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Разбор данного клинического случая направлен на понимание вклада метаболических заболеваний в развитие и 
дальнейшее течение острого инфаркта миокарда. В наши дни доказано, что неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) и метаболический синдром (МС) тесно связаны с сердечно-сосудистыми заболеваниями, особенно с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС). Стеатоз печени, ассоциированный с метаболической дисфункцией, представляет собой 
растущую проблему для здоровья населения. Метаболическая дисфункция и связанная с ней инсулинорезистентность 
сопряжены с повышенным риском развития эндотелиальной дисфункции и системного воспалительного ответа. Эта 
сложная патофизиология ускоряет атерогенную дислипидемию, атерогенез, диастолическую дисфункцию и сердечные 
аритмии. Углубленное изучение проблематики единых патогенетических механизмов у коморбидных пациентов по-
зволит своевременно предотвратить развитие острых событий в течение хронических неинфекционных заболеваний.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, метаболический синдром, стеатоз печени.
Для цитирования: Носкова Е.В., Симонова Ж.Г. Острый инфаркт миокарда у пациентки молодого возраста с жировой болез-

нью печени, ассоциированной с метаболической дисфункцией (MAFLD). Южно-Российский журнал терапевтической практики. 
2025;6(4):124-131. DOI: 10.21886/2712-8156-2025-6-4-124-131.

Контактное лицо: Елена Владимировна Носкова, noslena2016@yandex.ru.

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN A YOUNG FEMALE PATIENT WITH 
FATTY LIVER DISEASE ASSOCIATED WITH METABOLIC DYSFUNCTION 
(MAFLD)

E.V. Noskova1,2, Zh.G. Simonova1

1Kirov State Medical University, Kirov, Russia 
2Kirov Regional Clinical Hospital, Kirov, Russia 

The analysis of this clinical case is aimed at understanding the contribution of metabolic diseases to the development and 
further course of acute myocardial infarction. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and metabolic syndrome (MS) have 
been proven to be closely linked to cardiovascular disease, especially coronary heart disease. Hepatic steatosis associated 
with metabolic dysfunction is a growing public health problem. Metabolic dysfunction and associated insulin resistance are 
associated with an increased risk of endothelial dysfunction and systemic inflammatory response. This complex pathophysi-
ology accelerates atherogenic dyslipidemia, atherogenesis, diastolic dysfunction, and cardiac arrhythmias. An in-depth study 
of the problems of unified pathogenetic mechanisms in comorbid patients will allow timely prevention of the development 
of acute events in the course of chronic non-communicable diseases.
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Введение

Пациенты с острым инфарктом миокарда 
(ОИМ) становятся всё более молодыми, с высо-

кой распространённостью кардиометаболиче-
ских сопутствующих заболеваний и показате-
лем смертности в течение 1 года, приближаю-
щимся к 10% [1]. Ожирение, последующая инсу-



125Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice
2025;6(4):124-131

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ Е.В. Носкова, Ж.Г. Симонова
ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТКИ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ,  

АССОЦИИРОВАННОЙ С МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ (MAFLD)

линорезистентность и неблагоприятный образ 
жизни растут во всем мире, способствуя повы-
шенной распространённости кардиометаболи-
ческих заболеваний. 

Метаболический синдром (МС) — это меди-
цинская и социально значимая проблема. Паци-
енты с данной патологией имеют повышенный 
риск развития кардиоваскулярных заболеваний 
и сахарного диабет 2 типа. МС характеризует-
ся совокупностью признаков: инсулинорези-
стентностью, гиперинсулинемией, артериаль-
ной гипертензией, дислипидемией, ожирением. 
Согласно данным Engin A., средняя распростра-
нённость МС составляет 31%, и она связана с 
двукратным увеличением риска развития ише-
мической болезни сердца (ИБС), цереброваску-
лярных заболеваний и 1,5-кратным увеличени-
ем риска смертности от всех причин [2]. В круп-
ном метаанализе, проведенном Noubiap J.J. и 
соавт., которое включало около 28 миллионов 
участников, глобальная распространённость 
МС варьировалась от 12,5% (95% ДИ: 10,2–15,0) 
до 31,4% (29,8–33,0). Распространённость была 
значительно выше в регионе Восточного Сре-
диземноморья и Северной и Южной Америке и 
увеличивалась с ростом уровня дохода в стра-
не [3].

В настоящее время жировая ткань рассма-
тривается в качестве диффузной эндокринной 
железы, которая запускает в организме хрони-
ческое слабовыраженное системное воспале-
ние. Метаболические сдвиги, инициируемые 
жировой тканью, являются одними из важных 
факторов развития и прогрессирования атеро-
склероза. Реализация атерогенных изменений 
в системе обмена веществ связана с повышен-
ной секрецией адипоцитами проатерогенного 
адипокина (лептина) или сниженной продук-
цией адипоцитами адипонектина, который, на-
оборот, играет протективную роль. Также жиро-
вая ткань повышает концентрацию гормонов и 
биологически активных веществ — хемокинов, 
ангиотензина II, ФНО-a, ИЛ-6, PAI-1 [4]. Данные 
патофизиологические проявления активируют 
формирование и ускорение эндотелиопатии. 
По современным представлениям, начальным 
этапом атерогенеза является эндотелиальная 
дисфункция, повышающая проницаемость со-
судистой стенки, что способствует дальнейшему 
развитию морфологических и функциональных 
изменений на разных стадиях атеросклероза.

Протромботический статус отягощается у 
лиц с МС, например, неблагоприятное влияние 
имеет наличие повышенного уровня фибрино-
гена и PAI-1, присутствие генетической формы 
тромбофилии. PAI-1 тормозит фибринолиз, что 
способствует тромбообразованию при нарушен-
ной целостности атеросклеротической бляшки.

В наши дни неалкогольная жировая болезнь 
печени (НАЖБП) является распространённым 
заболеванием, которое имеет множество общих 
факторов риска с острыми формами ИБС. Ее рас-
пространённость в 2023 г. достигла 30% [5]. Сле-
дует отметить, что НАЖБП считается печёноч-
ным компонентом МС, который может оказы-
вать влияние на здоровье человека за пределами 
печени. Это состояние значительно повышает 
риск серьёзных неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий посредством таких механизмов, 
как повышенный окислительный стресс, инсу-
линорезистентность и хроническое воспаление. 
У пациентов с НАЖБП наблюдается избыток ак-
тивных форм кислорода (АФК), которые акти-
вируют звёздчатые клетки печени и приводят 
к воспалению и фиброзу печени. Избыток АФК 
вызывает окисление холестерина липопротеи-
нов низкой плотности (ЛПНП), способствуя про-
грессированию атеросклеротических поражений 
и эндотелиальной дисфункции [6]. 

При инсулинорезистентности органы-ми-
шени инсулина — печень, жировая и мышеч-
ная ткань — не могут эффективно использо-
вать глюкозу плазмы. Это приводит к снижению 
гликогеногенеза, увеличению глюконеогенеза 
в печени. При этом конечным результатом яв-
ляется повышение уровня глюкозы в плазме и 
циркулирующих свободных жирных кислот. Та-
ким образом, с точки зрения патофизиологии, 
объясняется связь НАЖБП с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями (ССЗ). Повышенный риск 
ССЗ при НАЖБП также обусловлен атерогенной 
дислипидемией, типичной для МС, которая ха-
рактеризуется высоким уровнем ЛПНП, холесте-
рина липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) и триглицеридов (ТГ) и низким уров-
нем холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП) [7, 8]. На современном этапе из-за 
тесной связи между НАЖБП и МС предложено 
дать этому заболеванию новое название — жи-
ровая болезнь печени, ассоциированная с мета-
болической дисфункцией (metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease, MAFLD) [9, 10].

Накапливаются данные, указывающие на 
то, что НАЖБП ассоциирована с протромботи-
ческой тенденцией и состоянием гиперкоагу-
ляции, что также объясняет повышенный риск 
ОИМ среди пациентов с НАЖБП [11]. Гиперго-
моцистеинемия в сыворотке крови часто встре-
чается у пациентов с НАЖБП и может усиливать 
активацию тромбоцитов [12, 13]. В исследо-
вании немецких ученых Hörber S., Lehmann R., 
Stefan N. и соавт. было продемонстрировано, что 
у пациентов с НАЖБП были повышены уровни 
С-реактивного белка (СРБ), фибриногена, инги-
битора активатора плазминогена-1 (PAI-1), фак-
тора фон Виллебранда и фактора свертывания 
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крови VII, которые связаны с повышенным ри-
ском тромбоза [14]. В исследовании Verrijken A. 
и соавт. было доказано, что тяжесть НАЖБП, 
оценённая по биопсии печени, способствует по-
вышению уровня PAI-1 независимо от антропо-
метрических и метаболических параметров [15].

Таким образом, актуальным является акцен-
тирование внимания врачей на изучении тром-
бофилических осложнений при МС, стеатозе пе-
чени в рамках ОИМ, особенно у пациентов тру-
доспособного возраста.

Описание клинического случая

Пациентка К., 38 лет, 22.03.2025 г. поступила 
в приёмное отделение КОГБУЗ «Кировская об-
ластная клиническая больница» с жалобами на 
острую одышку. Пациентке выполнена эхокар-
диография: выявлены нарушение локальной со-
кратимости левого желудочка (ЛЖ) в бассейне 
передней нисходящей артерии (ПНА), снижение 
фракции выброса ЛЖ до 36% по Симпсон. Далее 
пациентка была госпитализирована в отделение 
неотложной кардиологии с целью проведения 
диагностических мероприятий и определения 
лечебной тактики. 

Из анамнеза известно, что в течение пяти лет 
пациентка страдает гипертонической болезнью. 
Антигипертензивные препараты не принима-
ет, уровень АД не контролирует. Беременностей 
было 4, родов — 4, гормональных препаратов не 
принимает. Наследственность по ССЗ не отяго-
щена, вредных привычек нет. Гемотрансфузий 
не было.

Из анамнеза заболевания известно, что 
начало заболевания пациентка отметила с 
21.03.2025 г. в виде тяжести за грудиной, но не 
акцентировала на этом внимание. При поступле-
нии в стационар состояние пациентки расцени-
валось как тяжёлое. Сознание ясное. Кожный по-
кров чистый, физиологической окраски. Пастоз-
ность стоп и нижней трети голеней. Дыхание 
везикулярное, крепитация в нижних отделах. 
ЧДД — 20 в мин. Сатурация на воздухе — 70%, 
на кислородной поддержке 5л/мин.  — 95%. 
Тоны сердца приглушены, ритмичные с ЧСС 90 в 
мин. АД — 160/100 мм рт. ст. Живот мягкий, без-
болезненный. Печень не увеличена. 

На электрокардиограмме при поступлении 
зарегистрирована синусовая тахикардия с ЧСС 
134/мин. ЭОС вертикально. Горизонтальная де-
прессия сегмента ST V1–V5 (рис. 1). 

При лабораторном исследовании выявлено 
повышение высокочувствительного тропони-
на Т до 1,61 нг/мл (норма — 0–0,014 нг/мл).

Пациентке в экстренном порядке была вы-
полнена коронароангиография. Заключение: 
тип кровоснабжения правый. Субокклюзия ПНА 
в проксимальной трети на уровне устья диа-
гональной артерии (ДА) (диаметр ДА — более 
2 мм, Medina 1–1–1). Стеноз ПНА в средней трети 
70%. Стеноз правой коронарной артерии (ПКА) 
в проксимальной трети 50–60%, далее субок-
клюзия ПКА в проксимальной трети. Сформи-
рованные перетоки левая коронарная артерия 
(ЛКА) — ПКА. Проведено стентирование ПНА 
стентами GuReater 3,0×21 мм (с лекарственным 
покрытием сиролимус) и GuReater 3,0×21  мм 

Рисунок 1. Электрокардиограмма пациентки при поступлении.
Figure 1. Electrocardiogram of the patient on admission.

Рисунок 1 (продолжение). Электрокардиограмма пациентки при поступлении.
Figure 1 (continued). Electrocardiogram of the patient on admission.
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(с  лекарственным покрытием сиролимус) 
(рис. 2, 3). 

По данным обзорной рентгенографии орга-
нов грудной клетки, выявлены признаки отёка 
лёгких.

При дальнейшем изучении факторов риска 
развития ИБС были установлены выраженные 
изменения в липидном профиле пациентки: по-
вышение общего холестерина до 7,5 ммоль/л, 
ЛПНП — до 5,6 ммоль/л, уровень ТГ — до 1,7 

ммоль/л, незначительно снижен показатель 
ЛПВП до 1,1 ммоль/л, не-ЛПВП — 6,42 ммоль/л. 
Индекс атерогенности был равен 5,8.

Ультразвуковое исследование брахиоцефаль-
ных артерий (БЦА) не выявило патологических 
изменений.

Оценка антропометрических данных выяви-
ла наличие у пациентки ожирения II степени. 
Вес — 86 кг, рост — 158 см, индекс массы тела — 
34,4 кг/м2 (ИМТ). Объём талии (ОТ) — 90 см, 

Рисунок 3. Контрольная ангиосъёмка после стентирования ПНА (2 стента).
Figure 3. Control angiography after PNA stenting (2 stents).

Рисунок 2. Коронароангиография: субокклюзия ПНА в проксимальной трети на уровне устья диагональной артерии. 
Стеноз ПНА в средней трети 70%.

Figure 2. Coronary angiography: subocclusion of the PNA in the proximal third at the level of the mouth of the diagonal artery. 
Stenosis of the PNA in the middle third is 70%.
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объём бёдер (ОБ) — 100 см, повышение индекса 
талия/бедро — 0,9 (норма для женщин — менее 
0,85).

Проводилась оценка функционального состо-
яния печени. В биохимическом анализе крови 
выявлено повышение печёночных ферментов: 
аспартатаминотрансферазы (АСТ) до 286,7 Ед/л 
(норма — 3–32 Ед/л) и аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ) до 166,4 Ед/л (норма 3-31 Ед/л), уров-
ня гамма-глютамилтранспептидазы (ГГТП) до 
70 Ед/л (норма — 1–40 Ед/л). Общий билиру-
бин составил 5 мкмоль/л, щелочная фосфата-
за (ЩФ) — 100 Ед/л, что было в пределах ре-
ференсных значений. Отмечено повышение 
С-реактивного белка до 6,76 мл/л (норма — 
0,01–5 мл/л), ферритин составил 47 мкг/л (нор-
ма — 15–150 мкг/л). Диагностический поиск 
продолжился, изучались маркеры инфекцион-
ных заболеваний: антитела к ВИЧ-1, ВИЧ-2, ан-
титела к Treponema pallidum, маркеры вирусных 
гепатитов В и С — отрицательные. 

По данным ультразвукового исследова-
ния органов брюшной полости (сканер: Philips 
Affiniti 70), выявлены признаки патологии пе-
чени. Печень: размеры увеличены, правая доля 
(косой вертикальный размер) — 160 мм (нор-
ма — до 150 мм), толщина — 126 мм (норма — 
до 125 мм), левая доля (краниокаудальный раз-
мер) — 88 мм (норма — до 100 мм), толщина — 
66 мм (норма — до 60 мм), хвостатая доля — 
20  мм (норма — до 30 мм). Контур ровный. 
Эхогенность повышена. Структура паренхимы 
однородная. Сосудистый рисунок не изменён. 
Желчный пузырь: форма грушевидная. Размеры 
не увеличены: 57×18 мм, стенки ровные, тол-
щина — 1,9 мм. Конкременты не определяют-
ся. Холедох — 3,4 мм. Воротная вена — 10 мм. 
Нижняя полая вена в норме, печёночные вены в 
норме. Поджелудочная железа: головка — 26 мм, 
тело — 20 мм, хвост — 26 мм. Контуры ровные, 
чёткие. Вирсунгов проток в норме. Эхогенность 
паренхимы: повышена. Структура паренхимы 
однородная. Селезёнка: размеры не увеличены 
(93×36 мм). Эхогенность нормальная. Селезё-
ночная вена — 6,4 мм. Заключение: гепатомега-
лия. Диффузные изменения печени и поджелу-
дочной железы (по типу стеатоза).

Также проводился расчёт индексов для неин-
вазивной диагностики поражения печени. Ин-
декс стеатоза печени NAFLD-LFS (Non-Alcoholic 
Fatty Liver Disease — Liver Fat Score) был равен 
9,04. Значение NAFLD-LFS выше -0,640 указы-
вает на наличие у пациентки НАЖБП. Hepatic 
Steatosis Index (HSI) был равен 41. Значения HSI 
36 и выше указывают на высокую вероятность 
положительного диагноза «НАЖБП» (с положи-
тельным отношением правдоподобия, начиная 
с 6,069). Индекс стеатоза печени FLI (Fatty Liver 

Index) имел значение 67,6. Результат индекса 
FLI 60 и более рассматривается как предиктор 
стеатоза (вероятность стеатоза >78%). Индекс 
триглицеридов глюкозы (TyG) = 1,21. Индекс 
стеатоза (St-index) у данной пациентки был ра-
вен -0,522. Результат St-index более 0,405 сви-
детельствует о высоком риске стеатоза (спец-
ифичность — 91.4%). 

После подтверждения НАЖБП с помощью 
неинвазивных тестов в нашей работе мы при-
ступили к оценке степени фиброза печени. 
Индекс NFS (Nonalcoholic Fatty Liver Disease 
Fibrosis Score) был равен -2,872 и говорил о фи-
брозе F0-F2 по шкале METAVIR. Результат, по-
лученный при расчете индекса APRI (Aspartate 
aminotransferase to Platelet Ratio Index), и равный 
2,58 предполагал о наличии стадии фиброза F4 
по шкале METAVIR. Неинвазивная шкала для 
оценки степени фиброза печени FIB-4 (Fibrosis-4 
index) показала результат 2,43. При показате-
лях FIB-4 ≥ 2,67 с достоверностью 80% можно 
утверждать о наличии выраженного фиброза, 
при уровне FIB-4 ≤ 1,30 с достоверностью 90% 
можно говорить об отсутствии значимого фи-
броза, а интервал значений FIB-4 от 1,3 до 2,67 
рассматривается как «серая зона». Таким обра-
зом, оценка результатов, полученных при про-
ведении дифференциально-диагностического 
поиска, доказала наличие у пациентки НАЖБП.

Проводился анализ показателей углевод-
ного обмена: глюкоза крови натощак — 6,37 
ммоль/л, индекс инсулинорезистентности — 
3,94 (норма  — 0–2,9), инсулин свободный — 
13,9 мкЕд/мл. У пациентки выявлено повыше-
ние индекса инсулинорезистентности HOMA1-
IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance) до 3,94 (норма — до 2,7). Оценка 
функции β-клеток поджелудочной железы про-
водился с помощью расчёта индекса HOMA1-β 
(Homeostasis Model Assessment of β-cell function), 
который был равен 96,9. Индекс количествен-
ной оценки инсулиновой чувствительности 
QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Check 
Index) в норме более 0,332, у данной пациентки 
был равен 0,31. Таким образом, оценка состоя-
ния углеводного обмена, расчёт индексов дока-
зали наличие у пациентки инсулинорезистент-
ности, что является предиктором развития са-
харного диабета 2 типа в будущем.

Пациентке был проведён анализ на тромбо-
филии для поиска протромботических сдвигов 
в системе гемостаза методом полимеразной цеп-
ной реакции в режиме реального времени. У па-
циентки К. выявлено сочетание полиморфизма 
генов тромбофилии: ген фибриногена (FGB) G/A 
в гетерозиготной форме, ген тромбоцитарного 
гликопротеина Iа (ITGA2) T/T в гомозиготной 
форме, ген ингибитора активатора плазмино-



129Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice
2025;6(4):124-131

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ Е.В. Носкова, Ж.Г. Симонова
ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТКИ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ,  

АССОЦИИРОВАННОЙ С МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ (MAFLD)

гена (PAI-1) 5G/4G в гетерозиготной форме, что 
свидетельствует о мультигенной тромбофилии. 
Мутация в гене фибриногена сопровождается 
увеличением выработки фибриногена, что по-
вышает риск тромбообразования, особенно в го-
мозиготной форме. Важную роль в регуляции 
фибринолиза играет PAI-1, так как обеспечива-
ет до 60% общей ингибиторной активности в 
отношении активатора плазминогена в плазме. 
Генетические варианты GPIa могут приводить к 
изменению кинетики адгезии тромбоцитов. 

На основании анамнеза, объективного состо-
яния, комплексного лабораторно-инструмен-
тального обследования был установлен клини-
ческий диагноз: «ИБС: острый передний транс-
муральный инфаркт миокарда от 21.03.2025 г. 
Killip III. Отёк лёгких от 22.03.2025 г. Коронар-
ный атеросклероз. Коронароангиография 
22.03.2025 г.: субокклюзия ПНА в проксималь-
ной трети на уровне устья диагональной арте-
рии (ДА) (диаметр ДА более 2мм, Medina 1–1–1). 
Стеноз ПНА в средней трети 70%. Стеноз ПКА 
в проксимальной трети 50–60%, далее субок-
клюзия ПКА в проксимальной трети. Сформи-
рованные перетоки левая коронарная артерия 
(ЛКА) — ПКА. Стентирование ПНА 2 стентами 
GuReater 3,0х21 мм (с лекарственным покрыти-
ем сиролимус). Гипертоническая болезнь III  ста-
дия. Целевой уровень АД не достигнут. Риск 4 
(очень высокий). Хроническая сердечная недо-
статочность с низкой фракцией выброса ЛЖ 
(36% по Симпсон) 1 стадии. ФК II. НАЖБП: сте-
атогепатит. Ожирение II степени. Инсулиноре-
зистентность. Гиперлипидемия. Тромбофиличе-
ские мутации генов: FGB, ITGA2, PAI-1».

На 10-е сутки в стабильном состоянии паци-
ентка была переведена на этап реабилитации. 
При выписке из стационара пациентке даны ре-
комендации по медикаментозной терапии: ти-
кагрелор 90 мг 2 раза в сутки и ацетилсалици-
ловая кислота 100 мг 1 раз в сутки, бисопролол 
2,5 мг 1 раз в сутки, валсартан/сакубитрил 50 мг 
2 раза в сутки, спиронолактон 25 мг 1 раз в сут-
ки, дапаглифлозин 10 мг 1 раз в сутки, розува-
статин 20 мг 1 раз в сутки, урсодезоксихолевая 
кислота в суточной дозе 1500 мг. Рекомендована 
диетотерапия, модификация образа жизни. 

Обсуждение

В настоящее время продолжают изучаться 
метаболические процессы, которые повышают 
риск развития атеросклеротических сердечно-
сосудистых заболеваний, в том числе инфаркта 
миокарда, нарушений мозгового кровообра-
щения, заболеваний периферических сосудов, 
инсулинорезистентности и сахарного диабета 
2 типа. Несмотря на достижения в диагности-

ке и лечении сердечно-сосудистых заболеваний, 
инфаркт миокарда остаётся одной из основных 
причин неблагоприятных исходов у молодых 
пациентов. В данном клиническом случае пред-
ставлено наличие у пациентки всех компонен-
тов МС, стеатоза печени в сочетании с острым 
сердечно-сосудистым событием в виде инфар-
кта миокарда.

Результаты метаанализа, проведённого 
Alshammary A.F. и соавт., проиллюстрировали, 
что наличие двух (ОШ = 3,93, 95% ДИ = 2,81–
5,49), трёх (ОШ = 4,09, 95% ДИ = 2,85–5,86), че-
тырёх (ОШ = 4,04, 95% ДИ = 2,83–5,78) или всех 
пяти компонентов МС (ОШ = 3,92, 95% ДИ = 
3,11–4,93) достоверно ассоциировалось с высо-
ким риском развития ИБС [16]. В исследовании 
Montazerifar F. и соавт., проведённого с участием 
200 пациентов с ИБС, была выполнена плано-
вая коронарная ангиография в кардиологиче-
ском отделении. Результаты показали, что рас-
пространённость МС среди пациентов соста-
вила 49,5% (женщины 55,9%; мужчины 40,2%; 
р <0,05). Распространённость увеличивалась с 
возрастом. Наиболее встречающимися фактора-
ми риска у пациентов с ИБС и МС были низкий 
уровень ЛПВП (84,8%), высокий уровень глюко-
зы в крови натощак (77,8%) [17]. Актуальность 
выявления МС прежде всего обусловлена его 
высокой распространённостью: до 20% в общей 
популяции, а в определенных социальных груп-
пах (курильщики, любители «fast food», гиподи-
намия и т.д.) до 50% и выше [18]. 

Взаимосвязь между стеатозом печени, ассо-
циированным с метаболической дисфункцией, и 
ССЗ подчёркивает важность раннего его распоз-
навания и лечения. В настоящее время золотым 
стандартом диагностики НАЖБП является би-
опсия печени, однако она не получила широкого 
распространения из-за инвазивности, высокой 
стоимости и неудобства проведения. В клини-
ческой практике для диагностики НАЖБП ши-
роко используются методы визуализации (УЗИ 
и компьютерная томография), а также неинва-
зивные суррогатные биомаркеры. Шкала фи-
броза НАЖБП (NFS) и шкала фиброза-4 (FIB-4) 
являются двумя наиболее часто изучаемыми си-
стемами оценки для выявления прогрессирую-
щей НАЖБП и фиброза печени. Vieira Barbosa J. и 
соавт. в своей работе выявили, что балл FIB-4 ≥ 
2,67 является независимым предиктором боль-
ших неблагоприятных сердечно-сосудистых со-
бытий (major adverse cardiovascular events, MACE 
(aHR 1,80, 95% ДИ 1,61–2,02, p < 0,001) и ОИМ 
(aHR 1,46, 95% ДИ 1,25–1,70) за пределами уста-
новленных сердечно-сосудистых факторов ри-
ска и стадии НАЖБП на исходном уровне [19]. 
Simon T. G. и соавт. применили NFS к 14819 па-
циентам после ОКС из популяции исследования 



130 Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice

2025;6(4):124-131

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИЕ.В. Носкова, Ж.Г. Симонова
ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТКИ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ,  
АССОЦИИРОВАННОЙ С МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ (MAFLD)

IMPROVE-IT. Они пришли к выводу, что группа 
NFS высокого риска (NFS > 0,67) имела на 30% 
более высокий риск сердечно-сосудистых со-
бытий, чем группа NFS низкого риска (NFS < 
–1,455) (HR 1,30, 95% ДИ 1,19–1,43, p< 0,001) 
[20]. У пациентки в нашем клиническом случае 
балл по шкале NFS составил -2,872, что соответ-
ствует фиброзу F0-F2 по шкале METAVIR, а ин-
декс FIB-4 был равен 2,43 и указывает на необ-
ходимость направления пациентки к гепатологу 
для предотвращения прогрессирования НАЖБП.

Kotronen A. и соавт. в своей работе выяви-
ли, что активность факторов свертывания кро-
ви VIII, IX, XI и XII была повышена у пациентов 
с НАЖБП и положительно коррелировала с со-
держанием жира в печени, что позволяет пред-
положить, что жировая дистрофия печени мо-
жет способствовать риску тромбоза [21]. У пред-
ставленной пациентки выявлен полиморфизм 
генов, ассоциированный с тромбообразованием 
(мутации гена FGB, ITGA2, PAI-1), что можно рас-
сматривать как дополнительный немодифици-
руемый фактор сердечно-сосудистого риска.

Таким образом, своевременная диагностика 
МС и НАЖБП способствуют выявлению пациен-
тов с повышенным риском прогрессирования 
ИБС. При этом, безусловно, важной для совре-
менной медицины является оптимизация тера-
пии пациентов с сочетанной патологией. В от-
ношении данной категории пациентов следует 
применять дифференцированный подход, дик-

тующий необходимость разработки индивиду-
альных алгоритмов терапии [22].

Заключение

Профилактика ССЗ и их осложнений тесно 
связана с глубоким осмыслением патофизиоло-
гических и генетических механизмов в развитии 
этих состояний. В связи с ростом распространён-
ности МС и НАЖБП во всём мире, понимание их 
влияния на кардиоваскулярную заболеваемость 
и смертность становится всё более актуальным. 
НАЖБП является печеночным проявлением МС, 
общие патофизиологические механизмы, вклю-
чая нарушение липидного обмена, окислитель-
ный стресс, инсулинорезистентность, систем-
ное воспаление и эндотелиальную дисфунк-
цию, определяют их мультисистемное влияние. 
Также представленные в клиническом случае 
метаболические состояния имеют протромбо-
тическую склонность, а генетические мутации 
дополнительно усиливают риск тромбозов, что 
также является причиной развития ОИМ. Без-
условно, раннее выявление пациентов с кардио-
метаболическими заболеваниями способствует 
снижению смертности от ССЗ.
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