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Цель исследования. Изучить особенности изменений со стороны сердца и сосудов у тучных мужчин с не-
алкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) и сочетанной кардиальной патологией при метаболически 
нездоровом фенотипе (МНЗФ) и установить наличие взаимосвязи между поражением печени и патологией 
сердца и сосудов.
Материалы и методы. Обследовано 112 мужчин с ишемической болезнью сердца (ИБС) и артериальной 
гипертонией (АГ) 1–3 степени, находящихся на стационарном лечении в Республиканском клинико-диагно-
стическом центре, в возрасте 61,2 ± 1,7 года. Больные разделены на 3 группы: 29 человек с ИМТ до 25 кг/м2  
(I группа), 43 человека с избыточной массой тела (ИМТ > 25 кг/м2) — II группа, 40 человек — с ожирени-
ем (ИМТ > 30 кг/м2) — III группа. Для диагностики НАЖБП и ИБС проводились необходимые лабораторные 
и неинвазивные инструментальные исследования (ультразвуковое исследование — УЗИ печени и эластоме-
трия — FibroScan), измерялась толщина интраабдоминального (ТИЖ) и эпикардиального жира (ТЭЖ), рас-
считывался индекс висцерального ожирения (VAI), оценивались структурные и функциональные параметры 
сердца и сосудов, показатели эндотелиальной дисфункции.
Результаты. У тучных пациентов при выраженных признаках НАЖБП возрастали показатели ВО (ТЭЖ, ТИЖ, 
VAI), которые прямо коррелировали с параметрами жировой дистрофии печени. Показана ассоциация между 
наиболее значимыми структурно-функциональными показателями сердца (индексом массы миокарда, объ-
емом левого предсердия), сосудов (эндотелий-зависимой вазодилатацией, величиной комплекса интима-
медиа общей сонной артерии) и НАЖБП; коэффициенты корреляции возрастали по мере прогрессирования 
жировой инфильтрации и признаков фиброза печени.
Выводы. Результаты исследования позволили установить взаимосвязь между наличием НАЖБП и основны-
ми маркерами висцеральных жировых депо (ТЭЖ, ТИЖ, индексом VAI), что повышает опасность кардио-ва-
скулярных осложнений. НАЖБП сопровождается дисфункцией эндотелия, изменением наиболее значимых 
параметров ремоделирования сердца и сосудов, ассоциированных с прогрессированием патологических 
изменений паренхимы печени и увеличивающих кардиометаболический риск у больных с МНЗФ.
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висцеральных жировых депо
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Aim. In this research, we set out to study organic changes in the heart and blood vessels of obese men suffering from 
non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) combined with cardiac pathology in the metabolically unhealthy phenotype 
(MUHP). Another objective consisted in establishing a relationship between liver damage and the pathology of the 
heart and blood vessels.
Materials and methods. A group of 112 men (male) aged 61.2±1.7 diagnosed with the ischemic heart disease 
(IHD) and stage 1–3 arterial hypertension (AH) were examined during the stationary treatment in the Republican Clin-
ical Diagnostic Centre (Izhevsk, Russia). The patients were divided into 3 groups according to their body mass index 
(BMI): 29 men with a BMI under 25 kg/m2 (I group); 43 overweight men a BMI over 25 of kg/m2 (II group); 40 men with 
obesity and a BMI above 30 of kg/m2 (III group). Laboratory and non-invasive instrumental examinations required 
for the diagnostics of NAFLD and IHD were carried out, including liver ultrasound and FibroScan elastometry. Other 
examinations included the measurement of the intra-abdominal adipose tissue (IAT) and epicardial adipose tissue 
(EAT) thickness, the calculation of the visceral adiposity index (VAI), the estimation of endothelial dysfunction indica-
tors, as well as the assessment of the structural and functional parameters of the heart and blood vessels.
Results. In obese patients with pronounced NAFLD signs, IAT, EAT and VAI indicators are shown to increase in direct 
correlation with the parameters of liver steatosis. A relationship is established between the most significant structural 
and functional indicators of the heart (myocardial mass index, volume of the left atrium), blood vessels (endothelium-
dependent vasodilation, the size of the intima-media complex of the common carotid artery) and NAFLD. It is demon-
strated that the correlation coefficients grow with the progression of fatty infiltration and liver fibrosis signs.
Conclusions. The results of the study have revealed a connection between the NAFLD presence and the main mark-
ers of visceral fat depots (IAT, EAT, VAI), which is shown to increase the risk of cardio-vascular complications in such 
patients. NAFLD is accompanied by endothelial dysfunction and a change in the most significant parameters of car-
diac and vascular remodelling. These parameters manifest the progression of pathological changes in the liver pa-
renchyma, which increases the cardio-metabolic risk in patients with MUHP.
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Введение
Неалкогольная  жировая  болезнь  печени 

(НАЖБП)  —  хроническое  заболевание,  ассоци-
ированное  с  инсулинорезистентностью  (ИР),  ха-
рактеризующееся  жировой  инфильтрацией  более 
5 % гепатоцитов, при отсутствии злоупотребления 
алкоголем  в  гепатотоксичных  дозах  (более  40  г 
этанола в сутки для мужчин и более 20 г — для 
женщин)  [1].  Выделяют  три  клинико-морфоло-
гические  формы  НАЖБП:  неалкогольный  стеа-
тоз (НАС), неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) 
и цирроз печени (ЦП). Согласно российскому ис-
следованию DIREG 2, НАЖБП была диагностиро-
вана у 37,3 % (n = 50 145 чел.): НАС — у 75,6 % 
пациентов, НАСГ —  у  24,4 %,  при  этом  80,5 % 
пациентов имели ИМТ > 27 кг/м2, абдоминальное 
ожирение (АО) — 67,2 % [2]. В западных странах 
распространенность НАЖБП среди взрослого на-
селения колеблется от 17 до 46 % [3]. По сводным 
данным метаанализа (на основании 21 когортного 
исследования)  установлено,  что  ожирение  приво-
дит к увеличению риска НАЖБП в 3,5 раза [4].

Ведущая  роль  в  формировании  НАЖБП  при 
ожирении  принадлежит  инсулинорезистентности 
(ИР),  которая  сопровождается  развитием  гипер-
гликемии, гиперинсулинемии и приводит к актива-
ции липолиза с образованием большого количества 
свободных жирных кислот  (СЖК) и формирова-
нием  стеатоза печени. В последующем,  в резуль-

тате  оксидативного  стресса,  сопровождающегося 
избытком  СЖК,  истощением  запасов  АТФ,  уси-
лением микросомального окисления липидов с об-
разованием активных форм кислорода и развитием 
пероксидации липидов, развивается НАСГ с нек- 
ровоспалительными  изменениями  в  гепатоцитах 
[5]. Инсулин  оказывает  прямое  атерогенное  дей-
ствие  на  стенки  сосудов,  увеличивает  активность 
рецепторов липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛНП),  синтез  эндогенного  холестерина  (ХС) 
и коллагена в клетках сосудистой стенки, приводя 
к развитию и прогрессированию атеросклеротиче-
ского процесса.

Как  известно,  повышенный  риск  развития 
сердечно-сосудистых  заболеваний  (ССЗ)  связан 
с  развитием  дислипидемии.  Атерогенная  дисли-
пидемия  при  НАЖБП  проявляется  повышением 
уровня  триглицеридов  (ТГ),  липопротеидов  низ-
кой плотности (ХС ЛНП), уменьшением содержа-
ния липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП). 
Клинические  наблюдения  продемонстрировали, 
что НАЖБП может быть независимым фактором 
риска  (ФР)  развития  атеросклероза  вследствие 
локальной  избыточной  экспрессии  медиаторов 
воспаления  с  повреждением  эндотелия  [6]. Уста-
новлена  взаимосвязь  между  атеросклеротическим 
поражением  сосудов  и  выраженностью  НАЖБП, 
развитием эндотелиальной дисфункции и степенью 
гистологических изменений в печени [7, 8, 9]. Ока-
залось,  что  атеросклеротические  бляшки  выявля-
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ются у 57,8 % больных с НАЖБП против 37,5 % 
больных без НАЖБП (p < 0,001) [10].

НАЖБП  сопровождается  структурно-геометри-
ческими  и  функциональными  нарушениями  серд-
ца  (гипертрофия  левого  желудочка,  диастоличе-
ская  дисфункция,  дилатация  камер  сердца)  [11]. 
Тяжесть  структурно-функциональных  нарушений 
сердца  коррелирует  с  выраженностью  поражения 
печени  [12,  13].  У  больных  с  НАЖБП  наблюда-
лось  увеличение  толщины  эпикардиального  жира 
(ТЭЖ).  В  единичных  исследованиях  обнаружена 
связь между ТЭЖ и степенью тяжести выраженно-
сти НАС, продемонстрирована корреляция стеатоза 
печени и  гепатомегалии  с  толщиной интраабдоми-
нального  жира  (ТИЖ)  [14,  15].  Величина  ТИЖ 
более 47,6 мм у мужчин рассматривается в качестве 
предиктора развития ИБС и метаболических нару-
шений  [16].  Таким  образом,  НАЖБП  при  висце-
ральном ожирении (ВО) является не только марке-
ром, но и предиктором развития ССЗ. Более того, 
в концепции новых национальных клинических ре-
комендаций по ожирению указывается, что НАЖБП 
(1  степень,  соответствующая  жировому  гепатозу) 
относится к заболеваниям, ассоциированным с ожи-
рением [17]. Далее, в рекомендациях предлагается 
выделять больных с метаболически нездоровым фе-
нотипом  (МНЗФ),  то  есть  имеющим  нормальный 
или избыточный вес с преимущественно ВО и нали-
чием, как минимум, двух аномальных метаболиче-
ских маркеров (окружность талии — ОТ > 112 cм, 
ОТ/ОБ > 0,9, уровень ТГ ≥ 1,70 ммоль/л, глюко-
за крови натощак ≥ 5,6 ммоль/л, индекс HOMA-
IR > 2,52, ХС ЛВП < 1,04 ммоль/л, повышение  
АД > 140/90 мм рт. ст.).

Итак,  несмотря  на  большое  число  исследова-
ний, посвященных изучению патогенеза НАЖБП 
при  сердечно-сосудистой  патологии,  появляют-
ся  новые  данные  о  роли  висцеральных жировых 
депо,  обнаруживаются  пробелы,  касающиеся  их 
связи с НАЖБП у больных с МНЗФ, не совсем 
ясна ассоциация НАЖБП с маркером дисфункции 
жировой ткани — индексом висцерального ожире-
ния (VAI)  [18, 19]. Указанное выше предполага-
ет  изучение  состояния СС-системы  при НАЖБП 
у больных кардиальной патологией и установление 
наличия взаимосвязи между НАЖБП и поражени-
ем сердца и сосудов.

Цель  исследования:  изучить  особенности  из-
менений  со  стороны  сердца  и  сосудов  у  тучных 
мужчин с НАЖБП и сочетанной кардиальной па-
тологией при МНЗФ и установить наличие взаи-
мосвязи  между  поражением  печени  и  патологией 
сердца и сосудов.

Материалы и методы
В открытое проспективное сравнительное рандо-

мизированное исследование включено 112 мужчин 
с ИБС и АГ 1–3-й степени, находящихся на стаци-
онарном лечении в Республиканском клинико-диа-

гностическом центре,  в  возрасте  61,2 ±  1,7  года, 
среди  которых  29  человек  с  ИМТ  до  25  кг/м2  

(I группа), 43 человека с избыточной массой тела 
(ИМТ  >  25  кг/м2)  —  II  группа,  40  человек  — 
с ожирением (ИМТ > 30 кг/м2) — III группа. Все 
пациенты имели 4 (высокую) стадию кардиомета-
болического риска по шкале CMDS и относились 
к МНЗФ [17]. В качестве контроля исследовались 
больные  с  метаболически  здоровым  фенотипом 
(МЗФ)  без  ИБС  (30  чел.)  с  ИМТ  до  25  кг/м2  

(контрольная  группа).  Критериями  исключения 
являлось:  употребление  алкоголя  в  токсической 
дозе  (более  40  г/сут  этанола  для  мужчин),  по-
вреждение печени токсической, лекарственной, ви-
русной,  алиментарной,  наследственной  природы, 
наличие  сопутствующих  заболеваний,  прямо  или 
косвенно влияющих на состояние печени, обостре-
ние  любого  хронического  заболевания,  сахарный 
диабет,  острый  коронарный  синдром  (нестабиль-
ная  стенокардия  и  острый  инфаркт  миокарда), 
симптоматическая  АГ,  ХСН  IV  ФК,  постоянная 
форма фибрилляции предсердий, инвазивные хи-
рургические вмешательства менее 6 мес., а также 
больные,  не  подписавшие  информированного  со-
гласия на участие в исследовании.

Согласно рекомендациям по диагностике и ле-
чению  НАЖБП  Российского  общества  по  из-
учению печени, пациенты обследованы по плану, 
который  включал  заполнение  опросника  AUDIT 
(более 16 баллов — употребление алкогольных на-
питков в дозе, несущей вред здоровью), антропоме-
трический скрининг (индекс массы тела — ИМТ, 
окружность  талии — ОТ,  отношение ОТ/ОБ — 
окружности талии к окружности бедер), клиниче-
ский и биохимический анализы крови, определение 
HCVAb, HBsAg, УЗИ органов брюшной полости 
[1]. Также в рекомендациях прописана неинвазив-
ная диагностика НАЖБП с помощью тестов Фибро-
Макс и ФиброМетр, включающих биохимические 
показатели, некоторые из которых оказались недо-
ступными для наших пациентов, в результате чего 
мы использовали для исключения алкогольной бо-
лезни печени (АБП) показатели аминотрансфераз 
(АсАТ/АлАТ — коэффициент де Ритиса), щелоч-
ной фосфатазы (ЩФ), гамма-глутамилтрансфера-
зы (ГГТ). Было проведено исследование основных 
метаболических ФР с использованием стандартных 
методов  контроля  липидного  профиля:  ХС,  ТГ, 
ХС ЛВП и ХС ЛНП, а также — глюкозы плазмы 
натощак (ГПн). Проводился расчет индекса висце-
рального ожирения (VAI — Visceral adiposity in-
dex): ОТ/39,68 +  (1,88  × ИМТ))  × ТГ / 1,03  × 
1,31  / ХС ЛПВП и  индекса HOMA-IR  по фор-
муле: инсулин сыворотки крови натощак (мкЕд/
мл) ×  глюкоза крови натощак (ммоль/л) / 22,5;  
в норме показатель HOMA-IR < 2,52.

В качестве неинвазивных методов диагностики 
использовалось ультразвуковое исследование пече-
ни.  Определялись  следующие  морфометрические 
показатели печени: передне-задний размер (ПЗР) 
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и косо-вертикальный размеры правой доли (КВР). 
Была  разработана  оригинальная  шкала,  включа-
ющая УЗ признаки НАЖБП, проградуированная 
в баллах, таблица 1. Максимальная выраженность 
ультразвуковых  симптомов НАЖБП  соответство-
вала 13 баллам. Пациенты из II и III группы, на-
бравшие  наибольшее  количество  баллов,  направ-
лялись  на  эластометрию  (FibroScan)  для  оценки 
наличия  или  отсутствия  фиброза  печени.  Также 
для  исключения  фиброза  печени  использовалась 
модифицированная шкала BARD [1].

Для определения толщины интраабдоминаль-
ных  жировых  (ТИЖ)  отложений  применялось 
ультразвуковое исследование. При УЗИ верхний 
порог ТИЖ при умеренном риске ССЗ находит-
ся на уровне 70 мм, при высоком риске — 90 мм. 
Измерение толщины эпикардиального жира про-
водилось в конце систолы между стенкой миокар-
да  правого желудочка  и  висцеральным листком 
перикарда  перпендикулярно  аортальному  коль-
цу.  По  литературным  данным  ТЭЖ  составляет 
3–9 мм, при его значении >6 мм может являться 
фактором метаболического или сердечно-сосуди-
стого риска.

Оценка структурных и функциональных пара-
метров сердца выполнялась с помощью эхо- и до-
плер-эхокардиографии  (Эхо-КГ).  Расчет  массы 
миокарда ЛЖ (ММЛЖ) проводился на основании 
линейных  измерений,  полученных  в  М-режиме 
под  контролем  В-режима,  определялась  толщи-
на  задней  стенки  левого  желудочка  в  диастолу 
(ТЗСд ЛЖ) и  высчитывался  объем  левого  пред-
сердия  (ЛП)  [20].  Величина  комплекса  интима-
медиа  (КИМ)  общей  сонной  артерии  определя-
лась при ультразвуковом сканировании линейным 
датчиком в В-режиме. Функциональное состояние 
эндотелия оценивали на основании эндотелий-за-
висимой  вазодилатации  с  манжетной  пробой  на 
плечевой артерии (УЗИ).

Статистическую  обработку  данных  осущест-
вляли  с помощью программ и Statistica  for Win-
dows 12,0. Все данные представлялись в виде сред-
них  арифметических  значений и  средней ошибки 
(М ± m). Для установления достоверности разли-
чий в группах сравнения использовался t-критерий 
Стьюдента.  Для  первичного  сравнения  данных 
между  группами  использовали  однофакторный 
дисперсионный  анализ  (ANOVA)  с  применением 

Таблица 1. Шкала оценки ультразвуковых признаков НАЖБП
Table 1. A scale for assessing the ultrasound signs of NAFLD 

Повышенная эхогенность  
паренхимы печени 
Increased echogenicity  
of the liver parenchyma

норма
normal

незначительно повышена
mild

умеренно повышена
moderate

значительное повышение эхогенности
severe

0

1

2

3

Угол правой доли печени
The angle of the right lobe of the liver

 <75°
>75°

0
1

Угол левой доли печени
The angle of the left lobe of the liver

 <45°
>45°

0
1

Дистальное затухание эхосигнала
Distal echo signal loss

нет
no

прерывистость диафрагмального контура
irregularity of the diaphragmatic contour

диафрагмальный контур не визуализируется 
diaphragmatic contour is not visualised

0

1

2

Структура паренхимы
Parenchymal structure

однородная
homogeneous
неоднородная 
heterogeneous

0

1

«Обеднение» 
архитектоники печени 
Liver architectonic “depletion”

отсутствует
absent

невыраженное
unpronounced 

прослеживаемое
traceable

отчетливое
clear 

выраженное
pronounced
чрезмерное
excessive

0

1

2

3

4

5
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множественных сравнений в случае выявления до-
стоверных различий. Попарную взаимосвязь меж-
ду  непрерывными  и  независимыми  признаками 
определяли  путем  использования  регрессионных 
моделей с определением для значимых предикто-
ров  отношения шансов  (ОШ,  odds  ratio)  с  95 % 
доверительным интервалом (ДИ). Различия счита-
лись достоверными при р < 0,05.

Работа  одобрена  этическим  комитетом  ИГМА 
(протокол № 585 от 27.02.2018). 

Результаты исследования  
и их обсуждения
Средний возраст мужчин, включенных в иссле-

дование, составил 61,2 ± 1,7 года. По исходному 
клиническому  статусу  группы  были  идентичные 
(наличие ИБС, АГ, ХСН диагностированы у 100 % 
больных), таблица 2.

У больных I группы (ИМТ < 25 кг/м2) из ос-
новных метаболических  параметров  увеличенным 
оказался уровень ТГ, а также величина ТЭЖ (по 
сравнению  с лицами контрольной  группы ОШ = 
0,0033;  ДИ  от  0,0006  до  0,0181;  p  <  0,0001). 
Именно  ТЭЖ  рассматривается  в  настоящее  вре-
мя как один из прямых свидетельств наличия ВО 
[21].  У  тучных  больных  (II  группа)  и  особенно 
в  III  группе все показатели метаболического «не-
здоровья» значительно возрастали, достигая своего 
максимума у больных с ожирением. Более инфор-
мативным у тучных больных оказался индекс VAI 
как маркер  дисфункции жировой  ткани,  отража-
ющий степень ВО и возрастающий, по сравнению 
с контролем, в 3 раза (ОШ = 0,0028; ДИ от 0,0004 
до 0,0175; р < 0,0001), так же как и индекс HOMA-
IR  (ОШ = 0,0026; ДИ от  0,0003  до  0,0261; p < 
0,0001). Если индекс VAI указывает на нарушение 
функции распределения жировой ткани, то индекс 
HOMA-IR определяет выраженное снижение чув-
ствительности  тканей  к  инсулину,  особенно  при 
нарастании  веса.  Кроме  того,  у  тучных  больных 
значимо увеличивалась ТИЖ, также отражающая 
выраженность  ВО.  То  есть  у  кардиологических 
больных  диагностируются  метаболические  нару-
шения  (в  возрастающем порядке  при  увеличении 
ИМТ) и показатели, являющиеся маркерами ВО, 
которые  предопределяют  (формируют)  жировую 
дегенерацию печени [1].

При сборе анамнеза практически у всех больных 
отсутствовали  выраженные  клинические  проявле-
ния патологии печени. У больных  I  группы с не-
значительными метаболическими нарушениями (не-
смотря на некоторые маркеры ВО) биохимические 
и  УЗИ  признаки  не  позволяли  диагностировать 
НАЖБП. У тучных пациентов по активности фер-
ментов,  данных шкал  и  эластометрии  (FibroScan) 
в 100 % была диагностирована НАЖБП, среди ко-
торых НАС — у 74 (89,2 %) и НАСГ — у 9 (10,8 %) 
больных. Отсутствие повышения активности транс-

аминаз, ГГТ, увеличения печени позволяли исклю-
чить алкогольную болезнь печени. По данным эла-
стометрии  (FibroScan) фиброз F 1–2 определялся 
у 9 больных (10,8 %) с НАСГ (табл. 3).

В  отношении  фиброзных  изменений  в  печени 
наши  данные  совпадают  с  результатами  недавно 
опубликованного  отечественного  исследования, 
в котором указывается на наличие фиброза различ-
ной степени выраженности у 12 чел. с НАС и НАСГ 
у больных с абдоминальным ожирением [22].

У тучных пациентов при выраженных призна-
ках НАЖБП возрастали показатели интраабдоми-
нальных жировых отложений (ТИЖ). Косо-верти-
кальный размер (КВР) правой доли печени прямо 
коррелировал  с  ТИЖ  у  больных  II  и  III  групп 
(рис. 1).

Установлена тесная связь между УЗИ-призна-
ками НАЖБП (выраженная в баллах) и маркера-
ми абдоминального ожирения (табл. 4).

Другими словами, при отсутствии клинических 
и  биохимических  (повышение  активности  транс-
фераз)  признаков  поражения  печени  неинвазив-
ное  прицельное  УЗИ  можно  использовать  для 
диагностики  НАЖБП  у  больных  кардиологиче-
ского профиля (при наличии маркеров ВО), кото-
рое позволяет визуализировать признаки жировой 
дистрофии.

Достоверно известно, что жировая инфильтра-
ция  печени  связана  с  инсулинорезистентностью 
и атерогенной дислипидемией [23]. У тучных па-
циентов  подтверждена  четкая  корреляция  между 
выраженностью проявлений НАЖБП и метаболи-
ческими ФР, с особо значимой мерой тесноты вза-
имосвязи у больных с НАСГ (табл. 5).

При анализе  структурно-функциональных пока-
зателей ЛЖ и УЗ-данных НАЖБП продемонстри-

Рис. 1. Взаимосвязь между косо-вертикальным раз-
мером (КВР) правой доли печени и толщиной интра-
абдоминального жира (ТИЖ) у тучных больных  
с висцеральным ожирением

Fig. 1. Relationship between the oblique-vertical 
dimension of the right lobe of the liver and the 
thickness of intra-abdominal adipose tissue (IAT)  
in patients with visceral obesity
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Таблица 2. Клинико-метаболические показатели в исследуемых группах
Table 2. Clinical and metabolic parameters in the studied groups

Показатели

МНЗФ  
нормальный вес

I группа 
MUHP normal weight 

Group I
n = 29

МНЗФ 
избыточный вес

II группа
MUHP overweight

Group II
n = 43

МНЗФ 
ожирение
III группа 

MUHP obesity
Group III 
n = 40

МЗФ 
контрольная 

группа
MHP 

Control group
n = 30

ИМТ (кг/м2)
BMI (kg/m2) 22,6 ± 0,6 27,3 ± 0,2*** 34,2 ± 0,9*** 24,5 ± 0,8

Ожирение I ст
First degree obesity
n/%

- - 21/70 % -

Ожирение II ст
Second degree obesity 
n/%

- - 7/23,3 % -

Ожирение III ст
Third degree obesity
n/%

- - 2/6,7 % -

Окружность талии (см)
Waist circumference (cm) 86,3 ± 1,4 96,8 ± 1,7*** 116,2 ± 2,9*** 86,3 ± 1,9

ОТ/ОБ
Waist-Hip-Ratio (WHR) 0,89 ± 0,01### 0,95 ± 

0,01***###
1,04 ± 0,02*** 0,89 ± 0,01

Наличие АГ
AH presence n/% 29/100 % 30/100 % 30/100 % 13/43,3 %

Стенокардия II–III ФК
Angina FC II-III
n/%

29/100 % 31/100 % 30/100 % -

ХСН II–III ФК
CHF FC II-III (n/%) 29/100 % 31/100 % 30/100 %

Инсулин
Insulin

6,7 ± 0,29
###

9,8 ± 0,47**
### 19,5 ± 0,78*** 6,8 ± 0,47

HOMA-IR 1,57 ± 0,29***
###

2,55 ± 0,18***
### 5,12 ± 0,32*** 1,52 ± 0,18

ТГ
TG 2,32 ± 0,19***^^^ 3,23 ± 0,11***# 3,41 ± 0,21***## 1,19 ± 0,15

ХС ЛНП
LDL cholesterol  2,79 ± 0,15** 3,01 ± 0,17*** 3,12 ± 0,18*** 2,32 ± 0,08

ХС ЛВП
HDL cholesterol 1,25 ± 0,06# 1,18 ± 0,06 1,1 ± 0,05** 1,31 ± 0,05

VAI 1,21 ± 0,19### 1,94 ± 0,29*### 4,47 ± 0,27*** 1,28 ± 0,17

ТЭЖ
IAT 8,3 ± 0,3*** 8,7 ± 0,3*** 10,4 ± 0,5*** 4,9 ± 0,2

ТИЖ
EAT 55,03 ± 3,5 72,4 ± 4,4** 103,1 ± 5,2*** 55,3 ± 2,8

Примечания: Здесь и в таблицах 2–7: МЗФ — метаболически здоровый фенотип; МНЗФ — метаболически нездоровый 
фенотип; * — p < 0,05; ** — p < 0,01; *** — p < 0,001 — достоверность различий I, II, III групп по отношению к кон-
трольной; # — p < 0,05; ## — p < 0,01; ### — p < 0,001 — достоверность различий групп I и II в сравнении с III; 
^ — p < 0,05; ^^ — p < 0,01; ^^^ — p < 0,001 — достоверность различий групп I и III. АГ — артериальная гипертензия, 
VAI — индекс висцерального ожирения, ИМТ — индекс массы тела, ОТ/ОБ — окружность талии/окружность бедер, 
ТГ — триглицериды, ТИЖ — толщина интраабдоминального жира, ТЭЖ — толщина эпикардиального жира, HOMA-
IR — индекс инсулинорезистентности, ХС ЛНП и ХС ЛВП — холестерин липопротеидов низкой и высокой плотности.
Notes: Here and in Tables 2–7: MHP is a metabolically healthy phenotype; MUHP is a metabolically unhealthy phenotype; 
* — p < 0.05; ** — p < 0.01; *** — p < 0.001 — significance of differences between I, II, III groups as compared to the 
control group; # — p < 0.05; ## — p < 0.01; ### — p < 0.001 — significance of differences between groups I and II as 
compared to group III; ^ — p < 0.05; ^^ — p < 0.01; ^^^ — p < 0.001 — significance of differences between groups I and III. 
AH — arterial hypertension, VAI — visceral adiposity index, BMI — body mass index, WHR — Waist-Hip-Ratio, TG — 
triglycerides, IAT — intraabdominal adipose tissue thickness, EAT — epicardial adipose tissue thickness, HOMA-IR — insulin 
resistance index, LDL and HDL cholesterol — low and high density lipoprotein cholesterol.
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Таблица 3. Ультразвуковые и биохимические проявления НАЖБП
Table 3. Ultrasound and biochemical manifestations of NAFLD

Показатели 
Indicators

МНЗФ 
нормальный вес

I группа
MUHP normal 

weight 
Group I
n = 29 

МНЗФ 
избыточный вес

II группа
MUHP 

overweight
Group II
n = 43

МНЗФ 
ожирение
III группа

MUHP obesity
Group III
n = 40

МЗФ  
нормальный вес

контрольная группа
MHP normal weight 

Control group
n = 30

Ультразвуковые признаки 
НАЖБП (баллы)
Ultrasonic signs of NAFLD 
(points)

0,22 ± 0,51 10,60 ± 0,13*** 12,20 ± 0,72*** 0,19 ± 0,16

АлАТ, Ед/л
ALT, U/l 20,8 ± 3,7 28,70 ± 11,87 37,0 ± 10,9 21,1 ± 4,3

АсАТ, Ед/л
AST, U/l 20,2 ± 3,5 24,3 ± 6,4 35,2 ± 6,4* 20,6 ± 3,8

АсАТ/АлАТ, 
коэффициент де Ритиса 
AST / ALT ratio

0,97 ± 0,32 0,84 ± 0,21 0,95 ± 0,20 0,98 ± 0,34

ГГТ, Ед/л
GGT, U/l 29,1 ± 7,1 36,7 ± 12,1 42,6 ± 8,8 27,07 ± 8,8

ЩФ, Ед/л
ALP, U/l 136,1 ± 40,3 241,3 ± 43,2 247,6 ± 37,5* 139,4 ± 41,6

Шкала BARD
The BARD score 0,020 ± 0,005 0,070 ± 0,004** 0,080 ± 0,005*** 0,010 ± 0,003

Эластометрия (FibroScan)
F 1–2, кПА
Elastometry (FibroScan) 
F 1–2, kPa

- 4 чел — 9,3 %
7,62 ± 0,74

5 чел — 12,5 %
7,27 ± 0,66 -

Косо-вертикальный размер 
правой доли печени, см
Oblique-vertical dimension 
of the right lobe of the 
liver, cm

13,1 ± 1,3 15,5 ± 1,1 16,4 ± 1,1* 12,9 ± 0,9

Переднезадний размер 
правой доли печени, см
Anteroposterior dimension 
of the right lobe of the 
liver, cm

11,6 ± 1,0 12,6 ± 1,7 13,5 ± 1,2 11,6 ± 0,9

Примечания: АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГГТ — гамма-глутамилтрансфераза, 
ЩФ — щелочная фосфатаза.
Notes: ALT — alanine aminotransferase, AST — aspartate aminotransferase, GGT — gamma glutamyltransferase, ALP — 
alkaline phosphatase.

Таблица 4. Корреляция между НАЖБП (УЗИ баллы) и маркерами абдоминального ожирения у 
тучных больных
Table 4. Correlation between NAFLD (ultrasound scores) and the markers of abdominal obesity in 
obese patients

НАЖБП, баллы
NAFLD, scores

ИМТ
BMI

ОТ
WC

ТИЖ
IAT thickness VAI

НАС II группа
NAS Group II 0,59** 0,57* 0,62** 0,51**

НАС III группа
NAS Group III 0,63** 0,58** 0,61** 0,54**

НАСГ
NASH 0,63** 0,58** 0,61** 0,54**

Примечания: Здесь и в таблицах 5, 6: * — p < 0,05; ** — p < 0,01; *** — p < 0,001 — достоверность значения коэффи-
циента корреляции; НАС — неалкогольный стеатоз, НАСГ — неалкогольный стеатогепатит.
Notes: Here and in Tables 5, 6: * — p < 0.05; ** — p < 0.01; *** — p < 0.001 — significance of the correlation coefficient 
value; NAS — nonalcoholic steatosis, NASH — nonalcoholic steatohepatitis.
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Таблица 5. Корреляция  между  НАЖБП  (УЗИ  баллы)  и  метаболическими  факторами  риска 
у тучных больных
Table 5. Correlation between NAFLD (ultrasound scores) and metabolic risk factors in obese patients

НАЖБП, баллы
NAFLD, scores

ХС ЛНП
LDL cholesterol

ХС ЛВП
HDL cholesterol

ТГ
TG HOMA-IR

НАС II группа
NAS Group II 0,63** -0,49* 0,54*** 0,55**

НАС III группа
NAS Group III 0,79*** -0,43* 0,61** 0,59**

НАСГ
NASH 0,8*** -0,43* 0,63** 0,71**

Таблица 6. Структурно-функциональные показатели левого желудочка и сосудистой стенки (М ± m)
Table 6. Structural and functional parameters of the left ventricular and the vascular wall

Показатели
Indicators

МНЗФ  
нормальный вес

I группа
MUHP normal weight 

Group I
n = 29

МНЗФ 
избыточный вес

II группа
MUHP overweight

Group II
n = 43

МНЗФ ожирение
III группа

MUHP obesity
Group III
n = 40

МЗФ  
нормальный вес

контрольная группа
MHP normal weight 

Control group
n = 30

ИММ ЛЖ, г/м2

LVMMI, g/m2
102,3 ± 6,8***

### 110,5 ± 5,4*** 119,6 ± 5,5*** 77,2 ± 5,2

ТЗСд, мм
PWD, mm

10,00 ± 0,26***
### 10,72 ± 0,28*** 11,60 ± 0,23*** 7,50 ± 0,28

Объем ЛП, мл/м2

Volume of LA, ml/m2 25,78 ± 0,80***^^ 28,82 ± 0,60*** 29,23 ± 0,70*** 21,57 ± 0,50

Величина КИМ, мм
IMC, mm 1,10 ± 0,02* 1,12 ± 0,08 * 1,17 ± 0,04** 0,86 ± 0,08

Констрикция ПА, %
Constriction of BA, % 8,10 ± 0,69 9,70 ± 0,71 8,70 ± 0,82

дилатация ПА  
на 10,5 ± 0,5

dilatation of BA  
by 10.5 ± 0.5

Примечания: Здесь и в таблице 7: ИММ ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, КИМ — комплекс интима-ме-
диа общей сонной артерии, ЛП — левое предсердие, ПА — плечевая артерия, ТЗСд — толщина задней стенки в диастолу.
Notes: Here and in Table 7: LVMMI — left ventricular myocardium mass index, IMC — common carotid intima-media com-
plex, LA — left atrium, BA — brachial artery, PWD — posterior wall thickness in diastole.

ровано, что при нарастании ИМТ и признаков ВО 
достоверно увеличивался ИММ ЛЖ, ТЭЖ, толщина 
задней стенки ЛЖ и объем ЛП, которые были пря-
мо связаны с УЗ-признаками проявлений НАЖБП, 
таблицы 6, 7. Особо подчеркнем тот факт, что у туч-
ных  больных  размеры  правой  доли  печени  (ПЗР, 
КВР) имели прямую корреляцию с ТЗС ЛЖ (r = 
0,58; p < 0,05) и объемом ЛП (r = 0,52; p < 0,05).

У  всех  пациентов  с  МНЗФ  диагностирована 
выраженная  эндотелиальная  дисфункция  и  при-
знаки атеросклероза, оцененные по толщине КИМ 
общей  сонной  артерии.  Корреляционный  анализ 
показал достоверную положительную взаимосвязь 
между показателями сосудистого ремоделирования 
и признаками НАЖБП. Самые высокие значения 
коэффициентов  корреляции  оказались  между  по-
казателями величины КИМ и НАЖБП у тучных 
больных, особенно при наличии фиброза печени, 
таблица 7.

В  результате  исследования  получен  ряд  ран-
жированных  предикторов,  ассоциирующихся 
с  прогрессированием  патологических  изменений 
в  паренхиме  печени.  Среди  предикторов  выде-
лен новый ряд прогностических факторов (ТЭЖ, 
ТИЖ, индекс VAI), указывающих на прямую роль 
параметров  ВО,  участвующих  в  формировании 
жировой инфильтрации печени (табл. 8).

Итак,  выраженность  ВО  (по  данным  ТЭЖ, 
ТИЖ, индекса VAI)  оказывает  негативное  вли-
яние  на  структурно-функциональные  показате-
ли  сердца  и  печени.  Структурно-функциональ-
ные нарушения  сердца и  сосудов  одновременно 
с жировой инфильтрацией печени при избыточ-
ной  массе  тела  и  метаболических  нарушениях, 
по-видимому,  являются  звеньями  одной  цепи, 
взаимно отягчающими друг друга и способству-
ющими повышению общего сердечно-сосудистого 
риска.



35

Оригинальные исследования / Original articleswww.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2018; 28(6) / Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2018; 28(6)

ВЫВОДЫ
НАЖБП диагностируется  у  кардиологических 

больных при условии наличия избыточного  веса, 
абдоминального ожирения и выраженных метабо-
лических факторов риска. Жировая инфильтрация 
печени  сопровождается  дисфункцией  эндотелия, 
наиболее демонстративной у тучных больных с на-
рушениями метаболизма.

Результаты исследования позволили установить 
взаимосвязь между наличием НАЖБП и основны-
ми маркерами висцеральных жировых депо (ТЭЖ, 

ТИЖ,  индексом  VAI),  что  повышает  опасность 
кардиоваскулярных осложнений.

Наиболее  значимые  параметры  сердечно-со-
судистого  ремоделирования  (ИММ,  объем  ЛП, 
величина КИМ), коррелирующие с НАЖБП, на-
блюдаются у тучных больных в связи с прогресси-
рованием патологических изменений в паренхиме 
печени.

НАЖБП  может  служить  заболеванием,  ассо-
циированным с висцеральным ожирением, увели-
чивающим кардиометаболический риск у больных 
с МНЗФ.

Таблица 7. Корреляция между НАЖБП (УЗИ, баллы) и параметрами ремоделирования сердца 
и сосудов
Table 7. Correlation between NAFLD (ultrasound scores) and heart and vascular remodelling pa-
rameters

НАЖБП, баллы
NAFLD, scores

ИММ ЛЖ
LVMMI

ТЭЖ
EAT

КИМ
IMC

ЭЗВД
EDV

НАС II группа
NAS Group II 0,55** 0,42* 0,56** 0,48*

НАС III группа
NAS Group III 0,55** 0,52*** 0,65** 0,52**

НАСГ
NASH 0,55** 0,53*** 0,68** 0,52**

Примечание: ЭЗВД — эндотелий-зависимая вазодилатация.
Note: EDV — endothelium-dependent vasodilation.

Таблица 8. Показатели  многофакторного  анализа,  отражающие  значимость  основных  параме-
тров, ассоциированных с прогрессированием патологических изменений в паренхиме печени
Table 8. Indicators of multivariate analysis reflecting the importance of the main parameters associ-
ated with the progression of pathological changes in the liver parenchyma

Показатель
Indicator

Значимость
Significance % Достоверность (p)

p-value

ИМТ
BMI 0,97 0,07 0,0001

Индекс HOMA IR
HOMA IR Index 0,94 0,07 0,0001

ОТ, ОТ/ОБ
WC, WTH 0,93; 0,87 0,07; 0,06 0,0001; 0,001

VAI 0,89 0,06 0,001

ТИЖ
IAT 0,89 0,06 0,001

Правая доля печени
The right lobe of the liver 0,87 0,06 0,001

ТЭЖ
EAT 0,87 0,06 0,001

ТГ
TG 0,84 0,05 0,002

ТЗС ЛЖ
PWD LV 0,82 0,05 0,003

АлАТ
ALT 0,74 0,04 0,01
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