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Цель исследования. Определить характер изме-
нений сосудистой стенки общих сонных артерий 
для оценки риска развития ранних проявлений ате-
росклеротического поражения сосудистого русла 
у пациентов с абдоминальным ожирением (АО) 
и различными формами неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП).
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Aim of investigation. To study the vascular wall chang-
es of common carotid artery and internal carotid arteries 
in patients with abdominal obesity (AO) and different 
forms of nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD).
Material and methods. The study involved 60 patients 
with AO (waist circumference ≥80 cm in women and 
≥94 cm in men) and NAFLD who provided written 
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Материал и методы. Обследовано 60 пациентов 
с АО (окружность талии ≥80 см у женщин и ≥94 см 
у мужчин) и с НАЖБП, подписавших информирован-
ное согласие на участие в исследовании. Возраст 
обследованных от 18 до 59 лет. Осуществлялись 
сбор жалоб, анамнеза, в том числе для исклю-
чения алкогольного и лекарственного поражения 
печени, определялись антропометрические пара-
метры. Проводился необходимый комплекс лабора-
торных и инструментальных исследований соглас-
но Российским рекомендациям по диагностике 
и лечению НАЖБП 2015 года. Выраженность пато-
логических изменений в печеночной ткани (стеатоза 
и фиброза) оценивали с помощью неинвазивного 
метода диагностики Стеатоскрина (лаборатория 
Biopredictive, Франция). Толщину комплекса инти-
ма-медиа общей сонной артерии (ТКИМ ОСА) изме-
ряли по стандартной методике на аппарате Voluson 
730 Expert, оснащенном линейным датчиком с фази-
рованной решеткой с частотой 7,5 МГц. Наличие 
ранних признаков атеросклероза определялось 
как местное увеличение ТКИМ ОСА более 0,86 мм 
в любой из точек сонных артерий (ТКИМ ОСА макси-
мальная). В дальнейшем проведен сравнительный 
и корреляционный анализ полученных данных.
Результаты. Выявлена взаимозависимость между 
наличием НАЖБП, начальными проявлениями ате-
росклероза и инсулинорезистентностью. Установ-
ленный ранжированный ряд прогностических фак-
торов, связанных со степенью изменений стенки 
каротидных артерий, делает возможным построе-
ние оценки индивидуального риска развития атеро-
склероза у пациентов с АО и различными формами 
НАЖБП.
Выводы. Значение полученных результатов заклю-
чается в необходимости более тщательного обсле-
дования пациентов с НАЖБП для оценки развития не 
только патологии печени, но и сердечно-сосудистых 
заболеваний.
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь 
печени, инсулинорезистентность, атеросклероз.

В последнее десятилетие представления 
о неалкогольной  жировой  болезни  печени 
(НАЖБП) претерпели заметные измене-

ния. Сегодня НАЖБП рассматривается не только 
как заболевание, но и как нозологическая форма, 
напрямую связанная с прогрессированием сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ), хронической 
болезни почек, развитием сахарного диабета 2-го 
типа (СД 2) [16, 17]. Более того, активно обсуж-
дается гипотеза о том, что НАЖБП является не 

просто маркёром, но и фактором риска развития 
ССЗ [13, 22]. Вовлекаясь в патологический про-
цесс, печень становится не только органом-мише-
нью, но и сама потенцирует метаболические нару-
шения и инсулинорезистентность (ИР) [1–3]. 
Было показано, что в печени при жировом гепатозе 
нарушается утилизация инсулина и глюкозы, соз-
даются условия для синтеза атерогенных фракций 
холестерина и триглицеридов (ТГ). Это способ-
ствует развитию нарушений углеводного и липид-
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informed consent to participate in the study. The age 
of the patient ranged from 18 to 59 years. Patients’ 
symptoms, past history, were evaluated to exclude 
alcoholic or drug-induced liver disease, anthropomet-
ric parameters were studied. All patients underwent a 
complex of laboratory and instrumental tests required 
by the Russian guidelines for diagnosis and treatment of 
NAFLD (2015). Severity of pathological changes in the 
liver tissue (fibrosis and steatosis) was assessed by non-
invasive Steatoskrin diagnostic method (Biopredictive 
laboratory, France). Measurement of the intima-media 
complex thickness of the common carotid artery (IMT 
CCA) was performed by standard procedures at Voluson 
730 Expert device, equipped with 7,5 MHz linear phased 
array transducer. The presence of early atherosclerotic 
markers was evaluated by local thickening of the IMT 
CCA over 0.86 mm in any point of the carotid artery (IMT 
CCA max). The data were processed by comparative 
and correlation analysis.
Results. The relationship between the presence of 
NAFLD, initial manifestations of atherosclerosis and 
insulin resistance was established. This resulted in the 
rank of prognostic factors based on severity of carotid 
artery changes, making it possible to conclude indi-
vidual atherosclerotic risk score for AD and different 
forms of NAFLD.
Conclusion. The results of the study require more pro-
found examination of patients with NAFLD to evaluate 
both liver and cardiovascular diseases risk.
Key words: non-alcoholic fatty liver disease, insulin 
resistance, atherosclerosis.
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ного обмена, раннему появлению атеросклероза 
и связанных с ним ССЗ [4, 12, 19]. Результаты 
работ A. L. Fracanzani и соавт., G. Sebastiani 
и соавт. свидетельствуют в пользу того, что при-
знаки коронарного атеросклероза, кальцификация 
аортального клапана, а также, эндотелиальная 
дисфункция коррелируют с тяжестью морфологи-
ческих изменений в печени [10, 19]. Кроме того, 
в некоторых научных исследованиях установлена 
высокая частота встречаемости коронарного атеро-
склероза у пациентов с НАЖБП [19, 22].

Особый интерес вызвали итоги работ М. К. Lee 
и соавт. [15], D. H. Sinn и соавт. [21], K. Jacobs 
и соавт. [14] по результатам большого популяци-
онного исследования с использованием мульти-
спиральной компьютерной томографии и оценки 
кациевого индекса (КИ >0). Из числа участвовав-
ших в исследовании (21 335 практически здоро-
вых лиц, средний возраст 41 год) у 2385 (11,2%) 
были выявлены признаки субклинического атеро-
склероза. Высокий КИ отмечен также и у пациен-
тов с абдоминальным ожирением (АО) [14, 21]. 
После корректировки показателей по возрасту, 
наличию СД, артериальной гипертензии, курению 
и низкой физической активности было показа-
но, что только присутствие НАЖБП (по данным 
ультразвукового исследования) является незави-
симым маркёром субклинического атеросклероза, 
верифицированного по величине КИ. Пациенты 
с диагностированной НАЖБП имели более высо-
кую распространенность ишемической  болезни 
сердца (ИБС) [21]. По результатам коронар-
ной ангиографии степень стеноза артерий серд-
ца в большей мере коррелирует с проявлениями 
НАЖБП [18, 21], чем с известными факторами 
риска развития ИБС [20].

Мета-анализ 7 исследований, включивших 
около 3500 человек, продемонстрировал, что 
НАЖБП, диагностируемая с помощью ультразву-
кового исследования, находится в высокой кор-
релятивной взаимосвязи с увеличением толщины 
комплекса интима-медиа общей сонной артерии 
(ТКИМ ОСА) и распространенностью атероскле-
ротических бляшек [10, 15], а также с нарушени-
ем эндотелийзависимой вазодилатации [15].

В исследовании G. Targher установлено, что 
изменения ТКИМ ОСА возникают уже на ранних 
стадиях гистологически доказанного по данным 
пункционной биопсии стеатоза  печени (СП) 
и возрастают по мере прогрессирования морфо-
логических изменений при НАЖБП независимо 
от классических факторов сердечно-сосудистого 
риска и инсулинорезистентности. Помимо этого, 
у таких пациентов отмечено изменение жесткост-
ных свойств сосудов [11, 22].

В исследовании, включившем 4867 пациентов, 
показано, что присутствие НАЖБП, диагностиро-
ванной по результатам неинвазивной оценки (рас-
чет индексов стеатоза и фиброза), сопровождалось 

увеличением скорости пульсовой волны, коррели-
рующей с индексом фиброза печени (ФП) NFS 
независимо от наличия нарушения толерантно-
сти к глюкозе (НТГ) и СД 2 [17].

Большое количество исследований посвяще-
но взаимосвязи между НАЖБП и изменениями 
структурно-функционального состояния сердца. 
Продемонстрировано, что у пациентов с НАЖБП 
выявляются эхокардиографические признаки дис-
функции левого желудочка [15], и прежде всего 
диастолической дисфункции, а по данным маг-
нитно-резонансной спектроскопии с фосфором-31 
обнаруживаются нарушения энергетического мета-
болизма миокарда [7]. Показано, что у пациентов 
с НАЖБП значимо выше степень гипертрофии 
левого желудочка [13]. Кроме того, у этих боль-
ных уровень активности гамма-глутамилтранс-
пептидазы (ГГТП) выступил в качестве незави-
симого предиктора сердечно-сосудистых осложне-
ний [5, 7, 12].

По мнению некоторых авторов, к возможным 
механизмам, лежащим в основе формирования 
кардиальных осложнений при НАЖБП, можно 
отнести атерогенную дислипидемию, которая 
выявляется у 20–80% больных, и хроническое 
системное воспаление [8]. Следует отметить, что 
ИР —  основной фактор развития НАЖБП —  
является самостоятельным фактором риска ССЗ. 
Высказано предположение и о многокомпонент-
ном характере взаимосвязи между НАЖБП, АО 
и ИР [18]. Таким образом, НАЖБП можно рас-
сматривать как самостоятельный, независимый 
дополнительный фактор риска развития атеро-
склероза. Очевидно, что исследования, посвя-
щенные уточнению характера взаимосвязи между 
НАЖБП и ранними проявлениями атеросклеро-
тического поражения сосудистой стенки относятся 
к актуальным.

Цель работы состояла в изучении изменений 
сосудистой стенки общих и внутренних сонных 
артерий у пациентов с абдоминальным ожирением 
и различными формами НАЖБП.

Материал и методы исследования
В исследование включено 60 пациентов 

с АО —  30<ИМТ<40 кг/м2, окружность талии 
(ОТ) ≥80 см у женщин и ≥94 см у мужчин —  
и с НАЖБП, диагностированной по данным уль-
тразвукового исследования. Возраст обследован-
ных от 18 до 59 лет. У всех пациентов отсутство-
вали какие-либо клинические проявления патоло-
гии печени. Критерии исключения из исследова-
ния: СД, ИМТ ≥40 кг/м2 и вторичное ожирение, 
тяжелые соматические и психические заболевания, 
злоупотребление алкоголем, использование гепато-
токсичных препаратов, вирусные гепатиты, хрони-
ческие заболевания желудочно-кишечного тракта, 
сопровождающиеся нарушением всасывания.
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В ходе исследования осуществлялся сбор 
жалоб, анамнеза, определялись антропометриче-
ские параметры (рост, масса тела, ОТ, ИМТ). 
Характер патологических изменений в печеночной 
ткани (стеатоза, фиброза) определялся с помощью 
неинвазивного метода диагностики Стеатоскрина, 
который применялся у всех включенных в иссле-
дование пациентов (лаборатория Biopredictive, 
Франция). Забор крови производился из локте-
вой вены утром натощак после не менее 12 часов 
голодания. Определялись следующие показате-
ли: гаптоглобин, альфа2-макроглобулин, алани-
наминотрансфераза (АлАТ), аспартатамино-
трансфераза (АсАТ), общий билирубин, общий 
холестерин (ОХ), аполипопротеин А1, ГГТП, 
глюкоза, ТГ. Выполнялся биохимический анализ 
с целью выявления синдрома цитолиза, наруше-
ний углеводного и липидного обмена, исследовал-
ся уровень инсулина крови.

Содержание липидов, глюкозы и активность 
трансаминаз печени определялись на автомати-
ческом биохимическом анализаторе Hitachi-912 
(«Hoffmann-La Roche Ltd», Швейцария). При 
уровне глюкозы плазмы натощак от 5,6 до 
6,9 ммоль/л диагностировалась повышенная гли-
кемия натощак, при величине >11,1 ммоль/л 
верифицировался СД.

Определение уровня инсулина проводилось 
на электрохемилюминесцентном анализаторе 
Liaison («DiaSorin», Италия). Референтные зна-
чения: 3,21–16,32 Ед/л. Расчетный показатель 
ИР —  индекс НОМА-IR (Homeostasis Model 
Assessment —  Insulin Resistance) рассчитывался по 
формуле: глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин 
натощак (Ед/л) / 22,5. Инсулинорезистентность 
диагностировалась при индексе HOMA ≥2,7.

Измерение ТКИМ ОСА проводили по стан-
дартной методике на аппарате Voluson 730 Expert, 
оснащенном линейным датчиком с фазированной 
решеткой с частотой 7,5 МГц. Исследование ОСА 
осуществляли по 3 точкам на 1 см ниже уровня 
бифуркации справа и слева. Вычисляли среднюю 
ТКИМ ОСА по 6 точкам. Наличие ранних призна-
ков атеросклероза определялось как местное уве-
личение ТКИМ ОСА >0,86 мм в любой из точек 
сонных артерий (ТКИМ ОСА максимальная).

Всем пациентам было проведено ультразвуко-
вое исследование печени. УЗИ органов брюшной 
полости выполнялось на аппарате Logiq 7 («General 
Electric», США) мультичастотным конвексным 
датчиком (2–5,5 МГц). Для серо шкального изо-
бражения использовалась карта серого «L», для 
гармоничного —  «V». Оценивались следующие 
ультразвуковые признаки СП: дистальное зату-
хание эхосигнала, диффузная гиперэхогенность 
паренхимы («яркая печень»), увеличение эхоген-
ности печени по сравнению с почками, нечеткость 
сосудистого рисунка, а также морфометрические 
показатели печени: переднезадний размер, кра-

ниокаудальный размер долей печени, косоверти-
кальный размер по общепринятой в эхографии 
методике [6].

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с помощью пакета «Statistica», 
Ver.6.1 от компании «StatSoft» и программы 
Microsoft XL. Для оценки различия количествен-
ных показателей использовали дисперсионный 
анализ и t-критерий Стьюдента. Данные пред-
ставлены в виде значений медиан, интерквартиль-
ных интервалов и частотных показателей. Для 
оценки взаимосвязи изучаемых признаков при-
менялся метод ранговой корреляции Спирмена. 
Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез принимался при уровне 
вероятности р≤0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение
В зависимости от наличия или отсутствия цито-

литического синдрома все пациенты были разде-
лены на две группы: группа стеатоза печени —  
29 (48%) обследованных и группа стеатогепа-
тита (активность трансаминаз превышала норму 
более чем в 2 раза) —  31 (52%) обследованный 
(рис. 1). В нашей работе у большинства обследо-
ванных пациентов с АО (52%) установлен неал-
когольный стеатогепатит (НАСГ), что превы-
шает результаты, полученные в исследованиях по 
распространенности клинических форм НАЖБП 
при ожирении [2, 11]. По литературным данным, 
распространенность НАСГ среди рассматриваемой 
категории больных составляет 18,5–26%, однако 
в эти работы включались пациенты с различны-
ми типами ожирения, тогда как в нашем иссле-
довании наблюдались пациенты только с АО, для 
которых можно полагать более высокую частоту 
НАСГ [18, 21].

Возрастные характеристики и гендерный состав 
всех обследуемых больных представлен в табл. 1.

Пациентам обеих групп выполнено исследова-
ние по методу Стеатоскрина, по результатам кото-

29; 48% 31; 52%

Стеатоз Стеатогепатит

Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости от 
наличия или отсутствия цитолитического синдрома
Fig. 1. Patients distribution in relation to the 
presence or absence of cytolytical syndrome
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рого каждая из групп была разделена на две под-
группы (рис. 2).

По результатам исследования по Стеатоскрину 
в группе стеатоза у 93% больных (27 человек) был 
установлен СП 1-го и 2-го уровней. Выраженные 
фиброзные изменения в печени на фоне стеато-
за выявлены у 7% (2 пациента). В группе обсле-
дованных с НАСГ у 68% (21 человек) был под-
твержден СП уровней 1 и 2 и у 32% (10 чело-
век) —  тяжелый фиброз уровней 3 и 4.

Средний возраст лиц, включенных в исследо-
вание, равнялся 44,8±2,6 года. Масса тела боль-
ных в группе СП составила в среднем 102,0 [81,6; 
130,4] кг для мужчин и 96,2 [78,3; 119,6] кг для 
женщин, в группе НАСГ —  93,5 [70,3; 125,5] кг 
и 89,4 [67,3;112,4] кг соответственно. Средние 
значения ИМТ для мужчин в группе стеатоза 

были 31,7 [28,4; 35,8] и 32,1 [30,3; 37,6] кг/м2 
для женщин, в группе НАСГ —  33,2 [28,3; 37,9] 
и 34,6 [29,1; 39,8] кг/м2. Средние значения ОТ 
для мужчин в группе стеатоза составили соответ-
ственно 96,96 [86; 123] см и 103,71 [85; 133] см 
для женщин, в группе с НАСГ —  101,3 [88,1; 
136] см и 105,7 [87,2; 128,5] см.

У пациентов с СП средние уровни глюкозы 
крови натощак (рис. 3а) и инсулина (рис. 3б) 

Таблица 1
Распределение пациентов по возрасту и полу в исследуемых группах

Показатель
Стеатоз (n=29) Стеатогепатит (n=31)

Мужчины Женщины Мужчины Женщины

Количество наблюдений, абс. число (%) 13 (45) 16 (55) 15 (48) 16 (52)

Средний возраст, лет 50,6 (36–59) 46,5 (32–56) 44,3 (18–59) 50,0 (43–59)

2; 7%

27; 93%

21; 68%

10; 32%

Стеатоз (n=29)

Стеатогепатит (n=31)

S1–S2
S4

S1–S2
S3–S4

Рис. 2. Распределение пациентов с различными 
формами НАЖБП в зависимости от характера 
и выраженности патологических изменений в печени
Примечания: S1–S2 —  уровни 1 и 2 патологических изме-
нений в печени по шкале Стеатоскрина, которые соответ-
ствуют выраженному СП (>5%), выраженный ФП отсут-
ствует; S3–S4 —  уровни 3 и 4, интерпретируемые соответ-
ственно как тяжелый ФП при отсутствии выраженного СП 
и выраженный стеатофиброз [6, 17].

Fig. 2. Distribution of patients with various forms 
of NAFLD according to the type and severity of 
pathological changes in the liver
Notes: S1–S2 — first and second grades of pathological 
liver changes according to SteatoScreen scale which 
correspond to severe LS (>5%), severe LF is absent; S3–
S4 — third and fourth grades corresponding to severe FP in 
the absence of severe LS and severe steatofibrosis [6, 17].

5,83*

5,71

6,05**

1а стеатоз 2а стеатогепатит 2в стеатогепатит

1а стеатоз 2а стеатогепатит 2в стеатогепатит

20,76*

13,47

25,53**

Глюкоза

Инсулин

5,40

6,00

5,60

5,80

ммоль/л

0

10,00

20,00

30,00

Ед/л

Рис. 3. Средние уровни глюкозы и инсулина крови 
у пациентов с различными уровнями патологиче-
ских изменений в печеночной ткани (по данным 
Стеатоскрина) при различных формах НАЖБП
Примечания: 1а и 2а —  группы больных с уровнями 
1 и 2 патологических изменений в печени по шкале 
Стеатоскрина; 2в —  группа пациентов с уровнями 3 и 4 
с фиброзом и стеатофиброзом соответственно.
*p<0,001; **p=0,006

Fig. 3. The mean serum levels of glucose and 
insulin at various pathological liver tissue changes 
(as assessed by SteatoScreen) into various forms of 
NAFLD
Notes: 1a and 2a — groups of patients with the first and 
second grades of pathological liver changes according to 
SteatoScreen scale; 2b — group of patients with third and 
fourth grade of fibrosis and steatofibrosis respectively.
*p<0,001; **p=0,006

a

б
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были достоверно ниже, чем в группе НАСГ 
(р<0,001), причем данные показатели у больных 
с более выраженными патологическими измене-
ниями в печеночной ткани значимо превышали 
таковые в подгруппах с более низкими уровня-
ми изменений в печени по шкале Стеатоскрина 
(р=0,006).

Индекс НОМА-IR, указывающий на чув-
ствительность тканей к инсулину, у пациентов с 
имеющимися изменениями в печени, характери-
зующимися только стеатозом, при НАСГ имел 
достоверно более высокие значения по сравнению 
с нормальным уровнем активности трансаминаз 
(p<0,001) —  рис. 4.

Достоверно чаще отмечались изменения пока-
зателей липидного профиля у лиц с повышенной 
активностью трансаминаз. Так, уровни ОХ и ТГ 
были выше у этих больных, чем в первой группе 
(рис 5 а, в). Содержание липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) у всех пациентов с НАСГ 
значимо превышало показатели у больных со сте-
атозом (рис 5 б). В то же время уровень липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП) у всех 
пациентов с НАСГ был ниже, чем в группе стеато-
за (рис. 6). Таким образом, у пациентов с НАСГ 
и более выраженными изменениями в печеночной 
ткани достоверно чаще наблюдались изменения 
показателей липидного профиля, превышающие 
пороговые уровни атерогенных фракций холесте-
рина, чем у больных без цитолитического син-
дрома с патологическими изменениями в печени 
уровней 1 и 2 по шкале Стеатоскрина.

Признаки раннего атеросклероза, оцененные 
по ТКИМ ОСА, были выявлены у большинства 
обследуемых больных (52%) и отличались между 
наблюдаемыми группами: средние значения 
ТКИМ ОСА были достоверно выше у пациентов 
в обеих подгруппах стеатогепатита (рис. 7), чем 
при стеатозе. При этом у 51% пациентов с НАСГ 
локальное увеличение КИМ превышало порого-
вое значение (ТКИМ ОСА более 0,86 мм) про-

2,50

3,56*

2,91

1а стеатоз 2а стеатогепатит 2в стеатогепатит

Рис. 4. Индекс НОМА-IR у пациентов с различны-
ми формами НАЖБП
*p<0,001
Fig. 4. НОМА-IR index at the various forms of 
NAFLD
*p<0.001

Рис. 5. Уровни ОХ (а), ЛПНП (б) и ТГ (в) у паци-
ентов с различными формами НАЖБП
*p<0,001
Fig. 5. The levels of TC (a), LDLP (b) and TG (c) 
and various forms of NAFLD
*p<0.001
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Рис. 6. Уровень ЛПВП у пациентов с различными 
формами НАЖБП
*p<0,005
Fig. 6. The level of HDLP at various forms  
of NAFLD
*p<0.005.
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тив 27% в группе стеатоза. У 16% всех обсле-
дуемых по результатам дупплексного сканиро-
вания каротидных артерий были зафиксированы 
нестабильные бляшки. Корреляционный анализ 
выявил достоверную положительную взаимос-
вязь наличия нестабильных бляшек с тяжестью 
патологических изменений в печеночной ткани 
по данным Стеатоскрина и выявлением жиро-
вой дистрофии печени по данным УЗИ печени 
(рис. 8).

В процессе проведения корреляционного ана-
лиза были выявлены также достоверные поло-
жительные взаимозависимости степени утолще-
ния КИМ ОСА от индекса НOMA-IR (r=0,5230, 

p=0,0087), индекса НOMA-IR от наличия жиро-
вой дистрофии печени(r=0,4204, p=0,0458) и уве-
личения ее размеров (r=0,5155, p=0,0118) по дан-
ным УЗИ в обеих группах.

Вероятным объяснением полученных взаимо-
связей служит состояние ИР, в условиях которой 
печень становится мишенью для воздействия вто-
ричных повреждающих факторов (окислительно-
го стресса, провоспалительных цитокинов, кишеч-
ного эндотоксина), и сама становится источником 
для синтеза атерогенных фракций холестерина, 
поддерживает хроническое системное воспаление 
и усугубляет имеющиеся метаболические нару-
шения в организме. Об этом также могут сви-

1а стеатоз 2а стеатогепатит 2в стеатогепатит

1а стеатоз 2а стеатогепатит 2в стеатогепатит

1а стеатоз 2а стеатогепатит 2в стеатогепатит
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Рис. 7. Средние значения ТКИМ ОСА у пациентов 
с различными формами НАЖБП
p<0,001
Примечания: КИМ 1, КИМ 2, КИМ 3 —  измерения 
ТКИМ ОСА на трех уровнях сосудистого русла в прокси-
мальной, медиальной и дистальной точках на протяжении 
1 см от бифукации по задней стенке общей сонной арте-
рии (как наиболее отдаленной от датчика).

Fig. 7. The mean values of IMT CCA and various 
forms of NAFLD
Notes: IM 1, IM 2, IM 3 — IMT measurement of CCA at 
three levels of vascular bed in proximal, medial and distal 
points 1 cm away from bifurcation at the posterior wall of 
common carotid artery (as the most distant from the probe)
p<0.001
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Рис. 8: а —  взаимосвязь наличия нестабильных 
бляшек в каротидных артериях с тяжестью патоло-
гических изменений в печеночной ткани по данным 
Стеатоскрина; б —  взаимосвязь наличия нестабиль-
ных бляшек в каротидных артериях и жировой дис-
трофии по данным УЗИ
Fig. 8: a — interrelation of the presence of unstable 
plaques in carotid arteries with severity of liver tissue 
changes according to the SteatoScreen test; b — 
interrelation of the presence of unstable plaques in 
carotid arteries and fatty liver dystrophy according to 
US data
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детельствовать полученные у пациентов обеих 
групп положительные корреляции уровней гли-
кемии натощак и инсулина с величиной утолще-
ния КИМ ОСА (r=0,5362, p=0,0083 и r=0,6486, 
p=0,0008 соответственно), а также степенью тяже-
сти изменений в печеночной ткани по данным 
Стеатоскрина (r=0,4079, p=0,0479 и r=0,4693, 
p=0,0239 соответственно).

Обнаружена достоверно положительная вза-
имосвязь между содержанием ЛПНП и тяже-
стью патологических изменений в печеночной 
ткани по данным Стеатоскрина в обеих группах 
обследуемых (r=0,5608, p=0,0054 и r=0,5188, 
p=0,0094 соответственно). При этом взаимосвязь 
ЛПВП с тяжестью НАЖБП была отрицательной 
(r= –0,4662, p=0,0216).

Степень локального утолщения КИМ ОСА 
также достоверно коррелировала с тяжестью 
изменений в печени (рис. 9).

Метод Стеатоскрина позволил выявить отчет-
ливую взаимозависимость анализируемых показа-
телей ИР, липидного обмена и степени патологи-
ческих изменений в паренхиме печени при раз-
личных формах НАЖБП с ранними проявлени-
ями атеросклеротического процесса. Проявления 
атеросклеротического поражения каротидных 
артерий у наблюдаемых больных были наиболее 
выражены при сочетании компонентов синдрома 
ИР. Основным результатом проведенного иссле-
дования можно считать получение ранжированно-
го ряда прогностических факторов, ассоциирую-
щихся со степенью изменения стенки каротидных 
артерий у изучаемых пациентов (табл. 2).

Материалы исследования позволили уста-
новить взаимосвязь между наличием НАЖБП 
и признаками раннего атеросклероза в рамках 
синдрома ИР. Повышение уровня атерогенных 
фракций липидного профиля влияет на развитие 

жировой инфильтрации печени, которая, в свою 
очередь, способствует прогрессированию наруше-
ний углеводного и липидного обмена в организме. 
НАЖБП становится одним из ранних предвестни-
ков развития атеросклероза.

Выводы
Наиболее выраженными метаболическими 

расстройствами, ассоциированными с НАЖБП 
у пациентов с АО, являются гипертриглицериде-
мия, нарушенная гликемия натощак и инсулино-
резистентность.

У пациентов с НАЖБП наблюдается про-
атерогенный сывороточный липидный профиль, 
который включает низкий уровень ХС ЛПВП, 

Таблица 2
Показатели многофакторного анализа, отражающие значимость метаболических факторов 

у пациентов с АО и различными формами НАЖБП

Фактор Значимость % Достоверность (р)

КИМ ОСА 0,96 0,24 0,0001

ОТ, ИМТ 0,89 0,22 0,001

АлАТ, АсАТ 0,88 0,12 0,001; 0,01

Размеры печени 0,85 0,10 0,001

ЛПВП, инсулин 0,83 0,09; 0,08 0,001; 0,003

Шкала Стеатоскрина 0,81 0,07 0,004

Индекс HOMA-IR 0,81 0,06 0,01

ОХ, ТГ 0,75 0,05; 0,04 0,01; 0,001

Атеросклеротическая бляшка 0,71 0,03 0,01

Глюкоза 0,70 0,02 0,05

Затухание эхо-сигнала 0,70 0,01 0,04
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Рис. 9. Взаимосвязь локального утолщения КИМ 
ОСА с уровнями тяжести патологических изменений 
в печени по данным Стеатоскрина
Fig. 9. Interrelation of focal increase of IMT 
CCA was liver changes severity according to the 
SteatoScreen data
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высокий уровень ТГ, мелких плотных частиц 
ЛПНП.

НАЖБП тесно взаимосвязана с метаболиче-
скими факторами риска и маркёрами сердечно-
сосудистых заболеваний, что может повышать 
опасность развития и прогрессирования кардио-
васкулярных осложнений и позволяет рассматри-
вать НАЖБП как предиктор этих заболеваний.

У большинства пациентов с НАЖБП (52%) 
выявлены признаки атеросклеротического пора-

жения сосудов в виде локального утолщения 
КИМ ОСА.

Имеется высокодостоверная взаимосвязь 
между атеросклеротическим поражением сосу-
дистой стенки, прогрессированием НАЖБП 
(от жировой инфильтрации до стеатогепатита) 
и выраженностью патологических изменений 
в паренхиме печени.
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