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РЕЗЮМЕ. Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – наиболее распространённое заболевание 
печени в мире, при котором происходит чрезмерное накопление жира в печени в отсутствии значительного 
употребления алкоголя. Эссенциальные микроэлементы являются структурными компонентами многих биоло-
гически активных веществ в организме и влияют на протекание метаболических процессов. В работе проанали-
зированы результаты исследований роли эссенциальных микроэлементов в патогенезе НАЖБП. Цинк, медь, 
марганец, селен участвуют в антиоксидантной защите организма, воздействуют на углеводный и жировой об-
мен. Влияние обмена железа на метаболизм глюкозы и липидов характеризуется сложной и динамичной двуна-
правленной связью. Нарушение распределения железа способствует развитию метаболических патологий, 
включая жировой гепатоз. Согласно данным литературы, с НАЖБП ассоциированы дефицит цинка, избыток 
селена, нарушения обмена меди, марганца и железа как в сторону дефицита, так и в сторону избытка.  
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ВВЕДЕНИЕ 
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – патологическое состояние, при котором 

происходит чрезмерное накопление жира в печени в отсутствии значительного употребления алкого-
ля. НАЖБП – наиболее распространённое заболевание печени в мире, по разным данным встречается 
у 17–46% людей. НАЖБП является печёночным проявлением метаболического синдрома. Основные 
патогенетические факторы развития НАЖБП – инсулинорезистентность, нарушение бета-окисления 
жирных кислот в митохондриях, окислительный стресс, активация воспалительного процесса, что 
приводит к повреждению гепатоцитов и стимуляции фиброгенеза (Clinical Practice Guidelines…, 
2016). Функционирование метаболических путей в организме зависит от содержания и соотношения 
микронутриентов, в том числе микроэлементов. В литературе имеется множество данных о роли эс-
сенциальных элементов в патогенезе нарушений обмена веществ, в том числе при развитии НАЖБП 
(Chen et al., 2016; Olechnowicz et al., 2018; Tinkov et al., 2024).  

РОЛЬ ЭССЕНЦИАЛЬНЫХ МИКРОЭЛЕМЕНТОВ  
В ПАТОГЕНЕЗЕ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ  
Цинк. Дефицит цинка в печени воздействует на энергетический обмен и приводит к нарушению 

её функционирования, способствуя накоплению липидов в печени и развитию НАЖБП (Kang et al., 
2009). Цинк снижает липогенез и стимулирует липолиз посредством липофагии (Wei et al., 2018). 
Цинк способствует нормальному функционированию ЭПР и препятствует синтезу дефектных про-
воспалительных белков (Prasad, 2009). Кроме того, дефицит цинка приводит к нарушению синтеза и 
передачи сигналов инсулина, к инсулинорезистентности, следовательно, потенциирует развитие 
НАЖБП (Barbara et al., 2021).  

Медь. Дефицит меди приводит к окислительному стрессу, так как медь является кофактором ан-
тиоксидантных ферментов; а также к повышению синтеза триацилглицеридов и усилению липоток-
сичности. Низкий уровень меди в печени и сыворотке крови ассоциирован с дислипидемией, повы-
шением риска развития жирового гепатоза, метаболического синдрома (Pickett-Blakely et al., 2018). 
Однако в то же время избыток меди запускает фентоноподобные реакции, усиливает липогенез и ак-
тивирует воспалительные пути, что подтверждается данными исследователей о связи более высоких 
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концентраций меди в сыворотке крови с повышением заболеваемости НАЖБП и прогрессированием 
фиброза печени (Li et al., 2016). 

Железо. Существует сложная и динамичная двунаправленная связь между обменом железа и ме-
таболизмом липидов и глюкозы (Hilton et al., 2023). Нарушение распределения железа способствует 
развитию метаболических патологий, включая жировой гепатоз. По данным исследований, к меха-
низмам участия железа в патогенезе НАЖБП относятся: индукция окислительного стресса, активация 
макрофагов и звёздчатых клеток, стресс ЭПР, повышение синтеза холестерина, снижение уровня 
адипонектина (Britton et al., 2016).  

Марганец. Марганец является компонентом антиоксидантных ферментов; играет важную роль в 
процессах синтеза и секреции инсулина, поддерживает углеводный и липидный обмен, тем самым 
снижает риск развития метаболического синдрома. Однако перегрузка марганцем вызывает митохон-
дриальную дисфункцию, нарушение синтеза АТФ. Как дефицит, так и избыток марганца могут уве-
личить продукцию АФК (Li et al., 2018). Согласно исследованиям, более высокий уровень марганца в 
крови положительно коррелирует с наличием стеатоза печени и компонентов метаболического син-
дрома у обследуемых (Ilyas et al., 2016; Spaur et al., 2022; Liu et al., 2023). 

Селен. Известно, что селенопротеин P защищает клетки от АФК (Yu et al., 2022), однако повы-
шенный уровень селена может привести к увеличению концентрации селенометионина, метаболиты 
которого, селеногомоцистеин и селеноцистеин, способствуют развитию окислительного стресса 
(Wang et al., 2021). Исследования подтверждают, что высокий уровень селена в крови ассоциирован с 
повышенным риском НАЖБП (Wu et al., 2020; Urbano et al., 2021; Liu et al., 2022). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ  
Нарушения элементного гомеостаза, приводящие к дефицитам и избыткам эссенциальных мик-

роэлементов, являются одним из факторов риска развития и прогрессирования неалкогольной жиро-
вой болезни печени.  
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ABSTRACT. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the most common liver disease in the world, in which 
there is excessive accumulation of fat in the liver in the absence of significant alcohol consumption. Essential trace ele-
ments are structural components of many biologically active substances in the body and influence the metabolic pro-
cesses. In this work, we analyzed the results of studies on the role of essential trace elements in the pathogenesis of 
NAFLD. Zinc, copper, manganese, selenium participate in antioxidant defense of the organism; they influence carbo-
hydrate and fat metabolism. The influence of iron metabolism on glucose and lipid metabolism is characterized by a 
complex and dynamic bidirectional relationship. Disruption of iron distribution contributes to the development of meta-
bolic pathologies including fatty hepatosis. According to the literature, zinc deficiency, selenium excess, copper, man-
ganese and iron metabolism disorders, both in the deficiency and excess sides, are associated with NAFLD.  
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