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Цель обзора литературы: представить данные о роли микробиоты и интестинального мукозального барьера 
в формировании и прогрессировании неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП).
Основные положения. Значение микробиоты в формировании и прогрессировании НАЖБП определяется 
ее прямым влиянием на развитие факторов риска (ожирение, инсулинорезистентность, СД 2-го типа), на-
рушением проницаемости кишечного барьера и всасывания таких веществ, как жирные кислоты с короткой 
цепью, желчные кислоты, холин и эндогенный этанол. Ведущим фактором, определяющим прогноз паци-
ентов и риск смерти при НАЖБП, в том числе ассоциированной с сердечно-сосудистыми осложнениями, 
признается фиброз печени. Изменения состава микробиоты продемонстрированы при различных степенях 
фиброза при НАЖБП.
Заключение. Результаты современных исследований позволяют говорить о формировании новой концеп-
ции патогенеза НАЖБП, которая побуждает к разработке новых терапевтических методов, как нутрицевтиче-
ских, так и медикаментозных.
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Aim. To review available data on the role of the microbiome and intestinal mucosal barrier in the development and 
progression of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD). 
Key points. The role of the human microbiome in the development and progression of NAFLD is associated with 
its effects on the risk factors (obesity, insulin resistance, type 2 diabetes), permeability of the intestinal barrier and 
absorption of such substances as short-chain fatty acids, bile acids, choline and endogenous ethanol. Liver fibro-
sis constitutes the leading factor determining the prognosis of patients in NAFLD, including cases associated with 
cardiovascular complications. Changes in the microbiome composition were demonstrated for various degrees of 
fibrosis in NAFLD.
Conclusion. The results of modern studies confirm the formation of a new concept in the pathophysiology of NAFLD, 
which encourages the development of new therapeutic strategies.
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Наши  представления  о  микроорганизмах,  на-
селяющих организм человека, их взаимодействии 
друг с другом и различными внутренними средами 
и влиянии на различные физиологические процес-
сы  радикально  изменились  благодаря  появлению 
новых методов изучения, в частности секвенирова-
ния 16S-субъединицы РНК бактерий. В 2001 году 
было введено понятие «микробиома» для обозначе-
ния коллективных геномов микробных популяций 
человека. Продемонстрировано, что микробиом че-
ловека  составляют  не  только  бактерии,  но  также 
археи и эукариоты, такие как простейшие, грибы 
и вирусы (вирома) [1]. Микробиота — это термин, 
характеризующий микробиоценоз отдельных орга-
нов и систем внутри экологической ниши в опре-
деленный  период  времени  на  определенной  гео-
графической территории [2]. Накопленные знания 
о микробиоме позволяют говорить о влиянии вари-
ативности микроорганизмов на состояние здоровья 
человека, а при их дисбалансе — на риск развития 
заболеваний.

Пищеварительный  тракт  содержит  наибольшее 
количество бактерий, достигающее около 1012 бак-
терий на грамм в дистальной части толстой кишки. 
Кишечные бактерии насчитывают несколько сотен 
видов,  доминирующими  являются  Bacteroidetes 
и Firmicutes [3–5]. Устойчивые сообщества с опре-
деленными  преобладающими  видами,  формиру-
ющие  экосистемы,  известны  как  энтеротипы  [6]. 
Микробное разнообразие в кишечнике человека за-
висит от возраста, способа родоразрешения, этниче-
ских особенностей, места проживания и связанного 
с этим типа питания и даже от частоты и регулярно-
сти физических нагрузок  [7]. Микробиота кишеч-
ника рассматривается как сообщество симбионтов. 
Она  участвует  в  различных  процессах,  включая 
поддержание колонизационной резистентности, ре-
гуляцию  иммунного  ответа,  расщепление  и  усвое-
ние питательных веществ, синтез витаминов и гор-
монов, и даже оказывает влияние на эмоциональное 
состояние человека, так как служит фундаменталь-
ным компонентом оси «кишка — головной мозг», 
под  которой  понимают  суперструктуру,  включа-
ющую  желудочно-кишечный  тракт,  энтеральную 
нервную систему и головной мозг [8].

В последнее десятилетие появились новые данные 
об участии кишечной микробиоты в формировании 
и прогрессировании хронических неинфекционных 
заболеваний [9, 10], которые вносят существенный 
вклад в заболеваемость и смертность взрослого на-
селения.  Создание  здоровьесберегающих  техноло-
гий  подразумевает  изучение  различных  аспектов 
их формирования и прогрессирования. С  этих по-
зиций представляется актуальной оценка состояния 
микробиоты  пищеварительного  тракта  при  неалко-
гольной  жировой  болезни  печени  (НАЖБП),  так 
как  уровень  смертности  от  сердечно-сосудистых 
заболеваний в группе пациентов с НАЖБП преоб-
ладает над уровнем смертности от заболеваний пече-
ни и составляет 36 % против 6,8 %. [11]. Ведущим 

фактором, определяющим прогноз пациентов и риск 
смерти, в том числе ассоциированной с сердечно-со-
судистыми осложнениями, при НАЖБП признается 
фиброз печени [10, 12].

Цель обзора литературы — представить данные 
о  роли микробиоты и  интестинального мукозаль-
ного барьера в формировании и прогрессировании 
НАЖБП.

Основные механизмы воздействия 
микробиоты на формирование НАЖБП
Исследования на  людях и  на  эксперименталь-

ных  моделях  показали  увеличение  соотноше-
ния  Firmicutes/Bacteroidetes  при  избыточном 
весе  или  ожирении  и  уменьшение  соотношения 
Firmicutes/Bacteroidetes  при  потере  веса,  хотя 
использование данного соотношения в качестве на-
дежного маркера ожирения ставится под сомнение 
[10, 13]. Наряду с типами Firmicutes, Bacteroidetes 
активно  идет  исследование  типа  Proteobacteria: 
изменение  соотношения  семейств  и  видов  типа 
Proteobacteria  выявлены  при  ожирении,  метабо-
лическом  синдроме,  сердечно-сосудистых  заболе-
ваниях и НАЖБП [14].

Продемонстрировано,  что  количественные 
и  качественные  изменения  в  микробиоте  кишеч-
ника влияют на синтетическую активность клеток, 
в  частности  синтез  фактора  жировой  ткани,  ин-
дуцированного  голоданием  (FIAF,  или  ангиопоэ-
тин-подобного белка 4 (ANGPTL4)), который ин-
гибирует липопротеинлипазу. Экспериментальные 
модели показали, что подавление экспрессии гена 
FIAF  увеличивает  липогенез  [15]. Представители 
кишечной микробиоты могут ингибировать актив-
ность  фермента  аденозинмонофосфат-активируе-
мой протеинкиназы в мышцах и печени, что влечет 
за  собой  уменьшение  окисления  жирных  кислот 
и увеличение жировых отложений [16, 17].

Микробиом кишечника играет роль в развитии 
инсулинорезистентности  и,  как  следствие,  нару-
шении  углеводного  обмена.  Сообщалось  о  поло-
жительной  корреляции  соотношения  Firmicutes/
Bacteroidetes  и  концентрации  глюкозы  в  плазме 
крови при сахарном диабете 2-го типа (СД 2-го типа) 
[18]. По сравнению с пациентами без инсулинорези-
стентности пациенты с СД 2-го типа характеризует-
ся  меньшим  количеством  бутират-продуцирующих 
микроорганизмов  и  увеличением  доли  различных 
оппортунистических патогенов [19].

В  связи  с  тем  что  наиболее  распространенны-
ми  микроорганизмами  пищеварительного  тракта 
человека  являются  грамотрицательные  бактерии, 
выдвинуто предположение о патофизиологической 
взаимосвязи данных бактерий с СД 2-го типа путем 
освобождения  липополисахаридов  (ЛПС,  LPS), 
способствующих  субклиническому  воспалению 
[20].  Так  называемая  метаболическая  эндотоксе-
мия впервые была описана у мышей и определяет-
ся как повышенный уровень ЛПС (LPS) в плазме 
крови, которые сначала связываются с рецептором 
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CD14,  представленным  на  миелоидных  клетках 
и действующим как корецептор, затем распознают-
ся toll-подобными рецепторами 4 (TLR4), и в даль-
нейшем  образовавшийся  комплекс  LPS/CD14/
TLR4 входит  в  состав хиломикрон,  что  провоци-
рует  воспалительные  процессы  и  лежит  в  основе 
возникновения  резистентности  к  инсулину  [21]. 
Другой аспект реализации данных эффектов опи-
сан  в  виде повышения проницаемости кишечного 
эпителия за счет снижения экспрессии эпителиаль-
ных белков плотных контактов, что приводит к по-
вышению абсорбции ЛПС [22].

Короткоцепочечные  жирные  кислоты  (SCFA-
ацетат, пропионат и бутират), которые образуют-
ся  путем  ферментации  сложных  углеводов  (на-
пример,  олигосахаридов,  крахмала,  компонентов 
клеточной  стенки  растений),  являются  одними 
из  важнейших  метаболических  продуктов  микро-
биоты [23]. Абсорбируемые SCFA являются важ-
ными модуляторами здоровья кишечника и иммун-
ной функции, ответственными за синтез кишечных 
гормонов и липогенез [24]. SCFA взаимодействуют 
с макроорганизмом благодаря различным механиз-
мам,  в  том  числе  через  рецепторы,  сопряженные 
с  G-белком  (GPR41  и  GPR43),  которые  высту-
пают  посредниками  при  взаимодействии  микро-
флоры и макроорганизма с помощью энтероэндо-
кринных  гормонов. Пропионат,  бутират  и  ацетат 
через GPR41  и GPR43  модулируют  высвобожде-
ние пептида тирозин-тирозин (PYY) и глюкагоно-
подобного пептида 1 и 2 (ГЛП-1 и -2), влияющих 
на чувство  голода и насыщения и регулирующих 
липидный обмен, а также подавляющих выработ-
ку  FIAF  эпителиоцитами  кишечника.  Снижение 
FIAF, в свою очередь, уменьшает окисление жир-
ных кислот в печени, а также увеличивает актив-
ность липопротеинлипазы и количество триглице-
ридов в жировой ткани [24].

Повышенный  уровень  триметиламин-N-оксида 
(ТМАО) в качестве проатерогенного фактора ассо-
циирован с риском сердечно-сосудистых заболеваний 
и смертности от них. ТМАО ускоряет процессы на-
копления липидов в макрофагах и пенистых клетках 
артерий и усиливает агрегацию тромбоцитов. ТМАО 
синтезируется в печени посредством окисления три-
метиламина  (ТМА),  в  качестве  субстрата  служат 
фосфатидил-холин и L-карнитин. Указанные веще-
ства  преобразуются  в  ТМА  под  действием  микро-
флоры кишечника, причем определенные бактерии 
считают  ТМА-образующими  [25].  В  эксперименте 
продемонстрировано,  что  недостаточный  уровень 
метильных групп в рационе приводит к гипометили-
рованию холина и, как следствие, влиянию на жи-
ровой обмен печени и формирование стеатоза [26].

Микробиота  кишечника  тесно  вовлечена  в  го-
меостаз желчных кислот [27]. Участвуя в процес-
се  полостного  и  пристеночного  пищеварения, 
большая  часть  желчных  кислот  реабсорбирует-
ся  в  подвздошной  кишке  через  апикальный  на-
трийзависимый  желчно-кислотный  транспортер 

(ASBT) и  возвращается  в печень. Наиболее  важ-
ным рецептором желчных кислот для реализации 
процесса  энтерогепатической  циркуляции  являет-
ся  фарнезоид-X-рецептор  (FXR)  [28].  Известно, 
что FXR участвует в гомеостазе глюкозы (напри-
мер,  снижении  глюконеогенеза,  регуляции  экс-
прессии  транспортера  глюкозы  4,  уменьшении 
кишечной  экспрессии  ГЛП-1,  повышении  уровня 
печеночного синтеза гликогена) и липидном обмене 
(например, ингибировании печеночного липогене-
за, увеличении окисления жирных кислот). Таким 
образом, регулируя экспрессию ASBT и FXR, ки-
шечная микробиота влияет на углеводный и липид-
ный  обмен.  Увеличение  энтерогепатической  цир-
куляции вторичных желчных кислот способствует 
развитию гепатоцеллюлярной карциномы, что про-
демонстрировано в эксперименте на мышах, стра-
дающих  ожирением  [29].  Пациенты,  страдающие 
НАСГ,  имели  высокий  уровень  вторичных желч-
ных кислот в печеночной ткани по сравнению со 
здоровыми лицами и были отнесены к группе ри-
ска  по  развитию  гепатоцеллюлярной  карциномы 
[30], что подтвердило описанную выше гипотезу.

Очевидно, что реализация данных патогенети-
ческих механизмов невозможна без нарушения це-
лостности интестинального мукозального барьера, 
неотъемлемой частью и центральным регулятором 
которого является кишечная микробиота [31, 32].

Интестинальный мукозальный кишечный 
барьер и его роль в формировании 
и прогрессировании НАЖБП
J.H.  Cummings  и  соавт.  в  2004  году  резюми-

ровали, что кишечный барьер представляет собой 
сложную структуру, которая отделяет внутреннюю 
среду  организма  человека  от  внутрипросветной 
среды. Барьер включает в себя клеточные и стро-
мальные  компоненты  (например,  эпителиальный 
слой, сосудистый эндотелий), а также слой слизи, 
который  представлен  гелем,  состоящим  из  муци-
нов,  трефойловых  пептидов  и  поверхностно-ак-
тивных  липидов.  Данный  барьер  J.H.  Cummings 
назвал «физическим». Отдельно выделен химиче-
ский барьер, состоящий из секрета желез пищева-
рительного  тракта,  противомикробных  пептидов 
(например,  альфа-дефензины,  продуцируемые 
клетками Панета) и других клеточных продуктов 
(цитокины, медиаторы воспаления и др.). И нако-
нец, кишечную микробиоту можно рассматривать 
как  самостоятельный  и  неотъемлемый  компонент 
мукозального барьера [33].

Слой эпителиальных клеток образует основной 
физический  барьер  между  просветом  кишечника 
и  слизистой  оболочкой.  Парацеллюлярное  про-
странство  закрыто  плотными  контактами  (tight 
junctions,  TJ),  которые  регулируют  поток  ионов 
воды и малых молекул  [34–36]. Под комплексом 
белков плотных контактов находятся белки, обра-
зующие адгезивные контакты (adherence junctions, 
AJ), которые, в свою очередь, играют важную роль 
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в межклеточном сигнальном взаимодействии и эпи-
телиальной реституции, а также десмосомы, поддер-
живающие эпителиальную стабильность. Комплекс 
белков плотных контактов представлен внутримем-
бранными  белками,  окклюдинами  и  различными 
представителями  семьи  клаудинов  в  зависимости 
от типа ткани и расположения по отношению к па-
рацеллюлярному пространству. Окклюдин, клауди-
ны и трицеллюлин связывают соседние клетки с ак-
тиновым  цитоскелетом  через  цитоплазматические 
протеины, такие как зонулины. Белки апикальной 
части  клеток  ZO-1,  ZO-2  и  ZO-3  (от  лат.  zonula 
occludens)  играют  роль  важных  соединительных 
элементов  к  цитоскелету  клетки.  Если  окклюдин 
и  адгезивные  белки  играют  регулирующую  роль, 
то  клаудины  —  трансмембранные  белки,  отвеча-
ют в основном за барьерную функцию кишечника 
и представляют собой семейство белков из 24 пред-
ставителей.  Состояние  белков  плотных  контактов 
можно  использовать  как  маркер  потери  целост-
ности парацеллюлярного барьера. Изменение экс-
прессии белков — компонентов плотных контактов 
оказывает регуляторное действие на состояние ки-
шечного барьера путем влияния на работу ГЛП-2, 
регулируя  поступление  глюкозы,  работу  киназы 
легких  цепей  миозина  (MLCK),  которая  путем 
фосфорилирования миозина способна обеспечивать 
адекватную проницаемость кишечного барьера, ра-
боту нейротрансмиттеров и выработку цитокинов, 
отвечающих  за  локальный  и  системный  воспали-
тельный ответ [35, 36].

Состояние  эпителиального  барьера,  оценка 
белков плотных контактов и их экспрессии актив-
но  изучают  как  важный  патогенетический  аспект 
при  таких  заболеваниях  желудочно-кишечного 
тракта,  как  гастроэзофагеальная  рефлюксная  бо-
лезнь,  воспалительные  заболевания  кишечника, 
синдром раздраженного кишечника, рак пищевода, 
желудка и колоректальный кишки [37]. Например, 
исследования  у  пациентов  с  болезнью Крона  ука-
зывают  на  нарушение  целостности  плотных  кон-
тактов  в  биоптатах  сигмовидной  кишки,  сопрово-
ждающееся сниженной экспрессией клаудина-3,  -5 
и -8, а также окклюдина [38]. При язвенном колите 
наблюдали сниженную регуляцию клаудина-1, кла-
удина-4 и окклюдина, но с активацией клаудина-2. 
Эти изменения могут быть опосредованы воспали-
тельными  цитокинами,  поскольку  фактор  некро-
за  опухоли-альфа  (TNF-α)  и  интерферон  изменя-
ют  барьерную  функцию  через  активацию  MLCK, 
а TNF-α увеличивает экспрессию клаудина-2 [37].

Нарушение эпителиального барьера тесно свя-
зано  не  только  с  воспалением,  но  и  с  метаболи-
ческими нарушениями, ожирением. Эксперименты 
на  мышах,  находящихся  на  рационе  с  избытком 
жиров, демонстрируют изменение нормального со-
отношения  белков  клаудинов  в  кишечнике  и  их 
экспрессии,  ассоциированное  с  изменением  ки-
шечной  проницаемости.  Доказана  потенциальная 
связь  определенных  клаудинов,  модулируемых 

ожирением,  с  патологически  значимыми  сигналь-
ными и метаболическими изменениями [39].

Слой пристеночной слизи крайне важен для нор-
мального  функционирования  кишечного  барьера. 
Слизь служит местом для связывания бактерий, их 
жизнедеятельности и размножения. Основным ком-
понентом слизи являются муцины, которые выделя-
ют бокаловидные клетки пищеварительного тракта. 
Неправильное  строение  муцинов  и/или  изменение 
толщины пристеночной слизи может стать причиной 
развития воспаления и нарушения функционирова-
ния кишечного барьера  (включая мальабсорбцию). 
Муцин 2 является основным компонентом секрети-
руемого  в  тонкой  и  толстой  кишке муцина  и  уча-
ствует в  защите макроорганизма и взаимодействии 
с  микробиотой.  На  экспериментальных  моделях 
мышей продемонстрировано, что чрезмерная выра-
ботка муцина 2 увеличивает стресс эндоплазматиче-
ского ретикулума и апоптоз бокаловидных клеток, 
что ведет к дисфункции эпителиального барьера [40]. 
У мышей мутации, которые приводят к нарушению 
строения  муцина  2,  ассоциированы  с  повышением 
продукции интерлейкина-1-бета, TNF-α, интерферо-
на-гамма  в  кишечнике  и  с  развитием  воспалитель-
ного заболевания, напоминающего язвенный колит 
[41].  Мыши  с  делецией  гена MUC2  и  дефицитом 
муцина 2 (следовательно, с уменьшением толщины 
слизи) в эксперименте оказались более подвержены 
стеатогепатиту, вызванному алкоголем [42].

Наличие функционального  сходства между ки-
шечным  и  гематоэнцефалическим  барьером  дало 
возможность  I.  Spadoni  и  соавт.  предположить, 
что  существует  и  кишечно-сосудистый  барьер. 
Он состоит из кишечного эндотелия, который ана-
томически и функционально связан с окружающи-
ми его перицитами и кишечными глиальными клет-
ками, и эндотелиальной плазматической мембраны, 
обеспечивающей  изоляцию  от  сосудистого  русла 
и  активную  и  пассивную  диффузию  веществ  [43, 
44].  В  эксперименте  было  продемонстрировано, 
что  при  сохранении  целостности  сосудистого  эн-
дотелия возможна свободная диффузия только ве-
ществ малой молекулярной массы (декстран 4 кДа). 
Инфицирование Salmonella typhimurium разрушает 
кишечно-сосудистый барьер, что делает возможной 
транслокацию  веществ  большей  массы  (декстран 
70 кДа) независимо от усиления кровотока в очаге 
воспаления. Более  того,  70  кДа декстран  был об-
наружен  только  в печени,  демонстрируя,  что рас-
пространение  происходит  через  портальное  кро-
вообращение.  Продемонстрировано,  что  бактерии, 
способные преодолевать кишечный эпителиальный 
барьер, благодаря сосудистому барьеру не обнару-
живаются в печени и селезенке [45]. Выдвинута ги-
потеза о том, что нарушение кишечно-сосудистого 
барьера может вести к повреждению печени, а даль-
нейшее его изучение важно для полного понимания 
регуляции оси «кишка — печень» [45].

Несмотря  на  большое  число  работ,  посвящен-
ных роли микробиома в развитии метаболических 
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заболеваний, следует признать, что единая концеп-
туальная модель роли интестинального мукозаль-
ного барьера и кишечной микробиоты в развитии 
и прогрессировании НАЖБП находится в процес-
се разработки.

Доказательная база роли микробиоты 
и интестинального мукозального барьера 
в формировании и прогрессировании НАЖБП
Значение микробиоты в формировании и прогрес-

сировании НАЖБП определяется ее прямым влияни-
ем на развитие факторов риска (ожирение, инсули-
норезистентность, СД 2-го типа) [10, 13, 18, 39, 46, 
47], нарушением проницаемости кишечного барьера 
[39, 45, 48] и всасывания таких веществ, как жир-
ные кислоты с короткой цепью, желчные кислоты, 
холин  и  эндогенный  этанол  [49,  50]. Полноценное 
функционирование индигенной микробиоты в норме 
через взаимодействие с toll-подобными рецепторами 
позволяет реализовать первую линию защиты и пре-
дотвратить  всасывание  кишечных  антигенов  [10]. 
Микробиота кишечника при неблагоприятных усло-
виях оказывает влияние на состояние печени благо-
даря всасыванию ее метаболитов через портальный 
кровоток и поступление в системный.

Доказательства влияния состава микроорганиз-
мов  и  состояния  кишечного  барьера  на  развитие 
и прогрессирование НАЖБП получены как в экс-
периментальных, так и в клинических исследовани-
ях. На мышиной модели впервые было продемон-
стрировано, что пересадка микрофлоры от мышей 
с НАЖБП стерильным особям (без микрофлоры) 
повлекла развитие у последних НАЖБП [51].

При  сравнении  кишечных  микробиомов  50  че-
ловек  (здоровые,  пациенты  со  стеатозом  и  неал-
когольным  стеатогепатитом  (НАСГ)),  пациенты 
с НАСГ имели более низкий уровень Bacteroidetes 
и  высокий  —  Clostridium  [52].  В  другом  иссле-
довании,  изучающем  таксономический  состав  ки-
шечной  микробиоты  с  использованием  секвени-
рования  16S-cубъединицы  РНК  бактерий  в  кале 
от 57 пациентов с НАЖБП (диагноз подтвержден 
при биопсии печени) при НАСГ и степени фиброза 
F ≥ 2, выявлено большее разнообразие Bacteroidetes, 
а Prevotella была представлена в меньшей степени. 

При степени фиброза F ≥ 2 также выявлено относи-
тельное преобладание Ruminococcus. Выраженность 
НАЖБП  была  ассоциирована  с  составом  микро-
биома  и  изменением  его  метаболизма,  преоблада-
ние  Bacteroides  характерно  для  стеатогепатита, 
а Ruminococcus — для выраженного фиброза [53].

Кишечный микробиом  86  пациентов  с  диагно-
зом НАЖБП и фиброзом различной стадии, под-
твержденными  при  биопсии,  изучен  с  помощью 
полногеномного  секвенирования  методом  дро-
бовика.  При  выраженном  фиброзе  преобладали 
Proteobacteria, а на уровне видов E. coli (1,0 %) 
и Bacteroides vulgates (2,2 %), в сравнении с па-
циентами  со  стадиями  фиброза  F  0–1  —  с  пре-
обладанием  2,5  %  Eubacterium rectale  и  1,7  % 
B. vulgates.  Предложен  метод  определения  па-
циентов  с  выраженным  фиброзом  при  НАЖБП 
по «метагеномной подписи» [54].

У  мышей  с  дефектным  геном,  кодирующим 
соединительную  молекулу  адгезии  А  (JAM-A), 
и нарушением вследствие этого кишечной барьер-
ной функции развивается более тяжелый стеато-
гепатит  на  фоне  диеты  с  высоким  содержанием 
насыщенных  жиров,  фруктозы  и  холестерина 
по  сравнению  с  мышами  контрольной  группы, 
у которых выявлен умеренный стеатоз. У мышей 
с  дефектным  геном,  кодирующим  JAM-A,  пора-
жение печени сочеталось с выраженным воспале-
нием в слизистой оболочке кишки, разрушением 
плотных  контактов  и  повышенной  проницаемо-
стью  для  бактериальных  токсинов,  кроме  того, 
у них обнаружены микроорганизмы, индуцирую-
щие воспаление [55].

Заключение
Результаты  современных  исследований  позво-

ляют говорить о формировании новой концепции 
патогенеза  НАЖБП,  которая  побуждает  к  раз-
работке  новых  терапевтических  методов,  как  ну-
трицевтических, так и медикаментозных. Есть все 
основания предполагать, что пробиотики и пребио-
тики  могут  оказывать  благотворное  воздействие 
при  хронических  нарушениях  обмена  веществ, 
в том числе и при НАЖБП.
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