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Резюме

Цель исследования: изучение сосудистой реакции в ответ на проведение пробы реактивной гиперемии у пациентов 
с НАЖБП и выявление взаимосвязи жирового поражения печени с эндотелиальной дисфункцией.

Методы: Исследование проводилось на базе ОГБУЗ «Иркутская Областная ордена «Знак Почета» клиническая больница», 
АГБУЗ «Ангарская городская клиническая больница № 1» и консультативно- диагностического отделения № 1 ОГБУЗ 
«Иркутская Областная Инфекционная Клиническая больница». Объект исследования: пациенты с НАЖБП и практически 
здоровые добровольцы. Всем респондентам для диагностики фиброза печени была выполнена непрямая эластометрия, 
а для оценки эндотелиальной дисфункции проба реактивной гиперемии (ПРГ) по методике Celermajer [15]. Статисти-
ческий анализ полученных данных выполняли в программе Statistica 13 for Windows.

Результаты: Исследование проведено в период 2014–2016 гг. Обследовано 64 человека в возрасте от 25 до 64 лет 
с подтвержденным диагнозом НАЖБП и 23 практически здоровых добровольца в возрасте от 25 до 44 лет, вошедших 
в группу клинического сравнения.

Выводы: 1. Фиброзные изменения печени встречались чаще среди лиц средней возрастной группы и были более 
выражены, чем среди лиц молодого возраста; 2. Выявлена корреляция жирового поражения печени с эндотелиальной 
дисфункции — чем больше степень фиброза, тем сильнее патологическая реакция сосудистой стенки; 3. Доказано 
наличие при стеатозе эндотелиальной дисфункции, а соответственно и риска кардио- васкулярных событий.

Заключение: полученные результаты указывают на связь патологических процессов: поражения печени при НАЖБП 
и развития ССЗ.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП); фиброз; сердечно- сосудистые заболевания (ССЗ); 
стеатогепатит, стеатоз, эндотелиальная дисфункция
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Summary

Purpose of the study: The aim of the studyis to study the vascular response in response to a test of reactive hyperemia in 
patients with NAFLD and to identify the relationship of fatty liver damage with endothelial dysfunction.

Methods: The study was conducted on the basis of the Irkutsk Regional Order of the Badge of Honor Clinical Hospital, the 
Angarsk City Clinical Hospital No. 1 and the Consultative and Diagnostic Department No. 1 of the Irkutsk Regional Infectious 
Diseases Clinical Hospital. Object of study: patients with NAFLD and practically healthy volunteers. All respondents underwent 
indirect elastometry to diagnose liver fi brosis, and to assess endothelial dysfunction, a sample of reactive hyperemia according 
to the Celermajer method [15]. Statistical analysis of the data obtained was performed in the program Statistica 13 for Windows.

Results: The study was conducted in the period 2014–2016. Examined 64 people aged 25 to 64 years with a confi rmed diagnosis 
of NAFLD and 23 practically healthy volunteers aged 25 to 44 years included in the clinical comparison group.

Conclusions: 1. Fibrous changes in the liver were more common among middle-aged people and were more pronounced 
than among younger people; 2. The correlation of fatty liver damage with endothelial dysfunction was revealed — the greater 
the degree of fi brosis, the stronger the pathological reaction of the vascular wall; 3. The presence of endothelial dysfunction 
in steatosis has been proven, and, accordingly, the risk of cardiovascular events.

Conclusion: the results obtained indicate the connection of pathological processes: liver damage in NAFLD and the devel-
opment of CVD.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD); fi brosis; cardiovascular diseases (CVD); steatohepatitis, steatosis, endo-
thelial dysfunctio
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Актуальность

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
характеризуется чрезмерным накоплением пече-
ночных липидов, связанным с метаболическими 
нарушениями при отсутствии чрезмерного по-
требления алкоголя. Гистологическое поражение 
НАЖБП можно разделить на изолированный 
стеатоз, неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) 
и фиброз с последующим развитием до цирро-
за и гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) [1, 2]. 
НАЖБП считается самой распространенной пато-
логией печени в западных странах. По некоторым 

оценкам, к 2018 году в мире 1,7 млрд человек стра-
дали НАЖБП, что соответствует распространенно-
сти заболевания около 25% [3]. В России, согласно 
исследованию DIREG 2 (2015), НАЖБП выявлена 
у 37,3% амбулаторных пациентов [4]. Результаты 
посмертного гистологического исследования пече-
ни в Иркутской области показали, что распростра-
ненность жирового болезни печени среди жителей 
региона составляет 22,1% [5].

Доказано, что диагноз НАЖБП связан с более 
низкой продолжительностью жизни и является 
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главной причиной повышения смертности от 
сердечно- сосудистых заболеваний, причем пред-
пологается, что стадия фиброза является самым 
сильным предиктором заболевания [6]. L. A. Adams 
(2005) и N. Rafi q (2009) в своих исследованиях по-
казали, что среди пациентов с неалкогольным 
стеатогепатитом (НАСГ) или циррозом уровень 
смертности от различных причин был выше, чем 
среди населения в целом, и наиболее часто сочетал-
ся с сердечно- сосудистыми заболеваниями [7, 8].

Патогенез НАЖБП, с одной стороны, и патогенез 
сердечно- сосудистых заболеваний, с другой, могут 
иметь общие звенья. Установлено, что наруше-
ние регуляции липидного обмена стимулирует 
повышенное выделение адипоцитами свободных 
жирных кислот, которые накапливаются в печени. 
Являясь реактивными веществами, триглицери-
ды активируют процессы перекисного окисления 
липидов, что сопровождается высвобождением 
активных форм кислорода (свободных радикалов). 
Последние оказывают непосредственное повре-
ждающее действие на гепатоциты. Образующиеся 
в результате перекисного окисления липидов аль-
дегиды (малондиальдегид и 4-гидроксиноненал) 
могут активировать в печени звездчатые клетки – 
основные продуценты коллагена. Кроме того, они 
стимулируют хемотаксис нейтрофилов и вызывают 
перекрестное связывание цитокератинов и форми-
рование телец Мэллори. В результате запускаются 
иммунные механизмы воспаления, способству-
ющие трансформации стеатоза в стеатогепатит 
и фиброз [9]. Помимо этого, свободные радикалы 
вызывают развитие и эндотелиальной дисфункции, 
которая является наиболее ранним признаком 
поражения сосудов. Под эндотелиальной дисфунк-
цией подразумевают дисбаланс между вазодилати-
рующими и вазоконстрикторными механизмами 
в сторону последнх [10, 11, 12]. Одним из базовых 

механизмов развития дисфункции эндотелия (ДЭ) 
выступает изменение синтеза и высвобождения 
эндотелиального оксида азота (NO), одного из 
наиболее значимых регуляторов эндотелиально- 
вазальной системы. Ведущей причиной дефици-
та NO считается разрушение или захват NO сво-
бодными радикалами. Избыточное образование 
свободных радикалов, нарушающих эндотелий- 
зависимое расслабление сосудов и усиливающих 
сократительные реакции гладкой мышцы, запуска-
ется в результате активации химических реакций, 
в том числе перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
В тоже время образовавшиеся продукты ПОЛ: ма-
лондиальдегид и 4-гидроксиноненал, запускают об-
разование коллагена, но уже в стенках сосудов [13].

Ряд исследователей предполагают, что наиболее 
часто заболевания сердечно- сосудистой системы 
сочетаются с НАСГ чем со стеатозом, поэтому осо-
бая роль в патогенезе отводится некровоспали-
тельным изменениям печени, что, по мнению ряда 
авторов, является основной причиной атерогенеза 
[7, 8, 14].

Все это закономерно вызывает два ключевых 
патофизиологических вопроса: во-первых, имея 
с сердечно- сосудистыми заболеваниями общие 
факторы риска развивается ли НАЖБП с ними 
ассоциировано или же способствует развитию 
и прогрессированию сердечно- сосудистых забо-
леваний, независимо от этих факторов; во-вторых, 
увеличивается ли риск сердечно- сосудистых забо-
леваний у пациентов со стеатозом, либо проатеро-
генным стимулом является некровоспалительный 
компонент НАСГ?

Цель: изучение сосудистой реакции в ответ на 
проведение пробы реактивной гиперемии у па-
циентов с  НАЖБП и  выявление взаимосвязи 
жирового поражения печени с эндотелиальной 
дисфункцией.

Материалы и методы

Исследование проведено в период 2014–2016 гг. 
на базе ОГБУЗ «Иркутская Областная ордена 
«Знак Почета» клиническая больница», АГБУЗ 
«Ангарская городская клиническая больница № 1» 
и консультативно- диагностического отделения 

№ 1 ОГБУЗ «Иркутская Областная Инфекционная 
Клиническая больница». Объект исследования: 64 
человека в возрасте от 25 до 64 лет с подтвержден-
ным диагнозом НАЖБП, без нарушений углевод-
ного обмена.

Критерии включения в исследуемые группы:
1. Возраст 25–64 года;
2. Признаки жирового поражения печени по данным УЗС;
3. Изменения в биохимических анализах крови характерные для НАЖБП;
4. Подписанное пациентом информированное согласие на участие в исследование.

Критерии исключения из исследуемых групп:
1. прием лекарственных препаратов (глюкокор-

тикоиды, амиодарон, эстрогены, тамоксифен, 
тетрациклин, амиодарон (кордарон), пациенты 
с вирусным гепатитом В и С и другие конкретные 
причины жирового гепатоза печени;

2. злоупотребление алкоголем (более 21 дрин-
ка в неделю или более 60 г этанола в сутки 
(1 дринк = 20 г этанола) для мужчин и более 14 
дринков в неделю для женщин или более 40 г 
этанола в сутки [1, 2];

3. заболевания: болезнь Вильсона–Коновалова, 
гемохроматоз, подагра, гипотиреоз, беремен-
ность, нарушение микробиоценоза кишечника, 
аутоиммунные заболевания печени, врожденная 
недостаточность α1-антитрипсина, пациенты на 
парентеральном питание, голодание, быстрое 
снижение массы тела, СИБР, воспалительные 
заболевания кишечника, пациенты после хирур-
гических вмешательств, нарушения углеводного 
обмена.
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Группа клинического сравнения: 23 практически здоровых добровольца в возрасте от 25 до 44 лет.

Критерии включения в группу сравнения:
1. Практически здоровы люди в возрасте 25–44 года;
2. Отсутствие  каких-либо клинических или лабораторно- инструментальных признаков поражения 

печени;
3. Подписанное пациентом информированное согласие на участие в исследование.

Характеристика исследуемых групп
Исследование проведено в два этапа. На первом 
этапе все пациенты были разделены по возрасту на 
2 основные группы. Исследуемая группа 1 (ИГ) – 32 
человека в возрасте 25–44 лет (мужчин 11, женщин 
21). Средний возраст 36,71±6,25 (min 25, max 44, Me 
37,0, квартили [31,50; 43,00]). Исследуемая группа 2 
(ИГ2) – 32 человека в возрасте 45–64 лет (мужчин 
12, женщин 20). Средний возраст 53,84±3,62 (min 
46, max 59, Me 54,0, квартили [51,00; 56,50]). Группы 
имели достоверные различия по возрасту р<0,05.

Группа клинического сравнения (ГКС) состояла 
из 23 здоровых добровольцев в возрасте от 25 до 
44 лет (мужчин 10, женщин 13). Средний возраст 
35,7±6,2 (min 25, max 44, Me 36,0, квартили [31,00; 
42,00]). ИГ1 и ГКС сопоставимы по возрасту р=0,56.

На втором этапе все пациенты были разделены 
на две подгруппы по харктеру жирового пора-
жения печени. Подгруппа 1 (ПГ1.1) – включены 
пациенты из обеих ИГ, имевшие стеатоз (n=35). 
Средний возраст 45,9± 9,6; Ме=46 [39;54]. Мужчин 
11(31%), женщин 24(69%);

Подгруппа 2 (ПГ1.2) – включены пациенты из 
обеих ИГ имевшие стеатогепатит (n=29). Средний 
возраст 44,5±10,5; Ме=44 [37;54]. Мужчин 12(41%), 
женщин 17(59%). Диагноз НАСГ был поставлен 
у пациентов с повышенными АЛТ и АСТ, отноше-
ние АСТ/АЛТ <1.

Обе группы сопоставимы по полу (p=0,7) и воз-
расту (p=0,35).

Всем респондентам из исследуемых групп 
и ГКС для диагностики фиброза печени была вы-
полнена непрямая эластометрия, а для оценки 

эндотелиальной дисфункции – проба реактивной 
гиперемии (ПРГ). Эластометрия проводилась на 
аппарате FibroScan (Echosens, Франция) по стан-
дартной методике, анализировалось среднее значе-
ние показателей эластичности печени, выраженное 
в килопаскалях (кПа). Для оценки выраженности 
фиброза печени использовали шкалу «METAVIR». 
Для оценки сосудодвигательной функции эндоте-
лия использовали допплерометрическое измерение 
диаметра плечевой артерии по методике Celermajer 
[15] в покое и во время ПРГ (ультразвуковой сканер 
«Sonolim Versa Plus», Siemens, Германия). Исходно 
измеряли диаметр плечевой артерии в покое с по-
мощью линейного датчика 7 МГц. Для оценки 
эндотелий- зависимой вазодилатации проводили 
ПРГ. Изменения диаметра сосуда оценивали на 
60 секунде в процентном отношении к исходной 
величине. Нормальным значением считали увели-
чение диаметра плечевой артерии ≥10% от исход-
ного уровня. Период восстановления оценивали 
на 3-ей минуте.

Статистический анализ полученных данных 
выполняли в программе Statistica 13 for Windows. 
Данные в группах обрабатывались классическими 
для медикобиологических работ способами с при-
менением критериев параметрической и непара-
метрической статистики (t-критерий Стьюдента, 
U- критерий Манна- Уитни, φ-критерий Фишера). 
Изучение статистических связей между показате-
лями выборки проводили с помощью корреляци-
онного анализа по Спирмену. За уровень достовер-
ности принимали р < 0,05.

Результаты

При проведении эластометрии было установлено, 
что 28 человек в обеих ИГ не имели признаков фи-
броза (F0), у 30 степень фиброза соответствовала 
стадии F1 и у 6 стадии F2 (Таблица 1). Различия 
между ИГ недостоверны. Выраженных фиброзных 
изменений характерных для цирроза печени (F3 
и F4) ни в одной ИГ не наблюдалось.

Показатели эластометрии в ГКС находились 
в пределах нормальных величин у всех 23 добро-
вольцев, что подтверждало отсутствие фиброза. 
Полученные значения плотности печени в ГКС 
и обеих исследуемых группах имели статистически 
значимые различия (Таблица 2).

Было установлено, что в ИГ2, относящейся 
к средней возрастной группе, фиброзные измене-
ния печени выявлялись достоверно чаще, а стадия 
фиброза была выше, чем у лиц молодого возраста 
в ИГ1 (p<0,05).

Распределение пациентов по стадии фиброза F1 
и F2 в подгруппах пациентов со стеатозом и сте-

атогепатитом было сопоставимо p>0,05 (Таблица 
3). Более чем у половины пациентов со стеатозом 
(57,1%) фиброз не выявлялся, а среди имевших 
стеатогепатит фиброз не был обнаружен у 27,6% 
респондентов – различия достоверны (p<0,05).

Количественные показатели эластометрии 
указывали на то, что в ПГ1.2 фиброзные измене-
ния были более выражены, чем в ПГ1.1 (p<0,05) 
(Таблица 4).

Таким образом, было установлено, что фиброз-
ные изменения печени выражены сильнее у паци-
ентов со стеатогепатитом (p<0,05).

При изучении ПРГ патологическая реакция 
сосудистой стенки обнаружена у 23(71,9%) чело-
век в ИГ1 и у 28(87,5%) в ИГ2 (p=0,13). В ГКС ре-
акция соответствовала нормальным показателям. 
Результаты представлены в Таблице 5.

Были зафиксированы следующие типы реакции 
сосудистой стенки: парадоксальная реакция в виде 
спазма плечевой артерии (ИГ1–5(16%), ИГ2–5(16%)), 
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Стадия фиброза Группа Chi- Square
ИГ1 ИГ2 Р

F0 18 (56,3%) 10 (31,3%) 0,04*
F1 12 (37,5%) 18 (56,3%) 0,14
F2 2 (6,3%) 4 (12,5%) 0,43

Таблица 1

Table 1

Выраженность фиброз-
ных изменений (METAVIR) 
в основных исследуемых 
группах

The severity of fi brotic 
changes (METAVIR) in the 
main study groups

группа Эластичность печени (кПа)
ГКС 3,1±0,63; Ме=3,1[2,5;3,6]
ИГ1 5,2±1,3; Ме=5,4 [4,3;6,1]
ИГ2 6,09±1,35; Ме=6,15[4,8;6,9]
p1 0,0000001*
p2 0,009*
p3 0,0000001*

Таблица 2

Примечание:

Table 2

Сравнение результатов 
эластометрии в основных 
исследуемых группах
p1 – сравнение ГКС с ИГ1; 
p2 – сравнение ИГ1 с ИГ2; 
p3 – сравнение ГКС с ИГ2

Comparison of the results 
of elastometry in the main 
study groups

Стадия фиброза 
(METAVIR)

Группа Chi- Square

ПГ1.1 (n=35) ПГ1.2(n=29) p
F0 20 (57,1%) 8 (27,6%) 0,023*
F1 13 (37,1%) 17 (58,6%) 0,13
F2 2 (5,7%) 4 (13,8%) 0,39

Таблица 3

Table 3

Выраженность фиброзных 
изменений (METAVIR) в ис-
следуемых подгруппах

The severity of fi brotic 
changes (METAVIR) in the 
studied subgroups

группа Эластичность печени (кПа)
ПГ1.1(n=35) 5,2± 1,57; Ме=5,2 [4,3; 6,2]
ПГ1.2(n=29) 6,12±1,0; Ме=6,1[5,5; 5,9]

p 0,0054*

Таблица 4

Table 4

Сравнение результатов 
эластометрии в исследуе-
мых подгруппах

Comparison of the results of 
elastometry in the studied 
subgroups

группа
d артерии 

до 
окклюзии

d артерии 
60 сек. 
после 

окклюзии

d артерии 
в покое

САД 1 ДАД 1 САД 2 ДАД 2

ГКС
3,6±0,58
Ме=3,6
[3,0; 4,1]

4,2±0,63
Ме=4,0
[3,3; 5,5]

3,61±0,6
Ме=3,6
[3,0; 4,1]

116±7,7
Ме=120

[115; 120]

75,6±7,2
Ме=80
[70; 80]

115±7,05
Ме=115

[110; 120]

75,6±7,3
Ме=80
[70; 80]

ИГ1
3,8±0,68
Ме=3,9

[3,25; 4,25]

4,05±0,69
Ме=4,1

[3,55; 4,4]

3,8±0,62
Ме=3,9

[3,3; 4,25]

126±10,2
Ме=130

[120; 140]

80,6±13,8
Ме=80
[80; 80]

130,8±12,5
Ме=130

[120; 140]

82,6±5,3
Ме=80
[80; 80]

ИГ2
4,27±0,78
Ме=4,3
[3,5; 4,7]

4,5±0,96
Ме=4,45
[3,7; 5,0]

4,31±0,79
Ме=4,25
[3,5; 4,9]

130±8,3
Ме=130

[122,5; 135]

81,0±3,3
Ме=80
[80; 80]

135,3±10,1
Ме=130

[130; 145]

81,8±4,1
Ме=80
[80; 80]

p1 0,4 0,51 0,21 0,00002* 0,012* 0,00002* 0,014*
p2 0,017* 0,062 0,014* 0,61 0,7 0,05 0,72
p3 0,001* 0,18 0,002* 0,0000* 0,014* 0,0000* 0,002*

Таблица 5
Результаты 
проведения пробы 
реактивной гипе-
ремии в основных 
исследуемых 
группах
Примечание:
p1 – сравнение ГКС 
и ИГ1; p2 – срав-
нение ИГ1 и ИГ2; 
p3 – сравнение ГКС 
и ИГ2

Table 5
The results of the 
reactive hyperemia 
test in the main 
study groups

отсутствие реакции сосудистой стенки (ИГ1–1(3%), 
ИГ2–2(6%)), недостаточная дилатация (ИГ1–16(50%), 
ИГ2–22(69%)), нормальная реакция ИГ1–10(31%), 
ИГ2–3(9%)). В ГКС патологической реакции не за-
фиксировано.

САД и ДАД у всех исследуемых находилось 
в пределах нормальных величин, однако, в обе-
их ИГ было выше, чем в ГКС (p<0,05). По нашему 
мнению, это может указывать на то, что пациенты 
страдающие НАЖБП имеют склонность к артери-
альной гипертензии.

Как видно из таблицы 5, абсолютные цифры 
диаметра плечевой артерии имели статистически 

значимые отличия при сравнении как ИГ1 и ИГ2, 
так и ИГ2 и ГКС, в тоже время при сравнении ИГ1 
и ГКС таковые отсутствовали. Однако, сравнив 
величину прироста диаметра сосуда в процентном 
отношении к исходному, мы обнаружили значимые 
отличия между ГКС и обеими исследуемыми груп-
пами (p<0,05) (Таблица 6).

Основываясь на представленных выше результа-
тах можно утверждать, что имеется определенная 
связь между НАЖБП и развитием эндотелиальной 
дисфункции.

Для подтверждения этой гипотезы мы провели 
корреляционный анализ показателей эластометрии 
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Рисунок 1.

Figure 1.

Корреляция эластичности 
печени с реакцией сосу-
дистой стенки в основных 
исследуемых группах

Correlation of liver elasticity 
with the reaction of the vas-
cular wall in the main study 
groups

Таблица 6

Примечание:

Table 6

Сравнение изменения 
диаметра плечевой 
артерии в ответ на пробу 
реактивной гиперемии по 
отношению к исходному (%) 
в основных исследуемых 
группах
p1 – сравнение ГКС с ИГ1; 
p2 – сравнение ИГ1 с ИГ2; 
p3 – сравнение ГКС с ИГ2

Comparison of the change in 
the diameter of the brachial 
artery in response to the 
reactive hyperemia test in re-
lation to the initial (%) in the 
main study groups

Группа Изменение диаметра плечевой артерии (%)
ГКС (n=23) 16,7±3,1; Ме=16 [14,3; 19,3]
ИГ1 (n=32) 7,6± 7,9; Ме=7 [5,0; 12,7]
ИГ2 (n=32) 4,7± 6,2; Ме=5.0 [2,4; 7]

p1 0,00002*
p2 0,077
p3 0,000001*

группа
d до 

окклюзии
d после 

окклюзии
d в покое САД 1 ДАД 1 САД 2 ДАД 2

ПГ1.1
4,06±0,83
Ме=4,0
[3,5; 4,6]

4,3±0,89
Ме=4,2
[3,6; 4,8]

4,05±0,76
Ме=4,1
[3,4; 4,6]

129,1±9,4
Ме=130

[120; 140]

81,4±4,2
Ме=80
[80; 80]

134,5±11,7
Ме=130

[125; 145]

81,05±3,3
Ме=80
[80; 80]

ПГ1.2
4,0±0,69
Ме=4,0
[3,5; 4,4]

4,22±0,83
Ме=4,2
[3,8; 4,7]

4,07±0,75
Ме=4,2
[3,5; 4,5]

130,4±9,1
Ме=130

[125; 135]

79,5±14,1
Ме=80
[80; 80]

138,8±11,3
Ме=130

[120; 140]

82,7±5,9
Ме=80
[80; 80]

p 0,97 0,87 0,76 0,7 0,9 0,3 0.05

Таблица 7
Результаты прове-
дения пробы реак-
тивной гиперемии 
в исследуемых 
подгруппах
Примечание:
p –сравнение ПГ1.1 
с ПГ1.2

Table 7
The results of the 
reactive hyperemia 
test in the studied 
subgroups

Эндотелиальная 
дисфункция

Группа Chi- Square
ПГ1.1(n=35) ПГ1.2(n=29) p

имеется 27 (77,1%) 24 (82,8%) 0,75
отсутствует 8 (22,9%) 5 (17,2%) 0,57

Таблица 8

Table 8

Сравнение частоты вы-
явления эндотелиальной 
дисфункции в исследуемых 
подгруппах

Comparison of the frequency 
of detection of endothelial 
dysfunction in the studied 
subgroups

группа
Реакция плечевой 

артерии (%)
ПГ1.1(n=35) 6,8± 5,8; Ме=6,0 [4,0; 9,0]
ПГ1.2(n=29) 5,0± 8,5; Ме=5,0 [–2,0; 8,3]

p 0,41

Таблица 9

Table 9

Сравнение изменения диаметра плечевой артерии в ответ 
на пробу реактивной гиперемии по отношению к исходно-
му (%) в исследуемых подгруппах

Comparison of changes in the diameter of the brachial artery 
in response to a test of reactive hyperemia in relation to the 
initial (%) in the studied subgroups

r= –0,5211; p=0,00001

2 3 4 5 6 7 8 9 10
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r = -0,4475; p = 0,0070

с реакцией сосудистой стенки в ответ на раздра-
жение. В результате была установлена умеренная 
отрицательная связь между выраженностью эндо-
телиальной дисфункции, и показателями эластич-
ности печени (кПА) (r= –0,52, p<0,05) у пациентов 
с НАЖБП (рисунок 1).

Результаты измерений диаметра плечевой арте-
рии и уровней артериального давления во время 
проведения пробы реактивной гиперемии у иссле-
дуемых в подгруппах ПГ1.1 и ПГ1.2 представлены 
в Таблице 7.

Различия величины диаметра плечевой артерии 
и уровня артериального давления в сравниваемых 
подгруппах ПГ1.1 и ПГ1.2 не обнаружено (p>0,05).

Эндотелиальная дисфункция в исследуемых 
подгруппах выявлена в 27(77%) и 24(83%) случаях 
соответственно, различия недостоверны (p>0,05) 
(Таблица 8).

Изменения диаметра плечевой артерии (%) в обе-
их исследуемых подгруппах были сопоставимы 
(Таблица 9).

Изучив вид патологической реакции в исследу-
емых подгруппах, выявлено, что среди пациентов 
со стеатогепатитом (ПГ1.2) чаще отмечался спазм 
сосуда (p=0,017*). (Рисунок 2).

Корреляционный анализ выявил умеренную 
отрицательную взаимосвязь эндотелиальной 

дисфункции с показателями эластичности пече-
ни при стеатозе (r= –0,44, p<0,05) (Рисунок 3) и 
при стеатогепатите (r= –0,68, p<0,05) (Рисунок 4). 
В случае последнего эта связь наиболее сильная.

Обнаружив взаимосвязь между показателя-
ми эластичности печени и реакцией сосудистой 
стенки при проведении пробы реактивной гипе-
ремии у пациентов с НАЖБП, мы статистически 
проверили предположение, что фиброз печени на 
фоне НАЖБП увеличивает риск возникновение 
эндотелиальной дисфункции. Была составлена че-
тырехпольная таблица сопряженности, по которой 
были рассчитаны показатели: отношения шансов 
и относительный риск (Таблица 9).

Фиброз влияет на развитие эндотелиальной 
дисфункции (p<0,05). Относительный риск равен 
1,6, а 95% ДИ относительного риска не содержит 1, 
можно полагать, что наличие фиброза увеличивает 
развитие ЭД в 1,6 раза по сравнению с группой, где 
фиброза не выявлено. Шансы в группе риска со-
ставляют 17, т. е. если у пациента с НАЖБП выявлен 
фиброз, то его шанс в отношения развития ЭД 17:1 
(НАЖБП с фиброзом и ЭД: НАЖБП с фиброзом 
и без ЭД), относительный риск – 11,0. Показатель 
NNT свидетельствует о том, что из каждых 3 паци-
ентов с фиброзом, по крайней мере у одного будет 
такое осложнение, как ЭД.

Виды патологической 
реакции сосудистой стенки 
в исследуемых подгруппах

Types of pathological reac-
tions of the vascular wall in 
the studied subgroups

Рисунок 2.

Figure 2.

Взаимосвязь между по-
казателями эластичности 
печени и реакцией сосуди-
стой стенки у пациентов со 
стеатозом

Relationship between 
indicators of liver elasticity 
and vascular wall response in 
patients with steatosis

Рисунок 3.

Figure 3.
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Выводы

1. Фиброзные изменения печени встречались чаще 
среди лиц средней возрастной группы и были 
более выражены, чем среди лиц молодого воз-
раста, что полностью подтверждает результаты 
проведенного ранее масштабного патологоана-
томического исследования [5];

2. Выявлена отрицательная взаимосвязь жирового 
поражения печени с эндотелиальной дисфунк-
ции – чем больше степень фиброза, тем силь-
нее патологическая реакция сосудистой стенки 

в виде спазма, отсутствия реакции или недоста-
точной дилатации сосуда при проведении пробы 
реактивной гиперемии. Фиброз у пациентов 
с НАЖБП является статистически и клинически 
значимым фактором риска развития эндоте-
лиальной дисфункции (чувствительность-67%, 
специфичность- 85%);

3. Продемонстрирована связь стеатоза с эндотели-
альной дисфункцией, соответственно, риском 
кардио- васкулярных событий.

Заключение

Полученные результаты не позволяют однознач-
но утверждать, о влиянии жирового поражения 
печени на развитие эндотелиальной дисфункции, 
однако указывают на связь обоих патологических 
процессов, и заставляют взглянуть на НАЖБП, 

не просто как на компонент метаболического 
синдрома, а как фактор риска развития сердечно- 
сосудистых заболеваний. Нами показано, что сте-
атоз также связан с риском кардиоваскулярных 
заболеваний, и не менее опасен, чем стеатогепатит.
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r = -0,6890; p = 0,00004

Взаимосвязь между по-
казателями эластичности 
печени и реакцией сосуди-
стой стенки у пациентов со 
стеатогепатитом

Relationship between 
indicators of liver elasticity 
and vascular wall response in 
patients with steatohepatitis

Рисунок 4.

Figure 4.

ЭД есть ЭД нет
НАЖБП с фиброзом 34 2
НАЖБП без фиброза 17 11
Различие частот статистически значимо p<0,05

ДИ 95%
Шанс найти ЭД у пациентов НАЖБП с фиброзом (группа риска) 17
Шанс найти ЭД у пациентов НАЖБП без фиброза (группа сравнения) 1,5
Отношение шансов (OR) ± стандартная ошибка отношения шансов (S) 11,0±0,84 2,2–55,3
Абсолютный риск в основной группе 0,94
Абсолютный риск в контрольной группе 0,60
Относительный риск (RR) ± стандартная ошибка относительного риска (S) 1,6±0,15 1,2–2,1
(NNT) 2,96

Таблица 10
Расчет показате-
лей отношения 
шансов и относи-
тельного риска

Table 10
Calculation of odds 
ratio and relative 
risk indicators
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