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Аннотация. Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) связана с повышенным риском развития желудочковых 

аритмий (ЖА) и нарушений сердечной проводимости, особенно у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа (СД2). Связь 
между НАЖБП и повышенным риском возникновения фибрилляции предсердий (ФП) не зависит от общих кардиометаболи-
ческих факторов риска и традиционных факторов риска ФП. Характерное для НАЖБП структурное, электрическое и вегета-
тивное ремоделирование сердца является потенциальной причиной его аритмогенного повреждения.
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Cardiac arrhythmias and conduction disorders of heart in patients  
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Abstract. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is associated with an increased risk of ventricular arrhythmias and cardiac 

conduction disorders, especially in patients with type 2 diabetes mellitus (DM2). The association between NAFLD and an increased 
risk of atrial fibrillation (AF) does not depend on common cardiometabolic risk factors and traditional AF risk factors. Structural, 
electrical and vegetative remodeling of the heart, characteristic of NAFLD, is a potential cause of its arrhythmogenic damage.
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ВВЕДЕНИЕ
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 

охватывает широкий спектр заболеваний печени, начи-
ная от изолированного стеатоза, неалкогольного стеато-
гепатита (НАСГ) и заканчивая выраженным фиброзом  
с возможным прогрессированием в цирроз печени (ЦП) 
и гепатоцеллюлярную карциному. Более 25 % населения 
планеты страдают НАЖБП, в связи с чем данная пато-
логия стала наиболее распространенным заболеванием 
печени во всем мире [1]. Имеются убедительные доказа-
тельства, что наличие и тяжесть НАЖБП тесно связаны 
с повышенным риском серьезных сердечно-сосудистых 
событий и других сердечных осложнений [2, 3, 4, 5, 6]. 

Накопленные исследовательские данные указыва-
ют на то, что НАЖБП тесно связана с риском сердечных 
аритмий, независимо от других традиционных кардио-
метаболических сопутствующих заболеваний. Многими 
авторами выявлено, что аритмии, обнаруживающиеся 
наиболее часто в связи с НАЖБП, такие как фибрилля-
ция предсердий (ФП) и желудочковые аритмии (ЖА), 

могут предрасполагать этих пациентов к внезапной сер-
дечной смерти [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13]. 

Хотя точная причинно-следственная связь между 
НАЖБП и сердечными аритмиями не установлена, но-
вые клинические и экспериментальные данные свиде-
тельствуют о нескольких предполагаемых механизмах, 
посредством которых НАЖБП может способствовать 
развитию аритмического синдрома. При НАЖБП в пече-
ни происходят изменения, которые потенциально могут 
влиять на взаимодействие между печенью и сердцем: на-
рушение регуляции метаболизма глюкозы и липидов, на-
рушение иммунологического гомеостаза и повышенное 
высвобождение провоспалительных, профиброгенных 
и прооксидантных молекул (например, цитокинов, гепа-
токинов, оксидантов). НАЖБП может также усугублять 
системную инсулинорезистентность (ИР) и способство-
вать накоплению эпикардиального жира. Эти изменения, 
связанные с НАЖБП, потенциально могут действовать 
синергетически, вызывая структурное, электрическое и 
вегетативное ремоделирование сердца. 

© Стаценко М.Е., Свириденко О.Ю. , Устинова М.Н., Сергеев В.С., Тумаренко А.В., Стрельцова А.М., Свириденко А.О., 2023 
© Statsenko M.E., Sviridenko O.Y. , Ustinova M.N., Sergeev V.S., Tumarenko A.V., Streltsova A.M., Sviridenko A.O., 2023 



23Vol. 20, № 3. 2023

JOURNAL  

OF VOLGOGRAD STATE  

MEDICAL UNIVERSITY

ВЕСТНИК  

ВОЛГОГРАДСКОГО  ГОСУДАРСТВЕННОГО 

МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА

Доказано, что НАЖБП связана с таким повышен-
ным риском структурного ремоделирования сердца, 
как диастолическая дисфункция, гипертрофия левого 
желудочка (ЛЖ), увеличение левого предсердия (ЛП). 
Van Wagner и соавт. провели популяционное исследо-
вание и обнаружили, что НАЖБП, диагностированная 
с помощью компьютерной томографии, была связана 
с повышенной систолической и диастолической дис-
функцией ЛЖ и ремоделированием миокарда, оце-
ненным с помощью эхокардиографии, независимо от 
известных сердечно-сосудистых факторов риска [14]. 
Метаанализ 12 поперечных исследований, включаю-
щих 280 645 человек, показал в 2 раза более высокий 
риск диастолической дисфункции ЛЖ у пациентов  
с НАЖБП, чем у пациентов без НАЖБП [15, 16]. 

Kocabay G. и соавт. провели небольшое пере-
крестное исследование с применением 2-мерной 
спекл-трекинговой эхокардиографии для оценки функ-
ции ЛП. По сравнению со здоровым контролем у па-
циентов с подтвержденной биопсией НАЖБП и с нор-
мальной систолической функцией были нарушены па-
раметры деформации ЛП, такие как пиковая скорость 
деформации ЛП во время систолы предсердий [17].

Известно также, что наличие системного и 
сердечного окислительного стресса связано с арит-
мическими состояниями. Различные показатели из-
мененного окислительно-восстановительного ста-
туса в сыворотке или плазме (например, малоновый 
диальдегид, нитротирозин и конечные продукты 
перекисного окисления липидов) повышены у паци-
ентов с ФП. Окислительный стресс считается клю-
чевым проаритмическим признаком при различных 
состояниях. Хронический окислительный стресс, 
наблюдаемый при НАЖБП, СД, сердечной недоста-
точности, связан с аритмогенезом посредством как 
структурного, так и электрического ремоделирова-
ния сердца [18, 19, 20, 21]. 

Имеются данные о связи между НАЖБП и веге-
тативной дисфункцией сердца. Сердечная вегетатив-
ная дисфункция считается мощным фактором риска 
сердечных аритмий и внезапной сердечной смерти. 
Повышение тонуса блуждающего нерва неравномер-
но укорачивает предсердный рефрактерный период по 
всему предсердию, в то время как повышение адре-
нергического тонуса усиливает триггерную актив-
ность, которая активирует фибриллярную активность. 
Новые данные продемонстрировали значительную ин-
дукцию вегетативной дисфункции сердца у пациентов  
с НАЖБП [22, 23, 24, 25, 26, 27]. 

Хотя прямых доказательств связи НАЖБП с па-
тологическими электрическими свойствами сердца 
недостаточно, установлено, что такие изменения, свя-
занные с НАЖБП, как системное воспаление и окис-
лительный стресс, могут запускать электрическое 
ремоделирование сердца. Вместе структурное, элек-

трическое и вегетативное ремоделирование, связанное  
с НАЖБП, потенциально может вызвать аритмогенное 
повреждение сердца [28, 29, 30].

Увеличение эпикардиальной жировой ткани 
(ЭЖТ) также служит связью между НАЖБП и сер-
дечными аритмиями. Клинические исследования по-
казали, что объем или толщина перикардиального 
жира связаны с более высокой распространенностью 
и тяжестью ФП независимо от других факторов риска 
ФП и стандартных показателей ожирения, таких как 
индекс массы тела (ИМТ) или площадь поверхности 
тела. Кроме того, связь между риском ФП и перикар-
диальным жиром была больше, чем абдоминальной  
и общей жировой тканью [29, 31, 32].

Прилегая к подлежащему миокарду, ЭЖТ может 
непосредственно инфильтрировать его. ЭЖТ также спо-
собна активно секретировать многочисленные провоспа-
лительные цитокины и адипокины, способные неблаго-
приятно воздействовать на миокард паракринным и эн-
докринным путем. Кроме того, ЭЖТ содержит большое 
количество ганглиозных сплетений, которые способству-
ют аритмогенезу посредством стимуляции вегетативной 
нервной системы (ВНС). Таким образом, ЭЖТ потенци-
ально способствует развитию ФП через несколько меха-
низмов, включая жировую инфильтрацию предсердий, 
воспаление, выработку и высвобождение активных форм 
кислорода (АФК) и дисфункцию ВНС [33]. 

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ
Активные гетеротопии у пациентов с НАЖБП
В 2013 г. в исследовании, включавшем более  

3700 взрослых без ФП на исходном уровне, авторы 
Framingham Heart Study обнаружили, что повышенные 
уровни аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартата-
минотрансферазы (АСТ) были независимо связаны  
с повышением риска возникновения ФП в течение 10 лет 
наблюдения [34]. Интересно, что эти ассоциации оста-
вались значимыми после поправки на множественные 
факторы риска ФП и другие потенциальные искажаю-
щие факторы [34]. Почти идентичные результаты были 
получены Alonso и соавт. [35] из другого крупного попу-
ляционного исследования; в частности, умеренно повы-
шенные уровни гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ) были 
тесно связаны с увеличением заболеваемости ФП в сред-
нем за 12 лет. Эта связь также сохранялась после коррек-
тировки нескольких кардиометаболических факторов и 
других потенциально смешанных переменных [35].

В поперечном исследовании, включавшем 702 гос-
питализированных пациента с сахарным диабетом СД2 
без рака и терминальной стадии заболевания, Targher 
и соавт. [36] показали, что пациенты с НАЖБП, выяв-
ленной с помощью УЗИ, имели более высокую распро-
страненность постоянной/персистирующей ФП, чем без 
поражения печени. В многофакторном регрессионном 
анализе было обнаружено, что эта связь между НАЖБП 
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и риском распространенной постоянной/персистирую-
щей ФП не зависит от нескольких сердечно-сосудистых 
факторов риска, связанных с СД переменных, и других 
потенциальных искажающих факторов. Когда пациенты 
были стратифицированы одновременно по среднему зна-
чению уровня ГГТ в сыворотке и статусу НАЖБП, у па-
циентов со стеатозом печени, независимо от уровня ГГТ 
в сыворотке, была самая высокая распространенность 
постоянной/персистирующей ФП [36]. 

В последующем лонгитюдном исследовании, 
включавшем 400 амбулаторных пациентов с СД2 и 
исходно отсутствующей ФП, при наблюдении в тече-
ние 10 лет у пациентов с НАЖБП был выявлен более 
высокий риск развития впервые выявленной ФП, чем 
у пациентов с СД2 без НАЖБП. Было также обнару-
жено, что эта связь не зависит от возраста, пола, АГ, 
интервала PR на электрокардиограмме (ЭКГ), гипер-
трофии левого желудочка и других соответствующих 
переменных, включенных в 10-летнюю оценку риска 
ФП, полученную в Framingham Heart Study [37].

В настоящее время нет точной информации о лежа-
щих в основе биологических механизмах, которые свя-
зывают НАЖБП с повышенным риском ФП у пациентов 
с НАЖБП. Хорошо известно, что патологическая пред-
сердная проводимость может играть решающую роль  
в патофизиологии ФП. Небольшое исследование Ozveren 
и соавт. [38] по оценке характеристик предсердной про-
водимости у пациентов с НАЖБП (случай – контроль) 
обнаружило, что пациенты с НАЖБП, у которых не было 
АГ, СД или известных сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), имели более длинные межпредсердные и внутри-
предсердные электромеханические интервалы задержки 
(по данным тканевой допплерэхокардиографии) и бо-
лее высокую дисперсию зубца P по сравнению с теми, 
 у кого не было поражения печени, что позволяет предпо-
ложить наличие нарушения предсердной проводимости 
у пациентов с НАЖБП. Важно подчеркнуть, что в не-
давнем перекрестном исследовании, включавшем более 
300 амбулаторных пациентов с СД2, которым проводили  
24-часовое холтеровское мониторирование, Mantovani и 
соавт. [39] обнаружили, что пациенты с НАЖБП имели 
более высокую распространенность ФП и большее ко-
личество преждевременных предсердных комплексов по 
сравнению с пациентами без поражения печени.

Чтобы лучше определить связь между НАЖБП и 
ФП, недавно было проведено 3 метаанализа [40, 41, 42]. 

Wijarnpreecha K. и соавт. провели метаанализ  
5 исследований 2017 г. (2 перекрестных исследования 
и 3 когортных исследования) с участием 238 129 че-
ловек, который показал, что у людей с НАЖБП зна-
чительно более высокий риск ФП, чем без НАЖБП,  
с объединенным коэффициентом риска 2,06 (95%-й 
ДИ, 1,10–3,85) [40]. 

Sai X и соавт. провели метаанализ 6 когортных ис-
следований, включающих 614 673 человека. Медиана 

продолжительности наблюдения составила 10 лет  
с 7271 случаем возникновения ФП. По сравнению  
с моделями без НАЖБП минимально скорректирован-
ные модели без поправки на кардиометаболические 
факторы риска показали, что НАЖБП связана с по-
вышенным риском ФП (ОР 1,65, 95%-й ДИ 1,23–2,20,  
I 2 = 63,0 %). После поправки на множественные 
кардиометаболические факторы риска связь между 
НАЖБП и риском ФП все еще была выше, чем при 
отсутствии НАЖБП (ОР 1,19, 95%-й ДИ 1,04–1,31,  
I 2 = 54,0 %). Отмечалась значительная неоднородность 
риска ФП между минимально и максимально скоррек-
тированными моделями (I 2 = 77,1 %, Р неоднородно-
сти = 0,04). По сравнению с пациентами без НАЖБП 
абсолютное увеличение риска ФП при НАЖБП соста-
вило 1,3 (95%-й ДИ 0,5–2,1) на 1000 человеко-лет [41].

В 2019 г. Mantovani A. et al. провели еще один 
метаанализ, в который вошли 9 исследований (5 по-
перечных и 4 лонгитюдных) с участием 364 919 чело-
век. Объединенный анализ 5 поперечных исследова-
ний показал, что НАЖБП была значительно связана 
с более высоким риском распространенной ФП (ОШ, 
2,07 [95%-й ДИ, 1,38–3,10]), независимо от несколь-
ких важных факторов риска ФП. Более того, этот 
риск особенно высок у лиц с СД (исследование n = 1;  
ОШ 5,17 [95% ДИ 2,05–13,02]). Объединенный анализ 
4 лонгитюдных исследований показал, что НАЖБП 
была независимо связана с более высоким риском раз-
вития ФП у пациентов с СД2 (исследование n = 1; HR, 
4,96 [95%-й ДИ, 1,42–17,28]), но эта связь была незна-
чительной у пациентов без диабета (ОР, 1,16 [95%-й 
ДИ, 0,91–1,48]) [42].

Хотя уже установлено, что пациенты с заболева-
ниями печени имеют более высокий риск ФП, однако 
неизвестно, может ли индекс фиброза печени быть пре-
диктором риска ФП. Медицинские записи здорового на-
селения, проходящего плановые медицинские осмотры 
в Центре системы здравоохранения Каннам в больнице 
Сеульского национального университета, были рассмо-
трены ретроспективно исследователями Park H и соавт. 
После исключения субъектов с заболеваниями печени 
в анамнезе и известными ССЗ были оценены 74 946 па-
циентов с НАЖБП. ФП была обнаружена у 380 (0,5 %) 
человек. При однофакторном анализе с учетом показа-
телей: возраст, мужской пол, ИМТ, артериальная гипер-
тензия (АГ), НАЖБП и СД были значительно связаны 
с ФП. Индекс фиброза 4 (FIB 4) показал значитель-
ную корреляцию с ФП [нескорректированное отноше-
ние шансов (OR) 3,062 и 95%-й ДИ (CI) 2,605–3,600,  
p = 0,000; скорректированное ОШ 2,255 и 95%-й ДИ  
1,744–2,915, р = 0,000, с поправкой на кардиометаболи-
ческие факторы риска]. Пациенты с НАЖБП с более 
высоким индексом фиброза FIB 4 были связаны с по-
вышенным риском ФП. Таким образом, неинвазивное 
определение показателей фиброза печени может иметь  
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клиническое значение для раннего выявления НАЖБП 
у пациентов с риском развития ФП [43].

Kang M.K. и соавт. [44] в перекрестном ретро-
спективном поперечном исследовании 53 704 больных, 
проведенном под контролем Институционального на-
блюдательного совета больницы Юннамского универ-
ситета, оценили связь между ФП и прогрессирующим 
фиброзом печени у пациентов с НАЖБП с января  
2010 г. по декабрь 2017 г. Жировая дистрофия печени 
определялась с помощью ультразвукового аппарата 
EPIQ 5 и EPIQ 7 (Philips, Амстердам, Нидерланды). 
Расширенный фиброз у пациентов с НАЖБП был вы-
явлен с использованием неинвазивных систем оценки, 
основанных на клинических лабораторных тестах: NFS 
(NAFLD fibrosis score) и индексе Fib-4 c пороговыми 
значениями (COV), которые были получены для опреде-
ления риска прогрессирующего фиброза, классифици-
рованный как низкий, промежуточный и высокий риск 
в соответствии с рекомендациями Европейской ассоци-
ации исследований по НАЖБП [1]. Данное исследова-
ние показало взаимосвязь между ФП и прогрессирую-
щим фиброзом печени Fib-4, определяемым двойными 
пороговыми значениями (COV). Скорректированная 
модель не была стратифицирована по возрасту, АСТ, 
АЛТ и количеству тромбоцитов, которые являются 
компонентами индекса Fib-4. Корректировка по полу, 
СД, АГ и ожирению (ОШ 2,67; 95%-й ДИ 1,58–4,49;  
p < 0,001) после дальнейшей корректировки профилей 
липидов, включая общий холестерин, триглицериды, 
липопротеиды высокой и низкой плотности (ОШ, 2,67; 
95%-й ДИ, 1,58–4,49; p < 0,001) и после дополнитель-
ной корректировки на сывороточный альбумин, гам-
ма-глутамилтранспептидазу (ГГТ) и С-реактивный бе-
лок (СРБ) (ОШ, 2,49; 95%-й ДИ, 1,47–4,21, n = 0,001), 
не ослабляла связь между ФП и прогрессирующим фи-
брозом печени, классифицируемым по низкому COV. 
Связь между ФП и выраженным фиброзом при исполь-
зовании COV с высоким NFS также сохранялась после 
последовательной корректировки на основе модели 1 
(ОШ 5,53; 95%-й ДИ 1,93–15,85; р = 0,001), модели 2 
(ОШ 5,53 ; 95%-й ДИ, 1,93–15,85; p = 0,001) и модели 3 
(ОШ 3,84; 95%-й ДИ 1,29–11,43; p = 0,016) [44].

Wang Z. и соавт. включили в исследование  
345 пациентов с ФП и НАЖБП, перенесших аблацию  
de novo в период с 2019 по 2020 г. в двух больницах 
Китая. Рецидив ФП определяли как возникновение 
предсердной аритмии более 30 с по данным ЭКГ или 
24-часового мониторирования по Холтеру после первых  
3 мес. аблации. Были оценены прогностические зна-
чения шкалы фиброза неалкогольной жировой болез-
ни печени (NFS) и шкалы Fibrosis-4 (FIB-4) для ФП  
и рецидива после аблации. Через 1 год после аблации  
у 38,8 % пациентов наблюдался рецидив ФП. Пациенты 
с рецидивом, которые имели более высокие баллы 
FIB-4 и NFS, с большей вероятностью имели перси-

стирующую ФП и продолжительность ФП ≥ 3 лет.  
В анализе Каплана – Мейера пациенты с промежуточ-
ной и высокой категориями риска NFS и FIB-4 имели 
более высокий риск рецидива ФП. По сравнению с па-
циентами с низким риском, средний и высокий риск 
NFS и FIB-4 были независимо связаны с рецидивом 
ФП в многомерном регрессионном анализе Кокса (вы-
сокий риск: NFS, отношение рисков (ОР): 3,11, 95%-й 
доверительный интервал (ДИ): 1,68 ~ 5,76, p < 0,001, 
FIB-4, HR: 3,91, 95%-й ДИ: 2,19 ~ 6,98, p < 0,001, про-
межуточный риск: NFS, HR: 1,85, 95%-й ДИ: 1,10 ~ 3,10, 
p = 0,020; FIB-4, ОР: 2,08, 95%-й ДИ: 1,27 ~ 3,41,  
р = 0,003). Авторы делают вывод, что шкалы NFS и FIB-
4 для распространенного фиброза печени связаны с ФП. 
Прогрессирующий фиброз печени независимо связан  
с рецидивом ФП после аблации. Расширенный фиброз 
печени может иметь значение для классификации риска 
у пациентов после аблации относительно ФП [45].

В настоящее время прямых доказательств связи 
стеатоза сердца в кардиомиоцитах человека с клини-
чески значимыми изменениями морфологии миокарда 
или сердечной дисфункции все еще недостаточно. Более 
того, остается неясным, связана ли НАЖБП со стеатозом 
кардиомиоцитов человека независимо от кардиометабо-
лических факторов риска. Новые клинические данные 
указывают на то, что пациенты с НАЖБП (с СД или без 
него) имеют аномальный метаболизм миокарда, прояв-
ляющийся снижением поглощения миокардом глюкозы 
и снижением энергетического метаболизма миокарда 
по данным 31P-магнитно-резонансной спектроскопии. 
Содержание триглицеридов в печени, измеренное с по-
мощью 1H-магнитно-резонансной спектроскопии, мо-
жет точно предсказать наличие аномального метаболиз-
ма миокарда, независимо от сопутствующих кардиоме-
таболических факторов риска, включая висцеральную 
жировую ткань у пациентов с СД2. Предполагается, что 
нарушение метаболизма миокарда вызывает функцио-
нальные и структурные последствия в миокарде, кото-
рые могут повышать аритмогенность. Одним из предпо-
лагаемых механизмов, лежащих в основе аномального 
метаболизма миокарда при НАЖБП, является то, что ИР 
кардиомиоцитов может вызывать снижение поглощения 
и утилизации глюкозы и нарушение регулируемой инсу-
лином метаболической передачи сигналов в связи с регу-
ляцией жирных кислот с отрицательной обратной связью 
в метаболизме глюкозы [46].

Поперечное исследование, включающее 400 ам-
булаторных пациентов с СД2 и без документально 
подтвержденной истории ФП, показало, что умерен-
ные или тяжелые пороки сердца, заболевания печени, 
употребление алкоголя, а также наличие и тяжесть 
НАЖБП на УЗИ были связаны примерно с двухкрат-
но более высоким риском удлинения интервала QTc 
(скорректированного по частоте сердечных сокраще-
ний QT), независимо от возраста, пола, гипертонии, 
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переменных, связанных с диабетом, и других извест-
ных сердечно-сосудистых факторов риска. Кроме того, 
авторы продемонстрировали значительную и градуиро-
ванную взаимосвязь между тяжестью НАЖБП и часто-
той пациентов с удлинением интервала QTc (QT) [47]. 

В недавнем исследовании Hung et al. [48] вы-
явили связь между НАЖБП и удлинением интервала 
QTc в общей взрослой популяции. Авторы сообщи-
ли, что тяжесть НАЖБП была связана с более высо-
ким риском удлинения интервала QTc, даже после по-
правки на несколько кардиометаболических факторов 
риска и других важных сопутствующих заболеваний. 
Примечательно, что такая ассоциация была обнаруже-
на во всех проанализированных подгруппах пациен-
тов, включая пациентов с СД2 [48].

Поскольку НАЖБП характеризуется вялотеку-
щим воспалением с повышенной продукцией провос-
палительных медиаторов, цитокинов либо из систем-
ного кровообращения, либо локально продуцируемых 
в перикардиальной жировой ткани, она может влиять 
на миокард, модулируя специфические ионные кана-
лы, что приводит к увеличению продолжительности 
потенциала действия, что, в свою очередь, увеличи-
вает продолжительность интервала QTc. Удлинение 
интервала QTc стандартной ЭКГ в 12 отведениях явля-
ется общепризнанным фактором риска желудочковой 
аритмии и внезапной сердечной смерти [49, 50].

Имеющиеся научные данные связывают НАЖБП 
с удлинением интервала QTc у людей с СД2 и в об-
щей популяции. В 2014 г. перекрестное исследование 
400 амбулаторных пациентов с СД2 впервые показало, 
что наличие НАЖБП, диагностированной с помощью 
УЗИ, было значимо связано с увеличением интервала 
QTc (ОШ, 2,26 [95%-й ДИ, 1,4–3,7]) после корректи-
ровки для нескольких установленных факторов риска 
и потенциальных искажающих факторов, таких как 
индекс массы тела (ИМТ), артериальная гипертензия 
(АГ), сахарный диабет (СД), хроническое заболевание 
почек (ХБП), гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) [48, 49].

В поперечном исследовании, включавшем 330 ам-
булаторных пациентов с СД2 и без предшествующей 
ФП, терминальной стадии почечной недостаточности 
или известных заболеваний печени, которым по кли-
ническим показаниям было проведено 24-часовое ам-
булаторное холтеровское мониторирование, Mantovani  
и соавт. [51] установили, что НАЖБП (диагностирован-
ная с помощью УЗИ) была связана с 3-кратным увели-
чением риска желудочковых аритмий (определяемых 
как наличие неустойчивой желудочковой тахиаритмии,  
≥30 преждевременных желудочковых комплексов в час 
или и то, и другое). Примечательно, что эта связь остава-
лась значимой даже после поправки на возраст, пол, ИМТ, 
АГ, курение, фракцию выброса ЛЖ, прием лекарств, ИБС 
в анамнезе, диабетическую невропатию, ХБП и другие 

важные сопутствующие заболевания. Авторы обнару-
жили, что у пациентов с НАЖБП отмечается повышен-
ная распространенность желудочковой экстрасистолии  
(19,3 % против 6,5 % у пациентов без НАЖБП, p < 0,005) 
и неустойчивой желудочковой тахикардии (14,7 % про-
тив 4,3 %, p < 0,005). Повышенный риск желудочковой 
тахикардии оставался значительным после поправки 
на другие факторы риска (скорректированное ОШ 3,01, 
95%-й ДИ 1,26–7,17; p = 0,013) [51].

Chen X. и соавт. в недавнем исследовании  
358 стационарных пациентов с ИМ, которым проводи-
лось 24-часовое холтеровское мониторирование после 
чрескожного коронарного вмешательства, обнаружи-
ли взаимосвязь между НАЖБП и ЖА. По сравнению  
с группой без НАЖБП, в группе НАЖБП была значитель-
но более высокая частота желудочковых экстрасистол  
в час >5 (32,0 против 9,3 %, р < 0,001), желудочковая та-
хикардия (22,1 против 5,9 %, р < 0,001) и остановка си-
нусового узла (7,4 против 1,3 %, р = 0,002). Авторы об-
наружили, что НАЖБП была тесно связана с возникно-
вением желудочковой тахикардии [нескорректированное 
отношение шансов (ОШ) 4,507, 95%-й ДИ 2,263–8,974, 
р < 0,001] и SA (ОШ 6,186, 95%-й ДИ 1,643–23,291,  
р = 0,007). После поправки на возраст, пол, ИМТ и 
другие смешанные факторы вышеуказанные различия  
по-прежнему оставались статистически значимыми  
(VT: ОШ 4,808, 95%-й ДИ 2,254–10,253, р < 0,001; SA: 
ОШ 9,589, 95%-й ДИ 2,027–45,367, р = 0,004) [52]. 

Пассивные гетеротопии у пациентов с НАЖБП
Имеются несколько исследований относитель-

но ассоциации НАЖБП с дефектами проводимости.  
В опорном перекрестном исследовании с участием бо-
лее 2000 молодых мужчин, которым была проведена 
стандартная ЭКГ в 12 отведениях для общего скри-
нинга здоровья молодых людей, Işcen и соавт. [53] об-
наружили, что наличие блокады правой ножки пучка 
Гиса (БПНПГ) было значимо связано с повышенной 
распространенностью НАЖБП. 

В недавнем ретроспективном исследовании  
Mangi M.A. и соавт. было описано увеличение рас-
пространенности дефектов проводимости у пациентов  
с НАЖБП (ОШ 2,38, 95%-й ДИ 1,51–3,73, р < 0,0001). 
Авторы этого исследования предположили, что пациенты 
с НАЖБП, определяемой при визуализации, имеют более 
высокий риск отложения жира в сердечных мышцах и со-
судах, что приводит к дефектам проводимости [54].

Получены доказательства связи между НАЖБП и 
выявленными на ЭКГ нарушениями сердечной прово-
димости, включая АВ-блокаду, полную блокаду левой 
ножки пучка Гиса, блокаду правой ножки пучка Гиса, 
левую переднюю или левую заднюю гемиблокаду.  
В 2017 г. Mantovani и соавт. провели перекрестное 
исследование 751 госпитализированного пациента  
с СД2. Авторы продемонстрировали, что диагностиро-
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ванная с помощью ультразвука НАЖБП и ее тяжесть 
были связаны с почти в 3 раза более высоким риском 
нарушений сердечной проводимости на ЭКГ (особен-
но персистирующей левой передней гемиблокадой,  
АВ-блокадой I степени или блокадой правой ножки пуч-
ка Гиса). Следует отметить, что связь между НАЖБП 
и риском любых стойких нарушений сердечной прово-
димости оставалась статистически значимой после по-
правки на потенциальные искажающие факторы, такие 
как возраст, пол, связанные с диабетом переменные.  
В соответствии с этим выводом ретроспективное ис-
следование случай – контроль выявило НАЖБП (диа-
гностированную с помощью УЗИ или компьютерной 
томографии) как фактор риска дефектов проводимости  
на ЭКГ (ОШ 2,38 95%-й ДИ 1,51–3,73) у 700 госпитали-
зированных пациентов без известного заболевания серд-
ца или печени. Более того, эта ассоциация не зависела  
от факторов риска дефектов проводимости, включая воз-
раст, пол, сахарный диабет, застойную сердечную недо-
статочность и гипертрофию желудочков [55, 56].

Важно отметить, что имеющиеся в настоящее время 
данные о взаимосвязи НАЖБП и нарушений ритма серд-
ца ограничивают возможность определения НАЖБП как 
непосредственной причины сердечных аритмий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Приведенные выше результаты исследований 

свидетельствуют о том, что НАЖБП является факто-
ром риска развития ФП, особенно у пациентов с СД. 
Связь между НАЖБП и повышенным риском возник-
новения ФП, по-видимому, не зависит от общих кар-
диометаболических факторов риска и традиционных 
факторов риска ФП. Кроме того, НАЖБП связана  
с повышенным риском удлинения интервала QTc, же-
лудочковыми аритмиями и нарушениями сердечной 
проводимости. Необходимы крупномасштабные про-
спективные исследования с соответствующим дизай-
ном и достаточной мощностью, чтобы получить бо-
лее убедительные доказательства полученных пред-
варительных результатов.

Следует упомянуть ограниченность проведен-
ных исследований, где оценивался стеатоз печени  
с использованием различных диагностических мето-
дов, включая УЗИ, КТ, индексы стеатоза и фиброза 
печени, что могло внести неоднородность в анализ 
исследований. В дальнейших исследованиях целесо-
образно будет проследить взаимосвязь выраженности 
стадийных изменений в печени при НАЖБП по дан-
ным биопсии с нарушениями сердечного ритма. 

Необходимо отметить, что в большинстве ис-
следований для диагностики аритмий использовалась 
стандартная ЭКГ покоя, а не 24-часовое холтеровское 
мониторирование; поэтому у некоторых участников 
могли быть пропущены пароксизмальные сердечные 
аритмии, нарушения проводимости сердца.

Таким образом, НАЖБП является достаточно 
перспективной областью исследований для изучения 
путей, участвующих в возникновении сердечных арит-
мий, которые могли бы стать терапевтической целью 
для лечения в аспекте предотвращения ремоделирова-
ния сердца и электрофизиологических нарушений.

По имеющимся литературным данным наиболее 
часто в практике встречается ассоциация НАЖБП с ак-
тивными аритмиями, среди которых превалирует ФП. 
Большинством исследователей отмечается зависи-
мость аритмогенного аспекта НАЖБП с увеличением 
продолжительности QT, что может потенцироваться 
многими лекарственными препаратами и должно учи-
тываться в группах риска.
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