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В 
последние годы пристальное внимание уделя-

ется изучению роли неалкогольной жировой 

болезни печени (НАЖБП) в развитии кардиоме-

таболических нарушений и/или заболеваний при ожи-

рении. Как свидетельствуют данные исследований, 

НАЖБП при ожирении существенно повышает риск 

развития таких серьезных, социально значимых заболе-

ваний как сахарный диабет 2 типа (СД2) и сердечно-со-

судистых, влияя таким образом на продолжительность 

и прогноз жизни больных [15, 17].

Неалкогольная жировая болезнь печени объединяет 

различные клинико-морфологические изменения в пе-

чени: стеатоз, неалкогольный стеатогепатит (НАСГ), 

фиброз и цирроз. При ожирении распространенность 

различных клинических форм НАЖБП значительно 

выше, чем в общей популяции, и колеблется от 75 до 

93%, причем НАСГ выявляется у 18,5–26%, фиброз – 

20–37%, цирроз печени у 9–10% больных [2, 4, 10]. 

И хотя НАЖБП, особенно на стадии стеатоза, характе-

ризуется относительно доброкачественным и медленно 

прогрессирующим течением, НАСГ при отсутствии 

своевременного лечения в 40–50% случаев может при-

водить к циррозу печени, а в 3% – к развитию гепато-

целлюлярной карциномы [8].

В развитии НАЖБП важную роль играют ассоции-

рованные с ожирением инсулинорезистентность и из-

менения секреции адипоцитокинов, в первую очередь 

адипонектина. 

В большинстве случаев НАЖБП диагностируют 

случайно при повышении уровней печеночных транс-

аминаз и ультразвуковом исследовании печени [1, 

12]. Клинические симптомы НАЖБП неспецифичны 

и, как правило, не коррелируют с морфологическими 

изменениями структуры печени. Ультразвуковое ис-
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следование печени, обычно используемое в клиниче-

ской практике для верификации НАЖБП, обладает 

определенной диагностической информативностью, 

однако “золотым стандартом” диагностики НАЖБП, 

стадий ее развития и активности процесса является 

пункционная биопсия печени [1, 12]. В литературе 

практически отсутствуют исследования по сопостав-

лению клинико-лабораторных и морфологических 

данных при НАЖБП.

Цель нашего исследования – сопоставление кли-

нико-лабораторных и морфологических показателей 

у больных абдоминальным ожирением с НАЖБП 

и оценка взаимосвязи между степенью выраженности, 

стадией НАЖБП и кардиометаболическими факто-

рами риска развития СД2 и сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ). 

Материалы и методы
Критерии включения: мужчины и женщины от 30 

до 50 лет с абдоминальным ожирением (окружность 

талии ≥80 см у женщин и ≥90 см у мужчин) и НАЖБП 

(по данным ультразвукового исследования печени), 

подписавшие информированное согласие на участие 

в исследовании. 

Критерии исключения: СД1 и СД2; морбидное 

и вторичное ожирение; тяжелые соматические и пси-

хические заболевания; злоупотребление алкоголем; 

использование гепатотоксичных препаратов; вирус-

ные гепатиты; хронические заболевания желудочно-

кишечного тракта, сопровождающиеся нарушением 

всасывания.

Обследование и лечение пациентов проводилось 

на базе отделения терапии с группой ожирения ФГБУ 

«Эндокринологического научного центра» (зав. отде-

лением проф., д.м.н. Е.А. Трошина). 

В ходе исследования проводился сбор жалоб, 

анамнеза, в том числе для исключения алкогольного 

и лекарственного поражения печени, определение 

антропометрических параметров (роста, массы тела, 

окружности талии, ИМТ). У всех включенных в ис-

следование подтверждено отсутствие злоупотребления 

алкоголем (менее 40 г этанола в день для мужчин и 20 г 

для женщин). 

Диагноз НАЖБП устанавливался на основании из-

учения морфологической картины при пункционной 

биопсии печени, проведенной на базе Московского 

областного гепатологического центра при научно-ис-

следовательском клиническом институте (МОНИКИ) 

им. М.Ф.Владимирского (зав. гепатологическим отде-

лением к.м.н. П.О. Богомолов). 

Комплексная оценка морфологических изменений 

в печени при НАЖБП проводилась по шкале NAS 

(NAFLD activity score, Kleiner D.A.), позволяющей 

оценить: выраженность стеатоза, внутридольковой 

воспалительной инфильтрации (лобулярного воспале-

ния), баллонной дистрофии гепатоцитов и фиброзных 

изменений (табл. 1) [1, 9].

Забор крови производился из локтевой вены 

утром натощак после не менее 12 часов голодания. 

Определялись следующие показатели: глюкоза, ли-

пидный спектр (общий холестерин, холестерин липо-

протеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), холестерин 

липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), три-

глицериды (ТГ)), уровни АЛТ, АСТ. С целью оценки 

состояния углеводного обмена проводился стандарт-

ный оральный глюкозотолерантный тест (ОГТТ) 

с определением глюкозы в плазме крови натощак 

и через 120 минут после перорального приема 75 г глю-

козы. Уровни липидов, глюкозы и трансаминаз печени 

определялись на автоматическом биохимическом ана-

лизаторе Hitachi-912 фирмы Hoffmann-La Roche Ltd, 

Швейцария. Референсные значения представлены 

в таблице 3. При уровне гликемии плазмы натощак 

от 5,6 до 6,9 ммоль/л диагностировалась повышен-

Таблица 1

Шкала оценки активности НАЖБП (NAS)

Шкала оценки активности НАЖБП (NAFLD activity score – NAS)

Характеристика Балл Выраженность Описание и комментарии

Стеатоз (при небольшом и 
умеренном увеличении)

0
1
2
3

<5%
5–33%

>33–66%
>66%

Учитывают площадь долек, вовлеченных в жировую 
дистрофию

Внутридольковая воспалительная 
инфильтрация (при увеличении 200)

0
1
2
3

Отсутствуют
<2 фокусов
2–4 фокуса
>4 фокусов

Наличие ацидофильных телец и инфильтрации 
портальных трактов не учитывают

Баллонная дистрофия гепатоцитов
0
1
2

Отсутствует
Поражение отдельных клеток

Поражение большого числа клеток/выраженная дистрофия

При выраженной баллонной дистрофии также часто 
обнаруживают тельца Мэллори, которые отдельно 

не оценивают

Стадия фиброза (оценивают отдельно)

Фиброз 0 Отсутствует

I Перисинусоидальный или перипортальный

IA
Перисинусоидальный/перицеллюлярный фиброз

в 3-й зоне ацинуса, очаговый
«Деликатный» фиброз

IB
Перисинусоидальный/перицеллюлярный фиброз

в 3-й зоне ацинуса, распространенный
«Плотный» фиброз

IC Портальный/перипортальный
Данная категория включает случаи портального 

и/или перипортального фиброза без сопутствующего 
перицеллюлярного/перисинусоидального фиброза

II Перисинусоидальный и портальный/перипортальный

III Мостовидный

IV Цирроз
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ная гликемия натощак, при уровне глюкозы плазмы 

на 120-й минуте ОГТТ от 7,8 до 11,0 ммоль/л – нару-

шенная толерантность к глюкозе.

Определение уровня инсулина проводилось на элек-

трохемилюминесцентном анализаторе Cobas 6000 

фирмы Hoffmann-La Roche Ltd, Швейцария. 

Референсные значения: 2,7–10,4 Ед/л. Косвенный 

показатель инсулинорезистентности – индекс 

НОМА-IR (Homeostasis Model Assessment – Insulin 

Resistance) рассчитывался по формуле: глюкоза на-

тощак (ммоль/л)*инсулин натощак (Ед/л)/22,5. 

Инсулинорезистентность диагностировалась при ин-

дексе HOMA ≥2,7. 

Уровень адипонектина в сыворотке крови опре-

делялся конкурентным иммуноферментным мето-

дом на анализаторе BioVendor фирмы BioVendor Inc., 

Чехия. Референсные значения 18–39 мкг/мл.

Уровень высокочувствительного С-реактивного 

белка (hs-СРБ) в сыворотке крови определялся твер-

дофазным иммуноферментным методом на анали-

заторе Hitachi-912 фирмы Hoffmann-La Roche Ltd, 

Швейцария, с использованием диагностических 

наборов производителя (Hoffmann-La Roche Ltd). 

Референсные значения для СРБ: 0,03–5,00 мг/л.

Уровень активного антигена ингибитора активатора 

плазминогена-1 (ИАП-1) в плазме крови определялся 

твердофазным иммуноферментным и иммунохромо-

генным методами с использованием диагностических 

наборов фирмы Technoclone. Референсный интервал 

ИАП-1 – 1–7 Ед/мл.

Все биохимические и гормональные исследования 

проводились в лаборатории клинической биохимии 

ФГБУ «Эндокринологического научного центра» (зав. 

лабораторией А.В. Ильин). 

Статистический анализ полученных результатов 

проводился с использованием статистического па-

кета Portable Statistica 8 (StatSoft, Inc., США). Данные 

представлены в виде значений медиан, интерквартиль-

ных интервалов и частотных показателей (%). Оценка 

взаимосвязи изучаемых признаков проводилась с ис-

пользованием метода ранговой корреляции Спирмена. 

Критический уровень значимости при проверке стати-

стических гипотез принимался равным 0,05. 

Результаты и обсуждение
В исследование включено 65 пациентов с абдо-

минальным ожирением в возрасте от 30 до 50 лет. 

Масса тела включенных в исследование составила 

90,0 [83; 100] кг, ИМТ – 32,5 [29,07; 34,8], ОТ – 

101 [95; 109] см. 

 После проведения пункционной биопсии печени 

и изучения гистологического картины, НАЖБП была 

подтверждена у 62 обследованных (95,2%), причем 

у большинства был диагностирован НАСГ – 51 обсле-

дованный (82,3%), стеатоз имели 9 пациентов (14,5%), 

цирроз – двое (3%). Фиброзные изменения в печени, 

на фоне стеатоза и НАСГ, выявлены у 50 (83,9%) паци-

ентов. Проведенное нами сопоставление результатов 

УЗИ и пункционной биопсии печени подтверждает 

высокую диагностическую информативность ультра-

звукового исследования печени в плане верификации 

НАЖБП и необходимость проведения пункционной 

биопсии печени при уточнении клинико-морфологи-

ческой формы НАЖБП и определения стадии и актив-

ности процесса. По данным литературы, практическая 

значимость диагностики НАЖБП до проведения биоп-

сии с использованием неинвазивных методов состав-

ляет всего 50% [3, 8]. 

В нашей работе большинство обследованных 

пациентов с ожирением имели НАСГ (82,3%), 

что не согласуется с результатами исследований 

по распространенности клинических форм НАЖБП 

при ожирении [2, 15]. По литературным данным, 

распространенность НАСГ среди данной категории 

больных составляет 18,5–26%, что можно объяснить 

различной выборкой обследованных: все пациенты 

в нашем исследовании имели абдоминальное ожире-

ние, а в других работах обследовались больные с раз-

личными типами ожирения [16, 19].

Уровень общего холестерина в сыворотке крови 

обследованных составил 6,5 [5,9; 7,25] ммоль/л, 

ХС ЛПНП – 3,85 [3,4; 4,6] ммоль/л, ХС ЛПВП – 

1,1 [0,99; 1,3] ммоль/л, триглицеридов – 

2,4 [2; 2,8] ммоль/л. В целом, дислипидемия была 

выявлена у 96,6% пациентов с ожирением и НАЖБП 

(здесь и далее по данным пункционной биопсии), 

из них у 96,6% уровень общего холестерина был выше 

5,2 ммоль/л, у всех – гипертриглицеридемия 

от 1,7 ммоль/л и выше, у 71,2% – снижение кон-

центрации ХС ЛПВП ниже 1,03 ммоль/л у мужчин 

и 1,29 ммоль/л у женщин, и у 88,1% обследованных – 

повышение ХС ЛПНП выше 3,37 ммоль/л. 

Была выявлена положительная корреляция уровня 

триглицеридов с выраженностью стеатоза печени 

(r=0,46; p=0,009), что закономерно, поскольку из-

быточное образование триглицеридов в гепатоцитах, 

вследствие массивного поступления свободных жирных 

кислот в печень, приводит к развитию стеатоза, а также 

секреции повышенного количества триглицеридов 

в составе липопротеидов очень низкой плотности, спо-

собствующих накоплению продуктов их перекисного 

окисления и в итоге повреждению гепатоцитов и их не-

крозу [7, 18]. Таким образом, гипертриглицеридемию 

при абдоминальном ожирении можно рассматривать 

в качестве косвенного маркера наличия НАЖБП. 

Уровень гликемии натощак в плазме крови у обсле-

дованных составил 5,9 [5,5; 6,4] ммоль/л, на 120-й мин 

ОГТТ – 6,7 [5,9; 8,8] ммоль/л. При этом различные на-

рушения углеводного обмена были выявлены у 81,6% 

пациентов с НАЖБП (50 чел.): повышенную гликемию 

натощак имели 81,6%, нарушенную толерантность 

к глюкозе – 35,6%. Сочетание повышенной глике-

мии натощак и нарушенной толерантности к глюкозе 

имели 35,6% обследованных. Концентрация инсулина 

в сыворотке натощак составила 16,5 [11; 23,5] Ед/л, 

критерий HOMA-IR – 4,0 [2,92; 6,9]. В целом, инсули-

норезистентность (по индексу HOMA-IR) имели 89,8% 

пациентов с НАЖБП.

При сравнении показателей углеводного обмена 

и липидов на разных клинико-морфологических ста-

диях НАЖБП получены следующие результаты: cреди 

лиц со стеатозом печени дислипидемию имели 66,7%, 
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нарушения углеводного обмена – 55,5%, инсулиноре-

зистентность – 44,4%; при стеатогепатите – 96%, 80,4% 

и 92,2% пациентов соответственно, а при циррозе пе-

чени у всех пациентов были выявлены: дислипидемия, 

нарушенная гликемия натощак и нарушенная толе-

рантность к глюкозе, инсулинорезистентность. 

Наши результаты согласуются с данными литературы 

по частоте выявления метаболических нарушений у боль-

ных НАЖБП. Так, к примеру, Marchesini G. и Bugianesi E. 

с соавт. показали тесную ассоциацию НАЖБП с параме-

трами метаболического синдрома (МС) – более чем у 90% 

пациентов с НАЖБП и ожирением имелся хотя бы один 

из компонентов МС (критерии IDF, 2005), а по мере уве-

личения числа составляющих МС, вероятность наличия 

НАЖБП возрастала [5, 11].

Нами были выявлены положительные корреляции 

уровня инсулина и индекса HOMA-IR с показателями, 

характеризующими степень определенных морфо-

логических изменений в печени. Так, уровень инсу-

лина в сыворотке крови коррелировал с воспалением 

(r=0,36; p=0,026), и выраженностью стеатоза (r=0,33; 

p=0,035). Косвенный показатель инсулинорезистент-

ности (индекс HOMA-IR) положительно коррелировал 

с воспалением (r=0,36; p=0,035) и выраженностью сте-

атоза (r=0,32; p=0,04). Значимых корреляций уровня 

инсулина и индекса HOMA-IR с выраженностью фи-

броза печени не выявлено. 

По данным исследований, НАЖБП встречается 

у 34–75% пациентов с различными нарушениями 

углеводного обмена, а при наличии НАЖБП, инсу-

линорезистентность выявляется в 70–100% случаев, 

что совпадает с результатами нашей работы [11, 17]. 

С нашей точки зрения, полученные результаты пред-

ставляют большой практический интерес, поскольку 

не только подтверждают данные других исследователей 

о тесной взаимосвязи НАЖБП с инсулинорезистент-

ностью и усугублении различных нарушений угле-

водного обмена по мере прогрессирования НАЖБП, 

но и объективно указывают на важность ранней диа-

гностики НАЖБП у больных ожирением и проведения 

терапевтических мероприятий, направленных на пре-

дотвращение прогрессирования заболевания и, таким 

образом, развития нарушений углеводного обмена. 

По данным клинических исследований, повышен-

ный уровень сывороточных трансаминаз выявляется 

лишь у 20–21% пациентов с НАЖБП и не определяет 

стадию и активность процесса [12, 14]. Полученные 

нами результаты, как и литературные данные, свиде-

тельствуют о том, что нормальные показатели транс-

аминаз не исключают вероятность существования 

некротически-воспалительных и фиброзных изме-

нений печени. В нашем исследовании: уровень АЛТ 

в сыворотке крови у пациентов с НАЖБП составил 

45,9 [37; 57,4] Ед/л, АСТ – 32 [27; 41,8] Ед/л. В целом, 

повышение АЛТ выявлено у 28% обследованных 

с НАЖБП, АСТ – у 14%; причем повышение активно-

сти трансаминаз печени отмечалось у обследованных 

с НАСГ чаще (повышение АЛТ имели 70,6%, АСТ – 

37,3%), чем у пациентов со стеатозом (у 33,3% и 11,1%, 

соответственно). У всех пациентов с циррозом печени 

отмечалось повышение трансаминаз: АЛТ до 57,4 Ед/л, 

АСТ – до 41,8 Ед/л. 

Нами также были выявлены значимые корреляции 

активности трансаминаз с гистологическими измене-

ниями в печени. Уровень АЛТ положительно корре-

лировал с выраженностью стеатоза (r=0,4; p=0,006), 

внутридольковой воспалительной инфильтрацией 

(r=0,35; p=0,013), а также выраженностью фиброза пе-

чени (r=0,35; p=0,019). Выявлена также положитель-

ная корреляция уровня АСТ с выраженностью фиброза 

(r=0,48; p=0,006). Значения показателей обмена глю-

козы, липидов и трансаминаз печени у обследованных 

с НАЖБП представлены в табл. 2. 

В ходе работы проводилось определение концентра-

ции адипонектина – единственного протективного ади-

поцитокина, обладающего противовоспалительными, 

противодиабетическими, ангио- и кардиопротектив-

ными свойствами. Низкий уровень адипонектина 

в последние годы многими исследователями рас-

сматривается как один из предикторов развития СД2 

и сердечно-сосудистых заболеваний [13, 18].

У обследованных нами пациентов с НАЖБП зареги-

стрированы значимо более низкие уровни адипонек-

тина в сыворотке крови по сравнению с нормальными 

значениями: (7,39 [0,1;14,2] vs 16,6 [15,7;17,5] мкг/мл, 

р=0,0023), кроме того, уровень адипонектина снижался 

при прогрессировании НАЖБП: при стеатозе печени 

уровень адипонектина составил 8,59 мкг/мл [4,91;11,16], 

НАСГ – 7,31 [0,1;14,23] – НАСГ, циррозе – 6,9 [5,5;9,3]. 

Подобные результаты представлены и другими авто-

рами. Так, опубликованы исследования, показавшие, 

что у пациентов с НАЖБП и ожирением уровень ади-

понектина значительно ниже, чем у обследованных 

с аналогичным ИМТ без НАЖБП, и отрицательно кор-

релирует с содержанием жира в печени и подтвержда-

ющие протективную роль адипонектина в отношении 

Таблица 2

Шкала оценки активности НАЖБП (NAS)

Показатель M [25; 75] НАЖБП (N=62) Стеатоз (N=9) НАСГ (N=51) Цирроз (N=2) Референсный диапазон

ОХС, ммоль/л 6,5 [5,9; 7,25] 6,4 [4,97; 5,3] 6,6 [5,9; 7,2] 5,9 [5,9; 5,92] 3,3–5,2

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,1 [0,99; 1,32] 1,3 [1,02; 1,4] 1,1 [0,99; 1,3] 1,15 [0,72; 1,58] 1,29–2,6

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,85 [3,4; 4,56] 3,2 [2,9; 3,5] 4,2 [3,5; 4,7] 3,4 [2,6; 4,1] 0–3,37

Триглицериды, ммоль/л 2,4 [2; 2,81] 1,9 [1,5; 2,6] 2,5 [2,1; 2,8] 2,12 [2,1; 2,25] 0,1–1,7

Глюкоза, ммоль/л 5,9 [5,5; 6,4] 5,6 [5,3; 5,7] 6,1 [5,7; 6,4] 5,9 [5,0; 6,8] 3,3–5,5

Глюкоза (120 мин ОГТТ), ммоль/л 6,7 [5,9; 8,8] 6,0 [5,7; 6,6] 7,0 [5,9; 8,2] 11,0 [11,0; 11,0] <7,8

ИРИ, Ед/л 16,5 [11; 23,5] 10,7 [6,3; 12,9] 17,6 [13,2; 24,2] 18,3 [9,7; 26,9] 2,7 – 10,4

HOMA-IR 4,0 [2,92; 6,9] 2,6 [1,5; 3,3] 4,5 [3,5; 7,0] 6,14 [4,2; 8,1] ≥ 2,77

АЛТ, Ед/л 45,92 [37; 57,4] 36 [33,5; 41,6] 48,8 [38; 61,5] 46,7 [36; 57,4] 7,0–31,0

АСТ, Ед/л 32 [27; 41,8] 25,0 [24,0; 30,5] 34,4 [27,4; 41,8] 39,4 [37; 41,8] 4,0–32,0
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развития стеатоза, НАСГ и их прогрессирования [6, 13].

По мнению многих исследователей, гипоадипо-

нектинемия играет важную роль в развитии инсули-

норезистентности. Так в работах Cnop M., Milner K., 

Tilg H. с соавт. показано при обследовании пациентов 

с ожирением и НАЖБП, что уровень адипонектина по-

ложительно коррелирует с чувствительностью перифе-

рических тканей к инсулину [6, 13, 18]. В нашей работе 

также выявлены значимые отрицательные корреляции 

уровня адипонектина с показателями инсулинорези-

стентности: индексом HOMA-IR (r=-0,45; p=0,023) 

и концентрацией инсулина (r=-0,35; p=0,024). Кроме 

того, была выявлена значимая положительная корре-

ляция с концентрацией ХС ЛПВП в сыворотке крови 

(r=0,35; p=0,018) и отрицательная с уровнем тригли-

церидов (r=-0,4; p=0,007) (рис. 1). Имеющееся у паци-

ентов с НАЖБП сочетанное снижение протективных 

факторов – адипонектина и ХС ЛПВП, в комплексе 

с гипертриглицеридемией и инсулинорезистентностью, 

несомненно имеет значение в увеличении сердечно-со-

судистого риска и ухудшении прогноза их жизни.

Выявлены также отрицательные корреляции уровня 

адипонектина с внутридольковой воспалительной 

инфильтрацией, характеризующей степень НАСГ 

(r=-0,56; p=0,007) и (r=-0,35; p=0,013). Корреляций 

уровня адипонектина с выраженностью фиброза и сте-

атоза печени не зарегистрировано. 

В качестве маркера хронического сосудистого вос-

паления, характерного для абдоминального ожи-

рения, исследовался уровень С-реактивного белка. 

Выявлено значимое повышение СРБ у пациентов 

с НАЖБП по сравнению с нормальными значениями: 

2,6 [0,3;12,8] vs 0,1 [0,5;0,7] мг/л, р=0,005, а также по-

ложительная корреляция СРБ с инсулином (r=0,4, 

p=0,002) и индексом HOMA-IR (r=0,35, p=0,012). 

У пациентов с НАСГ уровни СРБ были значительно 

выше, чем у обследованных со стеатозом печени: 

3,0 [0,6;12,8] vs 1,58 [0,4;4,8], р=0,003. Значимых кор-

реляций уровня СРБ с гистологическими изменениями 

в печени при НАЖБП не выявлено.

Результаты, полученные в нашем исследовании, 

подтверждают уже имеющиеся данные о взаимосвязи 

абдоминального ожирения, воспаления и инсулино-

резистентности. Кроме того, высокий уровень СРБ 

у больных абдоминальным ожирением в сочетании 

с инсулинорезистентностью ассоциирован с наличием 

стеатогепатита.

В качестве анализа системы фибринолиза у па-

циентов с НАЖБП исследован уровень ингибитора 

активатора плазминогена-1. Известно, что ИАП-1, 

являющийся сериновым ингибитором протеаз и ос-

новным регулятором фибринолитической системы, 

участвует в развитии сочетанных с НАЖБП наруше-

ний: сердечно-сосудистых и атеросклеротических. 

Повышение содержания ИАП-1 наблюдается при ожи-

рении, особенно абдоминальном, в сочетании с инсу-

линорезистентностью, СД2 и НАЖБП, а его высокий 

уровень является независимым предиктором инфаркта 

миокарда и ССЗ. 

В нашей работе получена более высокая кон-

центрация ИАП-1 у больных НАЖБП, по сравне-

нию с нормальными значениями: 98,2 [39,8;163,0] vs 

56,9 [52,1;21,1] Ед/мл, р=0,002, причем уровни ИАП-1 

выше у обследованных с НАСГ, чем со стеатозом пе-

чени: 101,5 [39,8;145,2] vs 88,4 [61,6;163]. Значимых 

корреляций уровня ИАП-1 с морфологическими 

изменениями в печени при НАЖБП не выявлено. 

Таким образом, высокий уровень ИАП-1 у пациентов 

с абдоминальным ожирением и НАЖБП может сви-

детельствовать о значительном риске развития сер-

дечно-сосудистых осложнений. 

Выводы
1. Морфологически НАЖБП была подтверждена 

у 95,2% обследованных с абдоминальным ожире-

нием.

2. Кардиометаболические маркеры риска отмеча-

ются у абсолютного большинства обследованных 

с неалкогольной жировой болезнью печени: дис-

липидемию имели 96,6% пациентов, инсулино-

резистентность – 89,8%; нарушения углеводного 

обмена – 81,4%, причем, как правило, они носили 

сочетанный характер и нарастали по частоте и вы-

раженности по мере прогрессирования НАЖБП. 

3. Повышение активности трансаминаз печени отме-

чается чаще у обследованных с неалкогольным стеа-
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Рис. 1. Корреляционные зависимости адипонектина с инсулином и косвенным показателем инсулинорезистентности (индекс HOMA-IR) 

среди пациентов с НАЖБП
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тогепатитом, однако нормальные показатели транс-

аминаз (АЛТ у 29,4% и АСТ у 62,75% обследованных 

с НАСГ) не исключают вероятность существования 

некротически-воспалительных и фиброзных изме-

нений в печени. 

4. Пациенты с неалкогольной жировой болезнью печени 

имели значимое снижение уровня адипонектина, усу-

гублявшееся по мере прогрессирования НАЖБП. 

5. Неалкогольная жировая болезнь печени, в особен-

ности НАСГ, ассоциирована с хроническим сосуди-

стым воспалением, что проявляется значимым по-

вышением концентрации СРБ. 

6. Высокий уровень ИАП-1 у пациентов с абдоминаль-

ным ожирением и НАЖБП может свидетельствовать 

о значительном риске развития сердечно-сосуди-

стых осложнений. 
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