эффек-
тивности адеметионина при ССЗ? Прежде всего, 
адеметионин является предшественником мощ-
ного антиоксидантного фактора — глутатиона. 
Кроме того, он играет ключевую роль в метабо-
лизме таурина. Хотя последний относится к за-
менимым аминокислотам, важность его для орга-
нов и тканей настолько высока, что в быстрора-
стущем детском организме эта аминокислота яв-
ляется незаменимой [1, 5]. Заменимость таурина 
у взрослых относительна, ведь для его эндоген-
ного синтеза нужна незаменимая аминокисло-
та — метионин. Известно, что растительные бел-
ки бедны метионином, поэтому вегетарианцы 
или лица, соблюдающие пост, нуждаются в до-
полнительном введении активной формы метио-
нина — S-аденилметионине. Важность таурина 
подтверждает следующий факт: среди аминокис-
лот, содержащихся в сердечной мышце, около 
50 % составляет таурин. Высокая концентрация 
таурина обнаружена также в лейкоцитах, скелет-
ных мышцах и центральной нервной системе. 
Высокие потребности в таурине имеют пациенты 
с офтальмологической патологией [1].

На обмен таурина отрицательное влияние 
оказывает не только нерациональное питание, 
но и интоксикация, особенно алкогольная. 
Злоупот ребление алкоголем ведет к резкому 
снижению способности организма усваивать та-
урин, поэтому больным алкогольной кардио-
мио патией показан прием S-аденилметионина. 
Таурин играет важную роль в обмене калия, 
удерживая его внут ри клетки и препятствуя на-
рушению сердечного ритма, уменьшая отеки, 
в том числе сердечные, а также отек мозга. Он 
принимает участие в кальциевом и магниевом 
обменах. Поэтому препарат адеметионина пока-
зан больным алкогольной интоксикацией, ате-
росклерозом, сердечно-сосудистой недостаточ-
ностью, гипертонической болезнью, а также при 
отеке мозга [1].

Кроме глутатионового окислительно-восста-
новительного механизма другие продукты 
транссульфирования адеметионина играют важ-
ную роль в антитоксической функции печени, 
в том числе таурин. Последний используется 
в процессе конъюгации желчных кислот. По-
скольку конъюгация желчных кислот с таури-
ном увеличивает их растворимость, низкая био-
доступность таурина приводит к накоплению 
токсических желчных кислот в гепатоцитах [28]. 
При соединении с таурином свободные токсич-
ные желчные кислоты теряют токсичность 

и приобретают значимые детергентные свойства, 
что повышает экскрецию компонентов желчи.

В отношении эффективности адеметионина 
при сочетании токсического поражения печени, 
миокарда и головного мозга большой интерес 
представляет экспериментальное исследование 
Г. А. Поготовой [6]. Автор установила, что при 
дихлорэтановом гепатите нарушается энергети-
ческий обмен, снижается активность проокси-
дантно-антиоксидантной системы не только 
в печени, но и в миокарде и головном мозге крыс. 
Другими словами, имеет место активация окси-
дантного стресса и повреждения клеток органов-
мишеней по свободнорадикальному механизму 
с нарушением энергетического обмена.

Курсовое назначение адеметионина животным, 
страдающим хроническим токсическим гепати-
том, вызвало достоверные изменения показателей 
энергетического обмена печени: повышение уров-
ня АТФ на 18,5 %, малата — на 61,9 %, пирувата — 
на 15,6 % на фоне тенденции к снижению содержа-
ния лактата. Адеметионин положительно влиял 
на состояние антиоксидантной системы, что про-
являлось уменьшением содержания маркеров 
окислительной модификации белка  — альдегид 
фенилгидразона (АФГ) и карбоксифенилгидразо-
на (КФГ) при 38,6 % повышении активности глу-
татионпероксидазы (ГПР) и 64,2 % увеличении 
уровня восстановленного глутатиона.

Адеметионин оказывал выраженное влияние 
на энергетический метаболизм миокарда в усло-
виях токсического поражения миокарда. Приме-
нение этого препарата приводило к повышению 
уровня АТФ в миокарде на 44,7 %, малата — на 
75 % и пирувата — на 53 % на фоне снижения ко-
личества лактата на 17,6 %. Адеметионин прояв-
лял выраженное антиоксидантное действие, по-
давляя реакции оксидантного стресса в миокар-
де крыс с хроническим токсическим гепатитом. 
Препарат реализовал антиоксидантное влияние 
за счет нормализации активности супероксид-
дисмутазы, повышения активности ГПР на 
31,6 % и уровня восстановленного глутатиона на 
31,6 %. В миокарде содержание АФГ возрастало 
на 21,2 %, КФГ — на 34,8 %.

Кроме того, адеметионин проявлял выражен-
ную энерготропную и антиоксидантную актив-
ность, направленную на повышение содержания 
АТФ на 39 %, пирувата — на 77,3 % и снижение 
уровня лактата на 41,9 % при нормализации коли-
чества малата в головном мозге животных с хро-
ническим токсическим гепатитом. Адеметионин 
также повышал активность ГПР на 22,4 % и кон-
центрацию глутатиона — на 53,1 % при снижении 
АФГ на 34,6 % и нормализации количества КФГ.
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Таким образом, адеметионин оказался эффек-
тивным в лечении токсического повреждения 
миокарда и головного мозга [6]. Нейропротек-
торные и антинейротоксические свойства, а так-
же способность адеметионина стимулировать 
регенерацию нейронов хорошо изучены и дока-
заны [13, 19].

Применение адеметионина («Гептрал») патоге-
нетически обосновано при сочетанной патологии 

печени и ССЗ, но необходимо провести клиниче-
ские исследования, результаты которых должны 
доказать целесообразность и эффективность его 
применения у лиц с коморбидной патологией.

В завершение приведем высказывание извест-
ного инфекциониста А. Ф. Билибина, ярко ил-
люстрирующее непростой процесс внедрения 
препарата в клиническую практику: «Лечение 
добывают трудом, как все самое ценное» [9].
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Н.	Б.	Губергріц,	Н.	В.	Бєляєва
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Сучасні	підходи	до	лікування	поєднання		
неалкогольної	жирової	хвороби	печінки		
і	серцево-судинних	захворювань
Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) є основною причиною хронічних захворювань 
печінки. Ця патологія прогресує від стеатозу до стеатогепатиту, фіброзу і цирозу. Доведено, що НАЖХП 
є мультисистемним захворюванням, яке уражує не тільки печінку, а й інші органи, зокрема серце і судини. 
Наприклад, НАЖХП збільшує ризик виникнення серцево-судинних захворювань (ССЗ). Незважаючи на 
те що первинне ураження печінки при НАЖХП відбувається на структурному та функціональному рівні 
гепатоцитів, найбільша кількість летальних випадків у пацієнтів з НАЖХП зумовлена ССЗ. Основні 
фізіологічні функції печінки, зокрема метаболізм глюкози та ліпідів, зазнають значних змін при НАЖХП 
і можуть бути асоційовані з формуванням системного запального «середовища», частково — під впливом 
цитокінів і молекул, котрі синтезуються в печінці. Різні молекули, які секретуються в жировій тканині, такі 
як адипонектин, лептин та інтерлейкіни, беруть участь у розвитку НАЖХП і НАЖХП-індукованих ССЗ.

S-аденозил-L-метіонін (SAMe) є важливою метаболічно активною плейотропною молекулою, котра бере 
участь у різних клітинних реакціях, які передують синтезу глутатіону. SAMe — це основний донор мети-
лових груп, необхідних для метилування нуклеїнових кислот, фосфоліпідів, біологічних амінів і білків. 
При хронічних захворюваннях печінки синтез SAMe пригнічується, тому існує певний інтерес до засто-
сування SAMe при НАЖХП для зменшення тяжкості захворювання і НАЖХП-індукованих ССЗ. У огляді 
обговорено дані, опубліковані в науковій літературі, котрі демонструють фізіологічну і патофізіологічну 
роль SAMe, а також його терапевтичне застосування при НАЖХП та НАЖХП-індукованих ССЗ.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, серцево-судинні захворювання, патогенез 
коморбідності, перспективи лікування, адеметіонін.
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Modern	approaches	to	the	treatment		
of	combed	non-alcoholic	fatty	liver	disease		
and	cardiovascular	disease
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a major cause of chronic liver disease and it progresses from simple 
steatosis to steatohepatitis, fibrosis and cirrhosis. It has been proven that NAFLD is a multisystem disease, affect-
ing extra-hepatic organs, including heart and vessels. For example, NAFLD increases risk of cardiovascular (CVD) 
diseases. Although the primary liver pathology in NAFLD affects hepatic structure and function, the majority of 
deaths among NAFLD patients are attributable to CVD. Key physiological functions of the liver, including glucose 
and lipid metabolism, undergo significant alterations at NAFLD and may be associated with a systemic inflam-
matory «milieu», which is partially initiated by liver-secreted cytokines and molecules. Different molecules 
secreted from adipose tissue such as adiponectin, leptin and pro-inflammatory cytokines such as tumour necro-
sis factor-α, and interleukins, can be involved in the pathogenesis of NAFLD and NAFLD-induced CVD.

S-adenosyl-L-methionine (SAMe) is an important, metabolically pleiotropic molecule that participates in multi-
ple cellular reactions as the precursor for the synthesis of glutathione. SAMe is a principle methyl donor required 
for methylation of nucleic acids, phospholipids, biogenic amines and proteins. SAMe synthesis is depressed in 
chronic liver disease and so there has been considerable interest in the utility of SAMe to ameliorate severity of 
NAFLD and NAFLD-induced CVD. The review presents discussable data, published in the scientific literature, that 
demonstrate physiological and pathophysiological roles of SAMe and its therapeutic use in NAFLD and NAFLD-
induced CVD.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, cardiovascular diseases, pathogenesis of comorbidity, treatment 
prospects, S-adenosyl-L-methionine.
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