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АННОТАЦИЯ 
НАЖБП остается одним из наиболее распространенных заболеваний печени во всем мире, с растущей распространенностью в 

сочетании с эпидемией ожирения и метаболического синдрома. Данные о естественной истории, хотя и с некоторой неясностью, 
свидетельствуют о потенциале некоторых подмножеств НАЖБП прогрессировать до цирроза, осложнений, связанных с печенью, и 
смертности. В этих условиях НАЖБП оказывается грозным заболеванием, имеющим значительное клиническое бремя как для 
настоящего, так и для будущего. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, стеатоз печени, жировая дистрофия, метаболический синдром, 
стеатогепатит, эпидемиология. 
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НОАЛКОГОЛЛИ ЖИГАР ЁҒЛАНИШИ КАСАЛЛИГИ ТАБИИЙ ТАРИХИ 

АННОТАЦИЯ 
Ноалкоголли жигар ёғланиши касаллиги дунё миқёсида энг кенг тарқалган жигар касалликлардан бири бўлиб қолмоқда, айниқса 

семириш эпидемияси ва метаболик синдром билан бирга. Табиий тарих маълумотлари, баъзи бир ноаниқларга қарамай, ноалкоголли 
жигар ёғланиши касаллигинг айрим турлари цироз, жигар билан боғлиқ асоратлар ва рўй бериш эхтимоли кўрсатилади. Бундай шароитда 
ноалкоголли жигар ёғланиши касаллигинг хозирда ва келажакда жиддий клиник юки бўлган хафли касаллик бўлиб чиқади. 
Калит сўзлар: ноалкоголли жигар ёғланиши касаллигинг, жигар стеатози,ёғли дистрофия, метаболик синдром, стеатогепатит, 
эпидемиология. 
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NATURAL HISTORY OF NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE 
 ABSTRACT 

Non alcoholic fatty liver disease (NAFlD) remains one of the most prevalent liver diseases worldwide, with increasing incidence combined 
with epidemic of obesity and metabolic syndrome. Natural history data, although somewhat unclear, NAFlD indicate potential of some subsets of 
progress to cirrhosis, liver complications, and mortality. Under these conditions, NAFlD turns out to be a formidable disease with a significant 
clinical burden for both present and future.  
Keywords: Non-alcoholic fatty liver disease, liver steatosis, fatty dystrophy, metabolic syndrome, steatohepatitis, epidemiology. 

 
Введение 
Со времени первых сообщений о неалкогольной жировой 

болезни печени (НАЖБП) Людвига и др. в 1980 году было 
проведено множество исследований, посвященных этому 
сложному многогранному заболеванию [1]. Определяемое как 
накопление жира в печени (более 5%), которое не связано с 
алкоголем или лекарствами, НАЖБП представляет клинический 
спектр заболеваний, который включает простой стеатоз 
(неалкогольная жирная печень; NAFL), стеатоз с 
некровоспалительными изменениями (безалкогольный 
стеатогепатит; НАСГ), прогрессирующий фиброз, цирроз и 
гепатоцеллюлярную карциному [2]. В настоящее время в мире 
НАЖБП рассматривается как одна из ведущих причин развития 
хронических заболеваний печени. Это заболевание долгое время 
оставалось заболеванием, о котором знали врачи различных 
специальностей и которое лишь констатировалось, при этом ему 
не придавалось большого значения. Это связано, вероятно, с тем, 
что у пациента с НАЖБП, как правило, имелись более тяжелые 
заболевания – сахарный диабет 2 –го типа (СД-2), метаболический 
синдром и т.д. [3]. НАЖБП тесно связана с ожирением и другими 
факторами риска метаболического синдрома, и как таковая 
клиническая нагрузка НАЖБП значительна и, как ожидается, 
усилится с бурным ожирением и эпидемическим диабетом [4]. 
Отражая это, данные Национального обследования здоровья и 
питания (NHANES) сообщили о неуклонном росте 
распространенности НАЖБП с 5,5% до 11% в период с 1988 по 
2008 год в Америке [5]. Аналогичным образом НАЖБП все чаще 
признается как наиболее распространенное хроническое 
заболевание печени во всем мире и связано с увеличением затрат 
на здравоохранение и использованием ресурсов [6]. 
Действительно, цирроз печени, связанный с НАСГ, в настоящее 
время является наиболее быстро растущим показателем для 
трансплантации печени и, как ожидается, станет основной 
причиной трансплантации печени к 2020 году [7]. 

В настоящее время распространенность НАЖБП среди 
населения в целом оценивается в диапазоне от 20 до 30% и от 5 до 
18% в западных и азиатских исследованиях, соответственно [8]. В 
целом, совокупная глобальная распространенность НАЖБП, как 
сообщается, составляет 24,4% [9]. 

С точки зрения клинической значимости естественная 
история НАЖБП не менее важна, но остается значительная 
неопределенность и неоднозначность в этом аспекте. Общий 
консенсус заключается в том, что НАЖБП не является полностью 
доброкачественным состоянием, и подгруппа пациентов 
прогрессирует до значительного фиброза или развивается 
связанная с ним заболеваемость и смертность. По правде говоря, 
наше понимание естественной истории НАЖБП продолжает 
развиваться по мере того, как с течением времени появляется 
больше данных. Естественная история НАЖБП является 
динамичной, с взаимодействием и вкладом множества факторов, 
включая генетические, экологические и факторы образа жизни. В 
этой статье освещаются и обсуждаются доказательства, 
указывающие на естественную историю НАЖБП. 

Хотя было проведено множество популяционных или 
общинных и продольных когортных исследований третичных 
центров, которые характеризовали долгосрочный прогноз 
НАЖБП, результаты были ограничены различными 
определениями НАЖБП, смещением направления/установления и 
другими смешанными факторами. Некоторые исследования 

изучали когорты во всей гамме НАЖБП, в то время как другие 
были сосредоточены на конкретных подмножествах НАЖП, НАСГ 
или прогрессирующего фиброза. 

Отдаленный прогноз: Исходы. Смертность 
Среди ранних знаковых исследований, исследование на 

базе сообщества 420 пациентов с НАЖБП из округа Олмстед, штат 
Миннесота, со средним наблюдением 7,6 года, показало, что 
пациенты с НАЖБП имели на 34% более высокий риск смертности 
по сравнению с пожилым и гендерно сопоставимым общим 
населением (стандартизированное соотношение смертности 1,34; 
95%CI 1.003-1.76; p=0.03). Тремя основными причинами смерти 
были злокачественные новообразования, ишемическая болезнь 
сердца и болезни печени [10]. Несколько популяционных 
(NHANES) исследований также изучили естественную историю 
НАЖБП. Используя данные по 12 822 предметам из третьего 
Национального обследования здоровья и питания (NHANES III), 
проведенного в период 1988-1994 годов, он и его коллеги [11] 
определили 817 субъектов с НАЖБП; как определено 
повышенным сывороточным содержанием аминотрансфераз в 
отсутствие других хронических заболеваний печени. В течение 
среднего периода наблюдения в течение 8,7 лет с последующим 
наблюдением за смертностью до 31 декабря 2000 года 80 
пациентов с НАЖБП умерли, продемонстрировав более высокий 
общий показатель (ЧСС 1,038: 95% ДИ 1,036-1,041; p < 0,0001) и 
смертность, связанная с печенью (ЧСС 9,32: 95% ДИ 9,21-9,43; p < 
0,0001). Повторяя исследование Adams et al., Сердечно-сосудистая, 
злокачественная и связанная с печенью смертность остаются 
наиболее важными причинами смерти у пациентов с НАЖБП [11]. 
Напротив, в другом исследовании, оценивающем смертность у 
участников NHANES III [12], не наблюдалось какого-либо 
статистически значимого повышенного риска для смертности от 
всех причин или причин у участников с подозрением на НАЖБП. 
Однако при анализе подгрупп подозрение на НАЖБП в возрастной 
группе от 45 до 54 лет было сильным независимым фактором риска 
сердечно-сосудистой смертности (ЧСС 8,43: 95% ДИ 2,43-22,72) и 
смертности от всех причин (ЧСС 4,14: 95% ДИ 1,26-13,58) [12]. 
Дополнительное исследование оценивало связь НАЖБП и 
смертности с использованием того же набора данных NHANES III, 
но определяло НАЖБП по свидетельствам стеатоза печени при 
ультразвуковой визуализации [13]. Последующие данные о 
смертности также были распространены на 2006 год. В этом 
исследовании было обнаружено, что НАЖБП не связан с 
повышенным риском смерти от всех причин, сердечно-сосудистых 
заболеваний, злокачественных новообразований или заболеваний 
печени. Интересно, что распространенность стеатоза печени с 
нормальным уровнем ферментов печени составила 16,4%, тогда 
как распространенность стеатоза печени с повышенным уровнем 
ферментов печени составила 3,1%, которые предполагают, что 
предыдущие исследования, основанные на NHANES III, в которых 
использовались повышенные ферменты печени в качестве 
суррогата НАЖБП, могут быть ошибочными в качестве 
справедливой доли фактических пациентов с НАЖБП, хотя и с 
нормальными ферментами печени было бы неправильно 
классифицировано [13] 

Помимо оценки долгосрочных результатов в когортах со 
всем спектром НАЖБП, другие исследования пытались выявить 
естественную историю НАЖБП в соответствии с их 
гистологическими подтипами. 
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В одном из самых ранних и важных исследований 
естественной истории НАЖБП Маттеони и др. [14] связывали 
долгосрочные результаты с различными гистологическими 
фенотипами НАЖБП. Гистология печени 132 пациентов с 
подтвержденной биопсией НАЖБП была проанализирована и 
классифицирована на 4 основные группы, из которых тип 3 и 4 
напоминали NASH текущего дня. За 8 лет наблюдения цирроз 
развился преимущественно у типов 3 и 4, встречаясь у 21% и 28% 
этих гистологических типов соответственно. Это было по 
сравнению только с 3% в группах типов 1 и 2. Хотя не было 
значительной разницы в общей смертности по 4 группам, по 
сравнению с группами 1 и 2, у пациентов НАЖБП с гистологией 
печени 3 и 4 типа была увеличена смертность, связанная с печенью 
(11% против 2%) [14]. Таким образом, исследование Маттеони 
дало первое представление о том, что гистологические 
особенности НАЖБП могут иметь прогностическую ценность в 
отношении естественной истории. 

В другом продольном когортном исследовании из 
Великобритании ни один из 40 пациентов с простым стеатозом (не-
НАСГ) не прогрессировал до НАСГ или цирроза печени в течение 
11 лет. Однако было 14 смертей, из которых 6 были связаны с 
внепеченочным злокачественным новообразованием, но ни одна 
из них не была связана с смертностью печени [15]. Повторяя 
понятие относительно доброкачественной истории не-НАСГ, 
отдельная датская когорта из 109 пациентов с простым стеатозом, 
наблюдавшаяся в течение 16,7 лет, имела ожидаемую 
продолжительность жизни, сопоставимую с общей популяцией. У 
одного пациента в когорте развился цирроз и впоследствии умер 
от причин, связанных с печенью, в то время как в той же когорте 
было 26 других смертельных случаев, не связанных с печенью [16]. 
С другой стороны, несколько исследований, в которых 
анализировались когорты NASH, обнаружили значительно более 
плохие долгосрочные результаты. В обновлении оригинальной 
когорты Matteoni НАЖБП с 18,5 годами наблюдения смертность, 
связанная с печенью, увеличилась до 18% в группе НАСГ и 3% в 
группе, не относящейся к НАСГ. Это привело к 14-кратному 
увеличению риска смертности, связанной с печенью, у пациентов 
с НАСГ по сравнению с пациентами с не-НАСГ [17]. Это 
соответствовало двум другим знаковым продольным когортным 
исследованиям из Швеции, которые показали, что по сравнению с 
общей популяцией пациенты с не-НАСГ имели сопоставимую 
выживаемость, в то время как пациенты с НАСГ имели 
повышенный риск смерти [18, 19]. Впоследствии в мета-анализе 
трех популяционных и четырех общинных исследований со 
средним наблюдением в пределах от 7,3 до 24 лет объединенная 
общая смертность была выше у пациентов с НАЖБП по сравнению 
с общей популяцией (ОШ 1,57; 95% ДИ 1,18-2,10; p=0.002). Кроме 
того, в то время как объединенная сердечно-сосудистая смертность 
была выше при НАЖБП (OR 2,16; 95% ДИ 1,88-2,49; p < 0,00001), 
смертность от внепеченочного злокачественного новообразования 
не была увеличена при НАЖБП по сравнению с общей популяцией 
(OR 0,97; 95% ДИ 0,66-1,26). Стратифицируя долгосрочный 
прогноз по гистологическим подтипам (НАСГ против простого 
стеатоза), выживаемость пациентов с простым стеатозом 
приближалась к выживаемости населения в целом, в то время как 
пациенты с НАСГ имели более высокую общую смертность по 
сравнению с пациентами с простым стеатозом (ОШ 1,81; 95% ДИ 
1,24-2,66; p=0.002) [20]. Аналогичным образом, смертность, 
связанная с печенью, была значительно выше у пациентов с НАСГ 
по сравнению с простым стеатозом (OR 5,71; 95% CI 2,31-14,13; p 
= 0,0002) [20]. Недавнее продольное шведское исследование 229 
пациентов с доказанной биопсией НАЖБП предоставило 
обновленные данные наблюдения за 33 годами; один из самых 
продолжительных периодов наблюдения. Диагностика НАСГ 
остается основанной на гистологической интерпретации, и в 
последние годы оценка активности НАЖБП (NAS) получила 
широкое признание при определении НАСГ [21]. Однако оно 
никогда не должно было заменить решение патолога в 
интерпретации НАСГ [22]. Это исследование показало, что 

пациенты с НАЖБП имели повышенную смертность по сравнению 
с общей популяцией (ЧСС 1,29; 95% ДИ 104-1,59; p = 0,0200), но 
при дальнейшем анализе подгрупп общая смертность не была 
увеличена у пациентов с высоким NAS (NAS 5-8) и стадией 
фиброза 0-2, тогда как пациенты с показателем фиброза 3-4, 
независимо от NAS, имели повышенную общую и специфическую 
для заболевания смертность (HR 3,3, 95% ДИ 2,27-4,76; p <0.001) 
[23]. Это подтверждается исследованием Angulo et al, которое 
проанализировало долгосрочные результаты у 619 пациентов с 
НАЖБП с медианным 12-летним наблюдением; он обнаружил, что 
стадия фиброза была единственной независимой гистологической 
особенностью биопсии печени, связанной с длительной общей 
смертностью, трансплантацией печени и событиями, связанными с 
печенью [24]. Это позволяет предположить, что фиброз является 
наиболее важным и значимым предиктором долгосрочных 
результатов у пациентов с НАЖБП. 

Прогрессирование НАЖБП: парные данные биопсии 
Дальнейшая информация о естественной истории НАЖБП 

может быть расшифрована из исследований, посвященных 
гистологической эволюции стеатоза, стеатогепатита и фиброза, с 
использованием данных парной биопсии. 

Эволюция простого стеатоза 
В то время как ранние исследования предполагают 

доброкачественное течение естественной истории при 
НАФЛ/простом стеатозе [15], недавние исследования оспорили 
такую догму, что НАФЛ не прогрессирует [25]. Продольное 
азиатское когортное исследование у 52 подтвержденных 
биопсиями пациентов НАЖБП с повторными биопсиями через 3 
года показало, что 39% и 23% пациентов с простым стеатозом 
прогрессировали до пограничного и определенного НАСГ 
соответственно [26]. Это соответствовало двум другим 
исследованиям, в которых сообщалось об аналогичных 
результатах; в когорте из 70 пациентов с НАЖБП с парной 
биопсией, из которых у 25 пациентов был простой стеатоз, Pais et 
al. Документировали, что 64% пациентов с простым стеатозом 
прогрессировали до НАСГ, в то время как у 24% развился 
прогрессирующий фиброз в среднем за 3,7 года [27]. Отдельно в 
другой когорте из 108 пациентов (27 с простым стеатозом) 
Макферсон и др. наблюдали, что 44% их пациентов с простым 
стеатозом прогрессировали до НАСГ и 37% имели 
прогрессирование фиброза, в том числе 22% - до 
прогрессирующего фиброза [28]. Объединенные данные 6 
исследований, включая 133 пациента с простым стеатозом, были 
рассмотрены в мета-анализе; за 2145,5 человеко-лет наблюдения у 
52 пациентов (39,1%) развился прогрессирующий фиброз, 70 
пациентов (52,6%) оставались стабильными, в то время как у 11 
пациентов (8,3%) наблюдалось улучшение фиброза. 
Соответственно, годовая частота прогрессирования фиброза у 
пациентов с простым стеатозом и отсутствием фиброза на 
исходном уровне составила 0,07 стадии (95% ДИ 0,02-0,11 стадии), 
что переводится в 1 стадию прогрессирования фиброза за 14,3 года 
[29]. 

Прогрессирование НАСГ 
Не случайно, прогрессирование НАСГ было хорошо 

задокументировано в нескольких исследованиях. Пауэлл и др. 
обнаружили, что у 5 из 13 пациентов с НАСГ, которым была 
проведена серийная биопсия печени после 1-9 лет наблюдения, 
было гистологическое прогрессирование фиброза [30]. Этот вывод 
был подтвержден другими исследованиями со спаренными 
серийными биопсиями, сообщающими о показателях 
прогрессирования фиброза среди пациентов с НАСГ от 32% до 
53% [26, 31-35]. В систематическом обзоре Argo et al сообщили, 
что 37% из 221 пациента с НАСГ в обзоре имели прогрессирующий 
фиброз по сравнению со средним наблюдением 5,3. лет [36]. Более 
свежий метаанализ 116 пациентов с НАСГ в 7 исследованиях 
показал, что в целом у 40 пациентов (34,5%) развился 
прогрессирующий фиброз и 45 пациентов (38,8%) оставались 
стабильными, в то время как у 31 пациента (26,7%) наблюдалось 
улучшение фиброза. Соответственно, годовая частота 
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прогрессирования фиброза у пациентов с НАСГ с отсутствующим 
фиброзом на исходном уровне составила 0,14 стадии (95% ДИ 
0,07-0,21 стадии), что отражает в среднем 7,1 года до 
прогрессирования на одну стадию [29]. К прогностическим 
факторам, связанным с прогрессированием фиброза, относятся 
возраст, воспаление при индексной биопсии, наличие гипертонии 
и базовое низкое отношение АСТ к АЛТ [29, 36]. Обеспокоенность 
вызывает признание небольшого подмножества пациентов с 
НАЖБП, придуманных быстрыми прогрессорами, которые могут 
развить быстрое прогрессирование до прогрессирующего фиброза 
в относительно короткие сроки. В объединенных данных 11 
когортных исследований, включая 411 пациентов с 
подтвержденной биопсией НАЖБП, Сингх и его коллеги 
определили 5 из 29 пациентов с НАЖБП и 2 из 11 пациентов с 
НАСГ, которые быстро прогрессировали до прогрессирующего 
фиброза (стадия 3-4) с базовой стадии 0 в течение среднего периода 
наблюдения 5,9 года [29]. К сожалению, ограниченные данные о 
характеристиках этих быстрых прогрессоров препятствуют 
получению каких-либо твердых выводов [29]. 

Долгосрочные результаты НАЖБП с прогрессирующим 
фиброзом/циррозом печени 

От 10 до 25% пациентов с НАСГ могут потенциально 
прогрессировать до прогрессирующего фиброза/цирроза [14, 18, 
37, 38]. Одно важное открытие о естественной истории НАСГ до 
цирроза было выделено Пауэллом и др., которые заметили, что 
произошла потеря стеатоза и воспалительные изменения, 
соответствующие прогрессированию прогрессирующего 
фиброза/цирроза [30]. Как только цирроз развивается у пациентов 
с НАСГ, прогноз негативно влияет, с потенциальным развитием 
цирроза и его осложнений. В нескольких исследованиях были 
охарактеризованы долгосрочные результаты НАЖБП с циррозом 
печени. В австралийском когортном исследовании 23 пациентов с 
циррозом, связанным с НАСГ, результаты сравнивались с 
пациентами с хроническим циррозом, связанным с гепатитом С; 
39% пациентов с циррозом печени НАСГ развили осложнения, 
связанные с печенью, в течение 7 лет наблюдения, и выживаемость 
была сопоставима между когортами цирроза печени, связанными с 
НАСГ и гепатитом С [39]. Напротив, по сравнению с когортой 
цирроза гепатита С в отдельном исследовании с 152 пациентами с 
циррозом НАСГ наблюдались более низкие показатели 
смертности, в то время как риск развития асцита, 
гипербилирубинемии и гепатоцеллюлярной карциномы также был 
ниже. Однако сердечно-сосудистая смертность была выше у 
пациентов с циррозом НАСГ [40]. В небольшом изменении 
результатов предыдущих исследований в дальнейшем 
исследовании 247 пациентов с циррозом печени НАСГ сообщалось 
о более низких показателях осложнений, связанных с печенью, и 
гепатоцеллюлярной карциномы, чем соответствующие пациенты с 
циррозом гепатита С, но с аналогичной общей смертностью [41]. 
Яцудзи и др. также рассмотрели естественную историю небольшой 
группы из 68 японских пациентов с циррозом НАСГ по сравнению 
с циррозом гепатита С и обнаружили сходные показатели 
осложнений цирроза (развитие асцита, варикоза, 
гепатоцеллюлярной карциномы и заболеваемости печеночной 
энцефалопатией) и выживаемости между двумя группами [42]. 
Дополнительная информация о естественной истории НАЖБП с 
циррозом может поступать косвенно из данных о криптогенном 
циррозе. Растет признание того, что НАСГ составляет большую 
долю того, что ранее маркировалось как криптогенный цирроз, 
термин, применяемый к любому циррозу неопределенной 
этиологии. Было высказано предположение, что криптогенный 
цирроз часто представляет собой "выгоревший" НАСГ, поскольку 
значительное число этих пациентов будет иметь клинический 
фенотип, соответствующий НАСГ, такой как более высокая 

распространенность метаболических факторов риска, но не 
характерные гистопатологические особенности НАСГ, которые 
обычно могли исчезнуть с развитием прогрессирующего 
фиброза/цирроза [30, 43, 44]. Высокая частота развития НАСГ 
после трансплантации печени среди пациентов с криптогенным 
циррозом дополнительно усиливает аргумент о том, что на 
прогрессивный НАСГ приходится значительная доля 
криптогенного цирроза [45]. 

Развитие гепатоцеллюлярной карциномы 
Дальнейшие доказательства прогрессирующей природы 

некоторых подмножеств НАЖБП можно найти в контексте 
развития гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК). Параллельно с 
эпидемией НАЖБП заболеваемость ГЦК неуклонно растет в 
развитых странах, таких как Европа и США, которые ранее 
считались регионами с низкой распространенностью ГЦК [46]. Это 
отчасти может быть отражением увеличения распространенности 
НАЖБП [47] В нескольких исследованиях когорт с участием 
пациентов с НАЖБП или криптогенным циррозом было сообщено 
о связи с ГЦК. Недавнее исследование базы данных "Эпиднадзор, 
эпидемиология и конечные результаты" (SEER) показало, что 
пациенты с НАЖБП имели в 2,6 раза повышенный риск развития 
ГЦК с предположением, что эти показатели ГЦК из-за НАЖБП 
увеличиваются около 10% ежегодно [48]. Прогрессирующий 
фиброз остается сильным фактором риска развития ГЦК с 
совокупными показателями заболеваемости от 2,4 до 12,8% [49]. 
При этом ГЦК также сообщалось у пациентов с НАЖБП при 
отсутствии цирроза, что предполагает множественные механизмы 
гепатокарциногенеза в контексте НАЖБП [47, 50]. 

Заключение 
НАЖБП остается одним из наиболее распространенных 

заболеваний печени во всем мире, с растущей 
распространенностью в сочетании с эпидемией ожирения и 
метаболического синдрома. Данные о естественной истории, хотя 
и с некоторой неясностью, свидетельствуют о потенциале 
некоторых подмножеств НАЖБП прогрессировать до цирроза, 
осложнений, связанных с печенью, и смертности. В этих условиях 
НАЖБП оказывается грозным заболеванием, имеющим 
значительное клиническое бремя как для настоящего, так и для 
будущего. 

Основные выводы 
• Наше понимание естественной истории НАЖБП 

постоянно развивается, а зарождающиеся данные бросают вызов 
текущей догме. 

• Сохраняется некоторая неясность в отношении 
долгосрочных результатов в НАЖБП, при этом некоторые 
противоречивые данные наблюдаются среди различных 
исследований естественной истории. 

• Некоторые подмножества НАФЛ могут быть 
прогрессирующими, в то время как фиброз остается одним из 
наиболее важных предикторов тяжелых долгосрочных конечных 
точек, таких как смертность и осложнения в печени. 

Будущие неудовлетворенные потребности 
• Требуется дальнейшее уточнение естественной истории с 

помощью хорошо продуманных, четко определенных 
исследований с использованием проспективно собранных данных. 

• Определение предикторов долгосрочных результатов 
должно использоваться для направления развития конечных точек 
клинических испытаний в НАЖБП. 

Последствия для клинициста 
• Растущая распространенность НАЖБП в сочетании с 

потенциалом НАЖБП для перехода к долгосрочным негативным 
результатам предполагает растущее клиническое бремя, к 
которому должны быть готовы врачи. 
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