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Введение

З
начительные усилия последних лет в области 

развития профилактической направленности 

здравоохранения способствовали улучшению 

ситуации в профилактике и лечении сердечно-сосу-

дистых заболеваний, а также совершенствованию под-

ходов к пониманию роли и возможностям коррекции 

компонентов метаболического синдрома (МС) как их 

основного предиктора. Проведенные исследования по-

казывают, что органы пищеварения и, в особенности, 

печень имеют непосредственное отношение к разви-

тию МС, выступая и как орган-мишень, и как основ-

ной детерминант нарушения липидного и углеводного 

метаболизма, опосредуя формирование инсулинорези-

стентности (ИР) [1, 2]. Таким образом, МС выступает 

в роли вненозологической биохимической основы сер-

дечно-сосудистых заболеваний и их осложнений [3], 

однако изменения на уровне печени и кишечника, 

Инсулинорезистентность, атерогенные нарушения 

и фиброз печени у больных с метаболическим 

синдромом
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Резюме. Актуальность. Рост интереса к проблеме НАЖБП обусловлен увеличением частоты ожирения среди населения раз-

витых стран, данный тренд способствует поражению печени у 20–40% популяции, однако интенсификация процессов фи-

брозирования регистрируется далеко не у всех больных, что диктует необходимость изучения факторов, ассоциированных с 

фиброзом печени. Цель исследования. Изучить состояние липидного и углеводного обмена у больных с абдоминальным ожи-

рением и метаболическим синдромом в зависимости от выраженности фиброза печени. Материалы и методы. Обследовано 

129 больных с абдоминальным ожирением и метаболическим синдромом в возрасте от 18 до 59 лет (медиана возраста 44 года, 

интерквар-тильный размах от 38 до 47 лет), которым проведена эластометрия с оценкой выраженности фиброза в зависимости 

от сопутствующих метаболических нарушений (нарушения липидного профиля и углеводного обмена). Результаты. Наличие 

нарушений углеводного обмена в 100% случаев ассоциируется с НАЖБП, а эластометрические признаки фиброза выявляются 

у 61% данной ка-тегории пациентов. На фоне этого при наличии фиброза печени, вне зависимости от степени его выражен-

ности, у пациентов без нарушений углеводного обмена более чем в 2 раза чаще регистрируется инсулинорезистентность (ИР) 

(индекс НОМА >2,7), тогда как статистически значимой взаимосвязи фиброза с выраженностью атерогенных сдвигов липид-

ного профиля не отмечается (p>0,05). Выводы. Степень выраженности нарушений липидного профиля и углеводного обмена 

не ассоциируется с ростом степени выраженности фиброза печени по данным эластометрии. Ключевые слова: метаболический 

синдром, инсулинорезистентность, фиброз печени, НАЖБП.
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играющие пусковую роль в его патогенезе, до послед-

него времени практически не учитывались на уровне 

практического звена здравоохранения.

Изменения, возникающие у больных с ожирением и 

МС, характеризуются как неалкогольная жировая бо-

лезнь печени (НАЖБП), клиническая значимость вы-

деления которой обусловлена взаимосвязью с генезом 

атеросклеротических поражений сосудов [4, 5, 6] и зна-

чительным увеличением риска развития сердечно-со-

судистых заболеваний [1]. Рост интереса к данной 

проблеме обусловлен увеличением частоты ожирения 

среди населения развитых стран и последовавшим за 

этим ростом заболеваемости НАЖБП, распространен-

ность которой в общей популяции составляет 20–40%. 

В России, по данным эпидемиологического исследова-

ния DIREG_L_01903, НАЖБП регистрируется у 27%, 

в том числе жировой гепатоз – 80,3%, стеатогепатит – 

16,8% и цирроз – в 2,9% случаев [7, 8, 9].

Вышеуказанные аспекты диктуют необходимость 

более детального изучения роли метаболических нару-

шений в прогрессировании стадий НАЖБП и фиброза 

печени у больных с МС.

Цель исследования
Изучить состояние липидного и углеводного обмена 

у больных с абдоминальным ожирением (АО) и МС 

в зависимости от выраженности метаболических на-

рушений и фиброза печени.

Материалы и методы исследования
В работе использованы данные, полученные в ре-

зультате обследования 129 больных с АО и МС, 

обратившихся к эндокринологу в многопрофиль-

ную клинику ГБОУ ВПО ТюмГМА Минздрава РФ 

и/или ГАУЗ ТО «Консультативно-диагностический 

центр» в 2010–2012 гг. 

На первом этапе проведены антропометрические 

и биохимические исследования, диагностика ранних 

нарушений углеводного обмена (РНУО) и сахарного 

диабета (СД) (глюкоза в плазме крови натощак и через 

2 ч после нагрузки 75 г глюкозы), ультразвуковое ис-

следование органов брюшной полости. Сформированы 

4 группы пациентов, критериями включения явились 

следующие параметры: 1-я группа – пациенты с ожи-

рением (n=35): объем талии (ОТ) ≥80 см у женщин, 

≥94 см у мужчин; 2-я группа – пациенты с МС (n=33): 

АО в сочетании с 2 из нижеперечисленных параметров: 

артериальная гипертония АД≥130/85 мм рт.ст.; повы-

шение уровня триглицеридов (ТГ)≥1,7 ммоль/л; сни-

жение содержания липопротеидов высокой плотности 

(ХС ЛПВП) <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,2 ммоль/л 

у женщин либо повышение уровня липопротеидов низ-

кой плотности (ХС ЛПНП)>3,0 ммоль/л; 3-я группа – 

пациенты с МС в сочетании с РНУО (n=30): МС; 

нарушение гликемии натощак (глюкоза в плазме 

крови натощак ≥5,6–6,1 ммоль/л и/или нарушение то-

лерантности к глюкозе (глюкоза в плазме крови через 

2 ч после ≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л; 4-я группа – пациенты 

с МС и впервые выявленным СД 2 типа (n=31): глюкоза 

в плазме крови натощак ≥6,1 ммоль/л) и/или через 2 ч 

после нагрузки глюкозой ≥11,1 ммоль/л. Контрольную 

группу составили 32 практически здоровых добро-

вольца, сопоставимых по полу и возрасту со значением 

индекса массы тела (ИМТ) 18,5–24,9 кг/м2.

Критерии исключения из исследования: возраст 

≥60 лет; перенесенные вирусные гепатиты, токсиче-

ские (алкогольные – 8 и более баллов по вопроснику 

AUDIT, употребление более 40 г этанола в сутки), 

лекарственные (употребление лекарственных пре-

паратов, имеющих гепатотоксический потенциал), 

Таблица 1
Сравнительная характеристика пациентов с метаболическим синдромом в сочетании с нарушением толерантности к глюкозе Me (25–75 процентиль)

Параметры Контрольная группа (n=32) 1-я группа (n=35) 2-я группа (n=33) 3-я группа (n=30) 4-я группа (n=31)

ИМТ, кг/м2 21,9 (21,5–24,1) 32,8* (29,7–35,7) 34,4* (33,2–37,6) 34,6* (32,4–38,4) 35,8* (32,6–38,9)

ОТ/ОБ, Ед 0,79 (0,74–0,8) 1,10* (1,05–1,16) 1,11* (1,07–1,18) 1,08* (1,02–1,16)

1,21* (1,17–1,28)
p1–4<0,05, 
p2–4<0,05, 
p3–4<0,05

САД, мм рт.ст. 122,5 (115–130) 132,5 (125–140)
145* (135–150) 

p1–2<0,05
140* (135–150) 

p1–3<0,05
142,5* (140–160)

p1–4<0,05

ДАД, мм рт.ст. 75 (72,5–80) 85* (82,5–90) 87,5* (80–90)
95* (90–100)

p1–3<0,05
p2–3<0,05

95*, ** (92,5–102,5)
p1–4<0,05
p2–4<0,05

Креатинин, мкмоль/л 67,5 (59,7–72,5) 69,1 (58,8–71,9)
83,4* (73,8–86,8) 

p1–2<0,05
80,7* (75,7–90,5) 

p1–3<0,05
87,5* (74,1–92,5)

p1–4<0,05

Билирубин, мкмоль/л 9,8 (6,7–10,3) 12,4 (7,8–14,4) 13,4* (8,9–15,6) 12,7 (9,3–14,6) 14,2* (9,7–16,4)

АСТ, ЕД/л 18 (12,5–26) 26* (17,4–30)
36* (27,5–47,5)

p1–2<0,05
38* (34–50)
p1–3<0,05

48,5* (42–58)
p1–4<0,05,
p2–4<0,05,
p3–4<0,05

АЛТ, ЕД/л 17,5 (13–24) 25* (18–27)
42,5* (20–57)

p1–2<0,05
42* (25–52,5)

p1–3<0,05
49* (34–60)
p1–4<0,05

Щелочная фосфатаза, ЕД/л 150 (123–167) 201* (186–240)* 236* (198–261)
315* (257–387) 

p1–3<0,05, 
p2–3<0,05

320 (286–400) *,**,***

ГТТП, ЕД/л 23 (18–26) 38* (23–43) 42* (28–51)
67* (39–75)
p1–3<0,05,
p2–3<0,05

59* (40–70)
p1–4<0,05,
p2–4<0,05

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с контрольной группой; p1–2, p1–3, p1–4 – по сравнению с 1-й группой, p2–3, p2–4 – по сравнению со 2-й группой, p3–4 – по сравнению 

с 3-й группой, двусторонний непараметрический критерий Mann-Whitney.

DOI: 10.14341/OMET2014217-23
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врожденные метаболические заболевания печени; бы-

строе похудание, парентеральное питание более 2 не-

дель; синдром мальабсорбции; описторхозная инвазия; 

отказ от участия в исследовании.

После формирования групп проведена оценка 

частоты и структуры поражений печени у больных 

с ожирением в зависимости от наличия нарушений 

углеводного обмена. НАЖБП диагностировали на ос-

новании данных анамнеза, клинического, инструмен-

тального и лабораторного обследования. Определение 

стадии заболевания (жировой гепатоз – ЖГ или неал-

когольный стеатогепатит – НАСГ) проводили на ос-

новании биохимического исследования крови (АЛТ, 

АСТ, ЩФ, ГГТП), результаты данных исследований 

представлены в таблице 1.

Специальные методы исследования включали опре-

деление липидного профиля – с использованием на-

бора реагентов серии «Витал-Европа», производитель 

VitalDiagnosticsSPb; триглицериды плазмы крови – 

ферментативным фотометрическим тестом с глицерол-

3-фосфатоксидазой, количественное определение 

в плазме крови инсулина – иммуноферментным мето-

дом с использованием реактивов DRG.

Индекс НОМА-R (homeostasis model assessment – in-

sulinresistance), отражающий печеночную ИР, рассчи-

тывался по формуле Matthews D.R. и соавт. НОМА = 

инсулин плазмы натощак (мкЕд/мл) × глюкоза плазмы 

натощак (ммоль/л)/22,5.

Ультразвуковыми критериями стеатоза (Accuvix V20 

Prestige) являлись: дистальное затухание эхосигнала; 

диффузная гиперэхогенность паренхимы печени, уве-

личение эхогенности печени по сравнению с почками; 

нечеткость сосудистого рисунка.

Оценка стадии фиброза проведена по системе 

METAVIR (эластометрия – FibroscanEchosens, Фран-

ция): F0 – отсутствие фиброза, F1 – портальный фи-

броз без септ, F2 – портальный фиброз в сочетании 

с единичными септами, F3 – портальный фиброз 

в сочетании с множественными септами, без ложных 

долек, F4 – цирроз печени.

Работа выполнена с соблюдением требований 

Хельсинкской декларации, протокол одобрен эти-

ческим комитетом ГБОУ ВПО «Тюменская госу-

дарственная медицинская академия» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации. 

Анализ материалов исследования проводился с по-

мощью программы Statistica 6.0. Непрерывные пере-

менные представлены в виде медианы и значений 

25–75 перцентиля. Для определения статистической 

значимости различий в двух независимых группах 

использовался непараметрический критерий Манна-

Уитни, для качественных признаков – χ2. 

Результаты
Сравнительная характеристика по антропоме-

трическим параметрам и основным биохимическим 

константам представлена в таблице 1. Установлено, 

что значения ИМТ в группах пациентов с МС имели 

сопоставимые значения независимо от нарушений 

углеводного обмена, тогда как максимальное соотно-

шение объема талии к объему бедер (ОТ/ОБ) отмечено 

у больных с МС в сочетании с СД 2 типа (СД2), данный 

параметр статистически значимо выше как у больных 

с АО (p<0,05), МС без РНУО (p<0,05), так и у групп 

с ранними нарушениями углеводного обмена (p<0,05).

Исследование уровня трансаминаз, отражающих на-

личие и степень выраженности цитолитического син-

дрома, показало, что концентрация таких маркеров, 

как АСТ, АЛТ, ЩФ и ГГТП у пациентов с АО была 

статистически значимо выше (p<0,05) относительно 

практически здоровых лиц, однако медианы данных 

параметров находились на уровне допустимых значе-

ний. На фоне этого у больных с МС содержание АСТ, 

АЛТ, ЩФ и ГГТП превышало уровень аналогичных 

параметров как практически здоровых лиц (p<0,05), 

так и больных с АО (p<0,05). В целом, значения транс-

аминаз не превышали уровень рекомендованных зна-

чений более чем в 2 раза у 55% всей группы. Суммарная 

частота регистрации повышения содержания транс-

аминаз более чем в 2 раза в 1-й группе составила 18%, 

во 2-й группе – 36,7%, в 3-й группе – 38,7% и у боль-

ных 4-й группы – около 50%.

Ультразвуковые признаки НАЖБП отмечались 

у 95,4% пациентов (рис. 1), межгрупповой анализ по-

зволил установить, что в группах с РНУО и СД2 данные 

изменения выявляются у 100% обследованных, тогда 

как у пациентов с АО – только в 88,7% и у больных 

без нарушений углеводного обмена – в 93,9%. 

В структуре НАЖБП преобладал жировой гепатоз, 

доля пациентов с лабораторными проявлениями НАСГ 

(повышение уровня трансаминаз более чем в 2 раза 

выше рекомендованных значений) составила 

около 25%. Минимальное количество данных больных 

отмечено в 1-й группе – 11,4%, во 2-й группе – 24,2%, 

Рис. 1. Структура поражений печени и выраженность фиброза по системе METAVIR у больных с ожирением и метаболическим синдромом

67,6

4,6
27,8

12,40

24,81

53,49

1,55

Нет изменений ЖГ НАСГ

7,55

F0 F1 F2 F3 F4
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при ассоциации МС с РНУО – 33,3% и почти поло-

вина – 45,2% в группе с впервые выявленным СД2. 

Несмотря на наличие ультразвуковых призна-

ков НАЖБП, при проведении эластометрии у 53,5% 

не регистрировалось изменений, свидетельствующих 

о наличии фиброза, доля таких пациентов в группе 

с ожирением составила 71,4%, в группе больных 

с МС – 60,6%, при наличии РНУО – 46,7% и в группе 

больных с МС и впервые выявленным СД2 менее 

одной трети – 32,6%.

Анализ параметров липидного профиля (табл. 2) по-

казал, что у пациентов с АО и МС отмечен статисти-

чески значимо более высокий уровень ОХС (p<0,05) 

относительно группы практически здоровых лиц. 

Таблица 2
Липидный профиль с ожирением, метаболическим синдромом, РНУО и СД2, Me (25–75 процентиль)

Показатель Контрольная группа 1-я группа (n=35) 2-я группа (n=33) 3-я группа (n=30) 4-я группа (n=31)

ОХС, ммоль/л 4,3 (4,04–4,7) 5,1* (4,57–5,26)
5,82* (5,5–6,24) 

p1–2<0,05
5,7* (5,3–6,06)

p1–3<0,05
5,92* (5,61–6,3) 

p1–4<0,05

ЛПВП, ммоль/л 1,32 (1,15–1,42) 1,21 (1,1–1,31)
1,12* (0,96–1,15) 

p1–2<0,05
1,14* (1,1–1,21)

1,06* (0,94–1,11) 
p1–4<0,05

ЛПНП, ммоль/л 2,7 (2,43–3,1) 3,3* (2,9–3,7) 3,6* (2,9–3,99) 3,61* (3,01–3,97)
3,9* (3,6–4,4)

p1–4<0,05

КА 2,26 (1,9–2,75) 3,21* (3,0–3,47)
4,20* (3,9–4,56) 

p1–2<0,05
4,0* (3,74–4,41) 

p1–3<0,05

4,58* (4,32–5,01) 
p1–4<0,05,
p2–4<0,05,
p3–4<0,05

ТГ, ммоль/л 0,99 (0,69–1,15) 1,1 (0,72–1,23)
1,74* (1,43–1,8) 

p1–2<0,05
1,84* (1,52–1,9)

p1–3<0,05

2,01* (1,73–2,46) 
p1–4<0,05,
p2–4<0,05

Билирубин, мкмоль/л 9,8 (6,7–10,3) 12,4 (7,8–14,4) 13,4* (8,9–15,6) 12,7 (9,3–14,6) 14,2* (9,7–16,4)

АСТ, ЕД/л 18 (12,5–26) 26* (17,4–30)
36* (27,5–47,5)

p1–2<0,05
38* (34–50)
p1–3<0,05

48,5* (42–58)
p1–4<0,05,
p2–4<0,05,
p3–4<0,05

АЛТ, ЕД/л 17,5 (13–24) 25* (18–27)
42,5* (20–57)

p1–2<0,05
42* (25–52,5)

p1–3<0,05
49* (34–60)
p1–4<0,05

Щелочная фосфатаза, ЕД/л 150 (123–167) 201* (186–240)* 236* (198–261)
315* (257–387) 

p1–3<0,05, 
p2–3<0,05

320 (286–400) *,**,***

ГТТП, ЕД/л 23 (18–26) 38* (23–43) 42* (28–51)
67* (39–75)
p1–3<0,05,
p2–3<0,05

59* (40–70)
p1–4<0,05,
p2–4<0,05

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с контрольной группой; p1–2, p1–3, p1–4 – по сравнению с 1-й группой, p2–3, p2–4 – по сравнению со 2-й группой, p3–4 – по сравнению 

с 3-й группой, двусторонний непараметрический критерий Mann-Whitney.

Таблица 3
Параметры углеводного обмена у больных с ожирением, метаболическим синдромом, РНУО и СД2, Me (25–75 процентиль)

Показатель Контрольная группа 1-я группа (n=35) 2-я группа (n=33) 3-я группа (n=30) 4-я группа (n=31)

Глюкоза, ммоль/л 4,44 (4,2–4,85) 4,7 (4,22–5,1) 5,23* (4,63–5,4)
5,63* (5,6–6,27) 

p1–3<0,05

6,5* (5,9–7)
p1–4<0,05,
p2–4<0,05,
p3–4<0,05

HbA1c, % 4,67 (4,37–4,9) 5,1 (4,74–5,51) 5,22 (4,8–5,78)
6,1* (5,7–6,36) 

p1–3<0,05

7,6* (6,81–7,9) 
p1–4<0,05,
p2–4<0,05,
p3–4<0,05

Инсулин, нг/мл 6,9 (5,9–8,4) 10,7* (6,8–15,5)
16,6* (12,5–24,1) 

p1–2<0,05

22,9* (17,7–25,6) 
p1–3<0,05, 
p2–3<0,05

20,5* (18,4–29,5) 
p1–4<0,05,
p2–4<0,05

Индекс HOMA IR 1,41 (1,2–1,78) 2,23* (1,6–2,67)
3,85* (2,58–4,3) 

p1–2<0,05

5,73* (3,5–6,8) 
p1–3<0,05, 
p2–3<0,05

5,92* (4,7–6,9) 
p1–4<0,05,
p2–4<0,05

ТГ, ммоль/л 0,99 (0,69–1,15) 1,1 (0,72–1,23)
1,74* (1,43–1,8) 

p1–2<0,05
1,84* (1,52–1,9)

p1–3<0,05

2,01* (1,73–2,46) 
p1–4<0,05,
p2–4<0,05

Билирубин, мкмоль/л 9,8 (6,7–10,3) 12,4 (7,8–14,4) 13,4* (8,9–15,6) 12,7 (9,3–14,6) 14,2* (9,7–16,4)

АСТ, ЕД/л 18 (12,5–26) 26* (17,4–30)
36* (27,5–47,5)

p1–2<0,05
38* (34–50)
p1–3<0,05

48,5* (42–58)
p1–4<0,05,
p2–4<0,05,
p3–4<0,05

АЛТ, ЕД/л 17,5 (13–24) 25* (18–27)
42,5* (20–57)

p1–2<0,05
42* (25–52,5)

p1–3<0,05
49* (34–60)
p1–4<0,05

Щелочная фосфатаза, ЕД/л 150 (123–167) 201* (186–240)* 236* (198–261)
315* (257–387) 

p1–3<0,05, 
p2–3<0,05

320 (286–400) *,**,***

ГТТП, ЕД/л 23 (18–26) 38* (23–43) 42* (28–51)
67* (39–75)
p1–3<0,05,
p2–3<0,05

59* (40–70)
p1–4<0,05,
p2–4<0,05

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с контрольной группой; p1–2, p1–3, p1–4 – по сравнению с 1-й группой, p2–3, p2–4 – по сравнению со 2-й группой, p3–4 – по сравнению 

с 3-й группой, двусторонний непараметрический критерий Mann-Whitney.
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При этом у пациентов с МС как без НУО, так и с РНУО 

и СД2 аналогичные параметры были значимо выше 

как у больных контрольной группы, так и у пациен-

тов с АО (p1–4<0,05, p2–4<0,05, p3–4<0,05). Значения 

данного параметра у пациентов 2-й группы соста-

вили 5,82 (5,5–6,24) ммоль/л, у больных 3-й группы – 

5,7 (5,3–6,06), у больных с впервые выявленным 

СД2 – 5,92 (5,61–6,3) ммоль/л. 

Концентрация инсулина у пациентов с ожирением 

практически в 1,5 раза (p<0,05) выше, чем в группе 

здоровых лиц, где аналогичный параметр составил 

6,9 (5,9–8,4) нг/мл. При наличии МС концентрация 

инсулина в 2,4 раза превышала аналогичные пара-

метры пациентов с нормальной массой тела (p<0,05) 

и в 1,5 раза у пациентов с АО (p<0,05). Таким об-

разом, ИР (индекс НОМА 2,7 и более) у обследо-

ванных больных регистрировалась в 56,6% случаев, 

при этом у пациентов с АО – в 25,7%, у пациентов 

с МС без НУО – в 39,4%, в группе с МС в сочетании 

с РНУО – в 80% и у больных с СД2 – в 87,1% случаев 

(табл. 3).

Сравнительный анализ параметров углеводного 

обмена показал, что статистически значимых разли-

чий по таким параметрам, как концентрация глюкозы 

и содержание HbA1c, в зависимости от степени вы-

раженности фиброза печени не отмечается. На фоне 

этого концентрация инсулина у больных без фиброза 

(F0) составила 12,32 (7,1–16,4) нг/мл, тогда как у па-

циентов с F1–F4 содержание данного гормона было 

статистически значимо выше (p<0,05), практически 

не различаясь в зависимости от выраженности фи-

броза, составляя 18,4 (14,5–22,2) нг/мл в группе с F1, 

у больных с F2 – 22, (16,7–24,1) нг/мл и у больных 

с F3–F4 – 19,6 (17,5–22,9) нг/мл.

Медиана значения индекса ИР у пациентов без нали-

чия фиброза составила 2,4 (1,4–3,8) у.е. (рис. 2), а у па-

циентов с наличием признаков фиброза, независимо 

от его выраженности, практически в два раза выше 

(p<0,05). Медиана (интерквартильный размах) ин-

декса ИР у пациентов с F1 составила 4,38 (2,6–5,4) у.е., 

в группе с F2 – 5,5 (4,2–6,04) у.е. и в группе с F3–F4 – 

4,87 (2,7–5,9) у.е. 

Обсуждение результатов
Проведенные нами ранее исследования показали, 

что прогрессирование метаболических нарушений 

у больных с ожирением сопровождается ростом кон-

центрации маркеров системного воспаления и инги-

битора активатора плазминогена, достигая 20-кратного 

увеличения относительно практически здоровых лиц, 

при ассоциации ожирения с дислипидемией, ранними 

нарушениями углеводного обмена и СД2. На фоне 

этого, наличие и степень выраженности фиброза пе-

чени, регистрируемого по данным эластометрии, 

взаи мо связаны с содержанием маркеров воспаления, 

что характеризуется статистически значимым ростом 

концентрации таких провоспалительных цитокинов, 

как фактор некроза опухолей-α, интерлейкин-6 и ин-

гибитор активатора плазминогена-1 [10].

Представленные в литературе данные отражают 

взаимосвязь развития НАЖБП с ожирением, CД2, 

атерогенной дислипидемией. В условиях ИР печень 

становится не только органом-мишенью, но и сама 

усиливает метаболические нарушения. При жиро-

вом гепатозе в печени нарушаются распад инсулина 

и утилизация глюкозы, создаются условия для синтеза 

атерогенных фракций холестерина, на фоне этого дли-

тельная гипертриглицеридемия в условиях ИР нару-

шает эндотелий-зависимую вазодилатацию, вызывает 

оксидативный стресс, что способствует развитию на-

рушений углеводного и липидного обменов, раннему 

появлению атеросклероза и значимо повышает риск 

сердечно-сосудистых заболеваний [4, 7, 8]. Однако 

роль выраженности фиброза печени в данном процессе 

нельзя считать однозначно установленной. 

Анализ параметров липидного профиля пациен-

тов, принимающих участие в исследовании, показал, 

что максимально выраженные нарушения липидного 

профиля, характеризующиеся его высокой атеро-

генностью, выявляются у пациентов с нарушениями 

углеводного обмена (включая впервые выявленный 

СД2). Учитывая отсутствие различий в возрасте и сте-

пени выраженности ожирения в группах пациентов 

с МС, превалирование атерогенных сдвигов у больных 

с РНУО и СД2, скорее всего, связано с большей выра-

женностью ИР, так как именно ИР является ключевым 

фактором, ассоциирующимся с выраженностью мета-

Рис. 2. Индекс инсулинорезистентности (НОМА) в зависимости от степени 

выраженности фиброза печени («METAVIR») по результатам эластометрии

Таблица 3
Липидный профиль больных с ожирением и метаболическим синдромом в зависимости от степени выраженности фиброза печени (METAVIR) 

по результатам эластометрии, Me (25–75 процентиль)

Показатель F0 (n=69) F1 (n=32) F2 (n=16) F3–4 (n=12)

ОХС, ммоль/л 5,5 (5,1–6,04) 5,7 (5,4–6,1) 6,0 (5,2–6,2) 5,6 (5,4–5,9)

ЛПВП, ммоль/л 1,19 (1,14–1,24) 1,15 (1,1–1,22) 1,09 (1,02–1,2) 1,1 (1,04–1,13)

ЛПНП, ммоль/л 3,58 (2,87–4,2) 3,67 (3,12–4,26) 3,8 (3,4–4,4) 3,6 (3,01–4,0)

ТГ, ммоль/л 1,62 (1,47–1,95) 1,72 (1,52–1,9) 2,1* (1,6–2,2) 1,7 (1,64–1,95)

Примечание: * – p<0,05 с группой F0, двусторонний непараметрический критерий Mann-Whitney.
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болических сдвигов.

Подтверждением данного предположения служат 

результаты сравнительного анализа параметров липид-

ного профиля в зависимости от клинической стадии 

НАЖБП в каждой отдельно взятой группе, которые 

продемонстрировали отсутствие ассоциации между 

данными параметрами. Так, содержание общего холе-

стерина, ЛПВП, ЛПНП, ТГ, Апо А1 и Апо В у больных 

с НАЖБП в стадии жирового гепатоза значимо не раз-

личалось относительно пациентов, имеющих признаки 

НАСГ.

Полученные данные по исследованию липидного 

профиля в зависимости от степени выраженности 

фиброза печени по данным эластометрии свидетель-

ствуют об отсутствии взаимосвязи между данными па-

раметрами (табл. 4). Однако при наличии выраженных 

изменений, соответствующих стадии F3–F4 по клас-

сификации METAVIR, наблюдается отчетливая тен-

денция к некоторому уменьшению концентрации 

холестерина и триглицеридов, тогда как максимально 

выраженные изменения отмечены у больных с пор-

тальным фиброзом в сочетании с единичными сеп-

тами (F2).

Выявленные в нашем исследовании особенности 

концентрации глюкозы и инсулина привели к тому, 

что у пациентов без наличия фиброза, по данным эла-

стометрии, только у 40,6% регистрируется наличие 

ИР, тогда как у оставшихся 59,4% значения индекса 

ИР были менее 2,7 у.е. У больных с фиброзом печени 

только 25% больных относились в группу с индексом 

ИР менее 2,7 у.е., тогда как у 75% регистрировалась ИР 

(рис. 3).

Полученные данные свидетельствуют, что про-

грессирование степени выраженности метаболиче-

ских нарушений сопровождается ростом атерогенных 

сдвигов в липидном профиле периферической крови 

и усилением ИР, рост которой у больных СД2 пре-

имущественно обусловлен увеличением концен-

трации глюкозы, при стабилизации концентрации 

инсулина.

На фоне этого наличие фиброза печени, вне зави-

симости от степени его выраженности по результатам 

эластометрии, ассоциируется с усилением ИР, что ха-

рактеризуется более чем двукратным превалированием 

пациентов с ИР (индекс НОМА>2,7) в группе со ста-

диями фиброза F1–4. В результате проведения корре-

ляционного анализа с использованием коэффициента 

ранговой корреляции Спирмена установлено, что на-

личие НАСГ не ассоциируется с изменением концен-

трации инсулина (r=0,14; p=0,132). При этом факт 

наличия фиброза (F1–4) ассоциируется с увеличением 

концентрации инсулина (r=0,4; p=0,024).

Полученные результаты обосновывают необходи-

мость комплексного обследования печени у больных 

с МС с проведением клинико-лабораторных, ультра-

звуковых методов оценки функции печени и исполь-

зованием эластометрии при выявлении признаков 

неалкогольного стеатогепатита и свидетельствуют, 

что максимально выраженные атерогенные нарушения 

липидного профиля, высокая ИР и гиперинсулинемия 

выявляются у больных с МС и СД2. Степень выражен-

ности данных нарушений не показывает статистически 

значимых взаимосвязей со стадией фиброза печени, 

что требует дальнейшего изучения для определения 

факторов, детерминирующих скорость фиброзных из-

менений печени у больных с ожирением и МС.

Выводы
1. У больных с МС в сочетании с нарушениями угле-

водного обмена наряду с традиционными методами 

исследования целесообразно проведение эластоме-

трии.

2. Признаки НАЖБП в стадии стеатоза у больных с АО 

выявляются в 89% случаев, причем у больных с на-

личием РНУО и СД2 – в 100% случаев, с выявлением 

формирования фиброза печени – в 46% по данным 

эластометрии.

3. Степень выраженности нарушений липидного про-

филя и углеводного обмена не ассоциируется с ро-

стом степени выраженности фиброза печени по дан-

ным эластометрии. 

Дополнительная информация
Конфликта интересов в ходе выполнения научно-

исследовательской работы и подготовки рукописи 

к публикации у авторов не имелось.

Работа выполнена при финансовой поддержке 

государственного автономного учреждения здраво-

охранения Тюменской области «Консультативно-

диагностический центр».

Авторы выражают благодарность главному врачу 

ГАУЗ ТО «Консультативно-диагностический центр» 

Чеснокову Евгению Викторовичу за большую помощь 

в организации ресурсного обеспечения исследователь-

ской работы.

Рис. 3. Доля больных МС с инсулинорезистентностью в зависимости 

от наличия эластометрических признаков фиброза

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с группой 

без эластометрических признаков фиброза, критерий χ2.
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