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На сегодняшний день, несмотря на внедрение методов первичной и вторичной профилактики, хронические неинфекционные 
заболевания остаются основной причиной высокой заболеваемости и смертности во всем мире. В настоящее время НАЖБП при-
обретает особое значение в связи с высокой распространенностью, особенно у лиц с метаболическим синдромом и развитием 
кардиоваскулярных заболеваний и их осложнений. Одним из перспективных направлений лечения НАЖБП является терапия ин-
сулиносенситайзерами, к которым относится метформин. Настоящий обзор посвящен эпидемиологии, патофизиологии НАЖБП 
и СД 2 типа, а также механизмам действия метформина и его влиянию на некоторые процессы, лежащие в основе развития 
и взаимосвязи этих заболеваний.
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Today, despite the introduction of primary and secondary prevention methods, chronic non-communicable diseases remain the main cause 
of high morbidity and mortality throughout the world. According to some studies, hepatic component metabolic syndrome and one of the 
main factors contributing to the development of cardiometabolic diseases is non-alcoholic severe liver disease. According to the results 
of studies, NAFLD is currently the leading cause of chronic liver diseases worldwide and is closely associated with the development of 
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Введение
На сегодняшний день, несмотря на внедрение мето-

дов первичной и вторичной профилактики, хронические 
неинфекционные заболевания (ХНИЗ) остаются основ-
ной причиной высокой заболеваемости и смертности во 
всем мире. В структуре ХНИЗ, приводящих к ранней ин-

валидизации и смерти, выделяют сердечно-сосудистую 
патологию, злокачественные новообразования, хрони-
ческие респираторные заболевания и сахарный диабет 
(СД) [1, 2]. Особое место в этом рейтинге занимают 
кардиометаболические нарушения, которые не теряют 
своей актуальности уже несколько десятилетий.
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Еще в 1988 году доктором G. M. Reaven был пред-
ложен термин «метаболический синдром Х», который 
объединяет несколько состояний, включая инсулино-
резистентность (ИР), гиперинсулинемию, нарушение 
толерантности к глюкозе, дислипидемию, гипертриг-
лицеридемию (ГТГ) и артериальную гипертензию 
(АГ), которые традиционно связывают с развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [3]. Поз-
же N. Kaplan отметил, что висцеральное ожирение 
является главным фактором развития ИР, а сочетание 
избыточной массы тела с нарушениями углеводного 
обмена, АГ и ГТГ получило название «смертельный 
квартет» в связи с высоким риском развития фаталь-
ных осложнений, сопряженными с этими заболева-
ниями [4]. По данным ряда крупных работ, печеноч-
ным компонентном метаболического синдрома (МС) 
и одним из основных факторов, способствующих 
развитию кардиоренометаболических заболеваний, 
является неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) [5].

НАЖБП включает в себя широкий спектр клинико-
морфологических изменений, начиная от простого стеа-
тоза гепатоцитов до неалкогольного стеатогепатита, фи-
броза печени и гепатоцеллюлярной карциномы (ГПК) 
[6]. По данным крупного мета-анализа (n= 8 515 431), 
НАЖБП поражает каждого четвертого взрослого чело-
века, что соответствует 30% населения в мире и опре-
деляет НАЖБП как ведущую причину хронических за-
болеваний печени [7]. С учетом образа жизни, старения 
населения и стремительного роста распространенности 
СД 2 типа и/или ожирения, прогнозируется увеличение 
на 137% и 178% связанных с НАСГ случаев гепатоцел-
люлярного рака и смертности от печеной недостаточ-
ности к 2030 г. [8]. На основании базы данных National 
Health and Nutrition Examination Survey-III было убеди-
тельно показано, что у пациентов с прогрессирующим 
фиброзом печени, вызванным НАЖБП, риск смертно-
сти от всех причин увеличился на 70% независимо от 
других основных ФР СС-осложнений [9]. Более того, 
по результатам ряда исследований было продемонстри-
ровано, что прогноз пациентов с НАЖБП определяется 
не печеночной патологией, а осложнениями со стороны 
сердечно-сосудистой системы. Так, результаты мета-а-
нализа с включением более 240 тыс. пациентов и 13 про-
спективных исследований показали, что НАЖБП явля-
ется независимым ФР развития ССЗ и ассоциирована 
с повышенным риском сердечно-сосудистой и общей 
смертностью в 2 раза. В другой работе приводится, что 
10‑летний риск острых коронарных событий в груп-
пе пациентов с НАЖБП был в 4 раза выше по сравне-
нию с пациентами без НАЖБП [10]. Таким образом, 
НАЖБП – ​это тяжелое неинфекционное заболевание, 
связанное не только с поражением клеток печени, но 
и с рядом внепеченочных осложнений, включая кар-
диоваскулярные заболевания.

Эпидемиологические данные свидетельствуют 

о том, что одними из самых частых и тесно сопряжен-
ных с НАЖБП состояниями являются сахарный диа-
бет 2 типа (СД 2) и ожирение, которые также вносят 
огромный вклад в развитие ССЗ. Заболеваемость СД 
достигла масштабов пандемии, затрагивая более пол-
миллиарда человек в мире. Помимо высокой распро-
страненности, диабет является независимым факто-
ром риска развития тяжелых осложнений со стороны 
различных органов и систем, в том числе и печени. 
Согласно результатам крупных исследований, частота 
встречаемости НАЖБП у пациентов с СД2 достигает 
34–75%, при ожирении до 50–100%, причем у трети 
регистрируется более тяжелая форма заболевания – ​
неалкогольный стеатогепатит [4, 5]. Кроме того, от-
мечается положительная корреляция между тяжестью 
НАЖБП и риском развития СД 2 типа. Так, по дан-
ным мета-анализа, который включал 19 исследований, 
было продемонстрировано, что НАЖБП ассоциируется 
с 2‑кратным увеличением риска развития СД 2 типа 
[ОР 2,22, 95% ДИ 1,84–2,60], а при прогрессирующем 
фиброзе – ​почти в 5 раз [ОР 4,74, 95% ДИ 3,54–5,94] 
[11]. Таким образом, НАЖБП, СД 2 типа и ожирение 
являются взаимно отягчающими мультисистемными 
заболеваниями, достигшими по распространенности 
масштабов пандемии и связанными с высокой инва-
лидностью и ухудшением качества жизни.

Центральную роль в патогенезе развития как СД 
2 типа, так и НАЖБП, приписывают избыточной 
массе тела и инсулинорезистентности (ИР). В связи 
с чем одним из перспективных направлений лечения 
НАЖБП является терапия инсулиносенситайзерами, 
к которым относится метформин. Несмотря на появ-
ление в последние годы новых классов противодиабе-
тических препаратов, ведущие позиции в лечении па-
циентов с СД 2 типа занимает метформин, механизм 
действия которого направлен на улучшение чувстви-
тельности периферических тканей (мышечной и жи-
ровой) к инсулину [12,13]. Кроме того, в настоящее 
время известно множество плейотропных эффектов 
препарата, включая нормализацию метаболизма ли-
пидов с последующим снижением атерогенных фрак-
ций, способность снижать риск инфаркта миокарда 
(ИМ) и смертность от ССЗ у больных СД 2 типа. Бла-
годаря более глубокому изучению патогенетических 
механизмов действия метформина было обнаружено, 
что его влияние не ограничивается компонентами 
метаболического синдрома, но и распространяется 
на широкий спектр нарушений, таких как жировая 
трансформация печени [14], дисфункция микробиоты 
кишечника [15], процессы воспаления [16], прогрес-
сирование злокачественных и нейродегенеративных 
заболеваний [17,18]. Исследования биохимических 
и клеточных механизмов, через которые метформин 
оказывает плейотропные действия на разные системы 
органов, могут открыть новые возможности лечения 
патологии печени, нарушений работы кишечной ми-
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кробиоты, а также нейродегенеративных, онкологи-
ческих заболеваний.

Итак, настоящий обзор посвящен эпидемиологии, 
патофизиологии НАЖБП и СД 2 типа, а также мо-
лекулярным механизмам действия метформина и его 
влиянию на некоторые процессы, лежащие в основе 
развития и взаимосвязи этих заболеваний.

Патофизиология НАЖБП
При рассмотрении этиопатогенетических механиз-

мов развития НАЖБП мы сталкиваемся с достаточно 
сложным вопросом, который, несмотря на активные 
научные исследования последних десятилетий, до сих 
пор остается недостаточно раскрытым. Предложенная 
в 1998 году C. P. Day и O.F.W. James гипотеза «двух 
ударов» оставалась ведущей в понимании концепции 
патогенеза трансформации стеатоза в стеатогепатита, 
однако в свете новых данных стало понятно, что пато-
генез развития НАЖБП включает в себя множествен-
но патологических процессов, которые тесно взаи-
мосвязаны между собой (ИР, генетическая предрас-
положенность, образ жизни, микробиота кишечника, 
нарушения секреции адипокинов, митохондриальная 
дисфункция и низкоинтенсивное воспаление), в ре-
зультате чего была сформулирована теория «множе-
ственных ударов» (Рис. 1) [19].

Так, первый «удар» характеризуется нарушением 
липидного обмена и избыточным накоплением жи-
ровых капель в печеночных дольках за счет повышен-
ного поступления в гепатоциты триглицеридов (ТГ) 
и снижением скорости β-окисления свободных жир-
ных кислот (СЖК), синтеза и секреции холестерина 
очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП), уменьшением 
экспорта ТГ. На фоне развивающейся ИР происходит 
блокирование поступления глюкозы в клетки и по-
вышение ее концентрации в плазме крови с разви-
тием компенсаторной гиперинсулинемии. Избыток 
инсулина приводит к усилению процесса липолиза 
с высвобождением большого количества СЖК, в клет-
ках печени происходит активация глюконеогенеза, 
снижение синтеза гликогена и скорости окисления 
СЖК. В процессе накопления СЖК печеночная ткань 
становятся более уязвимой к токсическому действию 
последующих «ударов», и в результате происходит 
накопление избыточного количества ТГ в гепатоци-
тах и синтез ХС-ЛПОНП, участвующего в развитии 
и прогрессировании атеросклеротических процессов 
[20]. Далее на фоне жировой дистрофии запускается 
окисление СЖК с образованием продуктов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) и активных форм 
кислорода (АФК), в совокупности способствующих 
развитию воспаления и окислительного стресса. Так-

Рисунок 1. Патогенез неалкогольной жировой болезни печени. По Grander C и соавт. [19]
Примечания: СЖК – свободные жирные кислоты; FXR – рецептор фарнезоида X; IKK-β – ингибитор бета-субъединицы киназы ядерного фак-
тора каппа-B; IL-1b – интерлейкин 1 бета; ЛПС – липополисахариды; NF-κB – ядерный фактор «каппа-би»; АФК – активные формы кислорода;  
SCFA- короткоцепочечные жирные кислоты; ТГ триглицериды; TGFβ, трансформирующий фактор роста бета; ТМАО – триметиламин-N-оксид;  
TNF-α, фактор некроза опухоли альфа.
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же реакция иммунной системы, приводящая к цито-
киновой атаке, способствует повреждению слизисто-
тканевого барьера с дальнейшим формированием 
стеатогепатита и фиброза печени [21, 22].

Помимо липидной нагрузки, активизации цито-
кинов дополнительный параллельный удар может 
оказывать микробиота кишечника. Так, согласно по-
следним данным, «ось кишечник – ​печень» – ​тесная 
двунаправленная связь между микробиотой кишеч-
ника и печенью, которая играет важную роль в разви-
тии и прогрессировании НАЖБП и сопутствующих 
заболеваний, включая СД2 типа [23,24]. Желудочно-
кишечный тракт содержит наибольшее количество бак-
терий в организме человека и выполняет множество 
физиологических функций, в том числе принимает 
активное участие в метаболизме глюкозы и липидов. 
В кишечнике человека преобладают четыре основных 
вида комменсальных бактерий: Firmicutes, Bacteroidetes, 
Actinobacteria и Proteobacteria. При НАЖБП возникают 
специфические дисбиотические изменения: преобла-
дают грамотрицательные бактерии, в основном из се-
мейства Enterobacteriaceae, Escherichia (Proteobacteria 
spp.) и Bacteroidetes (Bacteroidetes spp.), продуцирующие 
эндотоксины [23, 24]. Хроническая энтеротоксемия 
приводит к избыточному образованию и накоплению 
свободных радикалов в гепатоцитах, способствуя раз-
витию воспалительной реакции в печени [25]. При этом 
увеличивается количество грамотрицательных бакте-
рий, таких как Prevotella (Bacteroidetes spp.), что свиде-
тельствует об их защитном механизме [26, 27]. В то же 
время некоторые грамположительные микроорганиз-
мы, такие как Ruminococcus spp., показали сильную 
положительную корреляцию со степенью фиброза при 
НАЖБП [28].

Таким образом, если руководствоваться резуль-
татами опубликованных данных, становится ясно, 
что НАЖБП является результатом взаимодействия 

множества факторов, объединенных в гипотезу «мно-
жественных ударов». В основе этой гипотезы лежит 
многофакторное воздействие на лиц с генетической 
и эпигенетической предрасположенностью к НАЖБП, 
включая снижение чувствительности к инсулину, вли-
яние пищевых факторов, нарушение микробиоты ки-
шечника и комплексное воздействие СЖК, продуктов 
ПОЛ, цитокинов и адипокинов на печеночную ткань.

В связи с системностью и многофакторностью па-
тогенеза унифицированного поражения печеночной 
паренхимы в 2020 году международный консенсус, 
представляющий 22 страны мира, был посвящен необ-
ходимости преобразования дефиниции НАЖБП. В ре-
зультате было предложено новое адаптивное определе-
ние – ​метаболически ассоциированная жировая болезнь 
печени (МАЖБП), – ​которое, по мнению экспертов, 
наиболее точно отражает как связь жирового гепатоза 
с метаболическими нарушениями, так и многогранность 
этого заболевания, оказывающего отрицательное влия-
ние на многие органы и системы (Рис. 2) [16].

В свою очередь, группа экспертов Американской, 
Европейской ассоциаций и Латиноамериканской ас-
социации (AASLD, EASLD, ALEH) по изучению бо-
лезней печени предложили изменить номенклатуру 
неалкогольной жировой болезни печени на «связанная 
с метаболической дисфункцией стеатозная болезнь пе-
чени». Согласно документу, было выделено несколько 
вариантов, в частности: MASLD: связанная с метабо-
лической дисфункцией стеатозная болезнь печени; 
MetALD: MASLD с увеличенным потреблением ал-
коголя; алкоголь-ассоциированная болезнь печени; 
стеатозная болезнь печени специфической этиологии 
и криптогенная стеатозная болезнь печени (Рис. 3) [29].

Лечение НАЖБП печени: фокус на метформин
На сегодняшний день, несмотря на большое ко-

личество исследований, направленных на оценку 

Рисунок 2. Эволюция дефиниции МАЖБП. По Fouad Y. et al. [16] 
Примечание: НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени; АЖБП – алкогольная жировая болезнь печени; НАСГ – неалкогольный сте-
атогепатит; МАЖБП – метаболически ассоциированная жировая болезнь печени. Термин «жирная печень» впервые был предложен Томасом 
Аддисоном в 1836 году для описания жирового перерождения ткани печени у пациентов, употребляющих алкоголь.

НАСГАЖБП«Ж
ир

на
я 
пе

че
нь

» Диета/ алкоголь/ микробиотаДиета/ алкоголь/ микробиота

Генетика и эпигенетикаГенетика и эпигенетика

Метаболическое здоровьеМетаболическое здоровьеНАЖБП

Рисунок 2. Эволюция дефиниции МАЖБП (Адапт по Fouad Y. et al.[15]. 2020)[11]. 

Примечание: НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени; АЖБП – алкогольная жировая болезнь печени; НАСГ - неалкогольный стеатогепатит; 
МАЖБП – метаболически ассоциированная жировая болезнь печени. Термин «жирная печень» впервые был предложен Томасом Аддисоном в 1836 году 
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эффективности различных лекарственных препара-
тов, основными методами лечения пациентов с ожи-
рением и НАЖБП остаются нефармакологические. 
Рекомендовано ограничение потребления жиров до 
25–30% от суточной калорийности, сбалансированная 
гипокалорийная антиатерогенная диета при снижении 
веса и эукалорийная на этапе его поддержания, а так-
же увеличение физической активности [30]. Данные 
исследований показывают, что наиболее значимое 
улучшение биохимических показателей и гистологи-
ческих изменений при НАЖБП наблюдается именно 
при сочетании физической активности с рациональ-
ным питанием [31]. Установлено, что необходимо 
снижение веса не менее чем на 3–5% для регрессии 
стеатоза при НАЖБП и на 10% – ​для снижения некро-
тических и воспалительных изменений в печеночной 
ткани. В настоящее время не существует строго регла-
ментированных схем лечения НАЖБП, и ни один из 
лекарственных препаратов не был одобрен Управле-
нием по контролю качества пищевых продуктов и ле-
карственных средств (Food and Drug Administration, 
FDA). Таким образом, вопрос лечения данного забо-
левания остается открытым и требует дальнейшего 
изучения и проведения крупных рандомизированных 
клинических исследований, которые откроют новые 
горизонты лечения пациентов с НАЖБП.

Как уже отмечалось ранее, ИР играет одну из клю-
чевых ролей в патогенезе НАЖБП. В связи с чем пред-
ставляется целесообразным использовать препараты, 
повышающие чувствительность клеток к инсулину, 
к которым относится метформин. Известно, что по-
мимо снижения резистентности к действию инсулина 
в периферических тканях метформин способен влиять 
на ряд звеньев патогенеза НАЖБП. На уровне пече-
ночной ткани метформин подавляет глюконеогенез 
и гликогенолиз, а также липолиз и окисление СЖК. 
В свою очередь в скелетных мышцах и жировой ткани 

стимулирует активность киназ и процессы фосфори-
лирования инсулиновых рецепторов, включая β-субъ-
единицы, улучшает транспорт глюкозы белками-
переносчиками GLUT‑1 и GLUT‑4, повышает погло-
щение и утилизацию глюкозы и активирует липолиз, 
окисление СЖК в жировой ткани. Также замедляет 
всасывание глюкозы и повышает скорость ее метабо-
лизма на уровне кишечника, подвергая анаэробному 
гликолизу, что в итоге приводит к снижению пост-
прандиальной гликемии в крови на 20–45%. Кроме 
того, в исследованиях последних лет отмечены благо-
творные эффекты метформина на состав микробиоты 
кишечника и его барьерную функцию. Так, в работе 
N. R. Shin и соавт. сказано, что терапия метформином 
способствовала увеличению численности Akkermansia 
muciniphila. Известно, что доля этих бактерий снижа-
ются при ожирении и обратно коррелируют с массой 
тела у человека и грызунов [32]. В свою очередь, увеличе-
ние количества Akkermansia muciniphila приводило к по-
худению, улучшению параметров липидного профиля 
и функции кишечного барьера, а также к снижению 
ИР за счет повышения синтеза кишечных каннаби-
ноидов и пептидов [33–35].

В патогенезе СД 2 типа и НАЖБП также важная 
роль принадлежит системному воспалению и окис-
лительному стрессу. В ряде рандомизированных кон-
тролируемых исследований отмечалось значительное 
снижение маркеров хронического воспаления и эн-
дотелиальной дисфункции (С-реактивный белок 
(СРБ), TNF-α, фактор ингибирования миграции ма-
крофагов, IL‑1,6, молекулы адгезии эндотелиальной 
поверхности ICAM‑1, VCAM‑1 и E-селектин) у паци-
ентов с ожирением, получавших метформин [36, 37]. 
Кроме того, в ряде исследований было показано, что 
благоприятные эффекты метформина в отношении 
НАЖБП реализуются в независимости от ИМТ. Так, 
в мета-анализе Huang Y et al. было продемонстриро-

Рисунок 3. Предложенная консенсусом ALEH, AASLD и EASL «Номенклатура стеатозной болезни печени». По Rinella M.Е и др. [29]. 
Примечания: *потребление алкоголя в неделю, 140-350 гр. жен., 210-420 гр. муж. ** например: дефицит кислой лизосомальной липазы, болезнь 
Коновалова-Вильсона, гипобеталипопротеинемия и др. *** вирусный гепатит С, дефицит питания, целиакия и др.
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Рисунок 3. Предложенная консенсусом ALEH, AASLD и EASL «Номенклатура стеатозной болезни печени». По Rinella M.Е и др.[29]. 
Примечания: *потребление алкоголя в неделю, 140-350 гр. жен., 210-420 гр. муж. ** например: дефицит кислой лизосомальной 
липазы, болезнь Коновалова-Вильсона, гипобеталипопротеинемия и др. *** вирусный гепатит С, дефицит питания, целиакия и др.
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вано, что метформин благотворно влияет на фермен-
ты печени, липидный обмен и ИР, но не коррелирует 
с ИМТ у больных НАЖБП. Отмечалось достоверное 
снижение уровней АЛТ (р = 0,05), АСТ (р = 0,04); ТГ 
(р = 0,0002); общего ХС (р = 0,003) и параметров ИР 
(р = 0,04). Однако статистически значимого влияния 
метформина на ИМТ у пациентов с НАЖБП выявле-
но не было (P = 0,12) [38]. Аналогичные результаты 
были получены в другом анализе 10 клинических ис-
следований (n=459), проведенном Haibo Hu et al. [36]. 
Применение метформина в течение 6 месяцев у паци-
ентов с НАЖБП приводило к эффективному сниже-
нию уровня глюкозы в крови и индекса HOMA-IR на 
фоне нейтрального влиянии на массу тела. С другой 
стороны, в пяти исследованиях, в которых метфор-
мин назначался в течение 12–24 недель, у пациентов 
с НАЖБП и СД 2 типа наблюдалось снижение ИМТ, 
уровня жировых и печеночных ферментов, снижение 
уровня HbA1c и параметров ИР. По данным ряда ис-
следований, терапия метформином ассоциировалась со 
снижением частоты ГЦК у пациентов с СД 2 типа. Так, 
в работе Donadon V и соавт. (n=2924 пациентов с СД 
2 типа, из которых 42% больных получали метформин), 
терапия метформином приводила к снижению ГЦК на 
85% (ОШ 0,15; ДИ 0,04–0,50; P =0,005) по сравнению 
с группой пациентов, получавших препараты инсули-
на или сульфонилмочевины (58% из общей группы). 
В ряде исследований показано уменьшение размеров 
печени по данным ультрасонографии и показателей 
печеночных трансаминаз в крови [37]. Следовательно, 
представленные результаты исследований свидетель-
ствуют об эффективности комбинированной терапии 
метформином в сочетании с рациональным питанием 
при лечении пациентов с НАЖБП и ассоциированны-
ми кардиометаболическими факторами риска. Однако 
влияние метформина на гистологическую картину пе-
чени, по данным литературы, неоднозначно. Согласно 
результатам ряда исследований и мета-анализов было 
продемонстрировано, что у пациентов с НАЖБП на 
фоне терапии метформином значимого улучшения ги-
стологической картины печени не наблюдалось, в связи 
с чем международные и российские профессиональные 
ассоциации рекомендуют метформин только для лече-
ния больных с НАЖБП и нарушениями углеводного 
обмена [39, 40].

Таким образом, назначение метформина для лече-
ния НАЖБП в настоящее время можно считать экспе-
риментальным из-за отсутствия убедительной доказа-
тельной базы. Назначение метформина при НАЖБП, 
по мнению многих авторов, оправдано в основном для 
коррекции нарушенного углеводного обмена и в на-
стоящее время. Однако, несмотря на противоречивые 
результаты исследований, посвященных изучению 
влияния метформина на ключевые звенья патогене-
за НАЖБП за последние десятилетия, клинический 
интерес к этому препарату, направленный на поиск 
нового фармакологического потенциала в лечении 
НАЖБП, продолжает расти. Для подтверждения бла-
гоприятного влияния метформина в улучшении мета-
болических параметров и выраженности фиброза пе-
чени требуются проведение дополнительных хорошо 
спланированных рандомизированных исследований, 
которые могут пролить свет на новые аспекты его дей-
ствия и потенциальные области применения.

Заключение
В настоящее время НАЖБП приобретает особое зна-

чение, в связи с высокой распространенностью, осо-
бенно у лиц с метаболическим синдромом и развитием 
кардиоваскулярных заболеваний и их осложнений. Од-
ним из перспективных направлений лечения НАЖБП 
является терапия инсулиносенситайзерами, к которым 
относится метформин. Преимуществом этого препа-
рата является 60‑летняя история его использования, 
профиль безопасности и относительно небольшая сто-
имость. С течением времени были накоплены знания 
о механизме действия, с помощью которого метформин 
опосредовано через внутриклеточные мишени и сигналь-
ные пути благоприятно влияет на ряд физиологических 
и патологических процессов в организме. Результаты 
клинических исследований эффективности метформина 
у пациентов с НАЖБП продемонстрировали противо-
речивые результаты, но, тем не менее, большинство из 
них показали положительное влияние на биохимические 
и гистологические показатели, отмечалось снижение 
уровней провоспалительных цитокинов и липонеогенеза, 
что приводило к уменьшению накопления жира печени. 
Тем не менее, для установления новых показаний к при-
менению метформина необходимы дальнейшие клини-
ческие исследования в различных группах населения.
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