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Резюме

Цель исследования. Поиск взаимосвязи кардиометаболических факторов риска и уровня 25(ОН)Д у молодых мужчин 
на фоне НАЖБП.

Материалы и методы. Проведено одномоментное исследование. В исследование включены 102 мужчины в воз-
расте от 18 до 44 лет, не имеющие жалоб и верифицированного диагноза НАЖБП. У 70 человек была подтверждена 
НАЖБП. Все пациенты были разделены на две группы: группа I — лица с НАЖБП (n=70); группа II — лица без НАЖБП 
(n=32); различия по возрасту статистически не значимы. Всем пациентам, вошедшим в исследование, проводилось 
лабораторно- инструментальное исследование.

Результаты. У 68,6% мужчин в возрасте от 18 до 44 лет, не имеющих ранее жалоб и верифицированного диагноза 
НАЖБП, был поставлен данный диагноз, из них в 100% случаев был диагностирован стеатоз печени, в 60,0% — НАСГ, 
в 34,3% фиброз печени на фоне стеатоза и НАСГ, патологические изменения печени в большинстве случаев носили 
сочетанный характер и нарастали по мере прогрессирования стеатоза. У пациентов с НАЖБП преобладают такие 
кардиометаболические факторы риска, как абдоминальное ожирение, НАСГ и артериальная гипертензия. У пациентов 
с НАЖБП отмечено достоверное повышение лабораторных маркеров кардиометаболического риска на фоне недоста-
точной обеспеченности 25(ОН)Д, данные нарушения усугубляются по мере прогрессирования стеатоза. Выявленные 
взаимосвязи указывают на высокий сердечно- сосудистый риск и ухудшение прогноза жизни молодых мужчин с НАЖБП. 
У пациентов c НАЖБП количество лабораторных маркеров кардиометаболического риска составляет от 4 и более 
у одного пациента, тогда как у их сверстников без НАЖБП — не более 2-х компонентов.

Заключение. Расширение представлений о роли витамина Д в патологических механизмах у лиц молодого возраста 
на фоне НАЖБП позволит установить контроль над прогрессированием инсулинорезистентности за счет своевре-
менного скрининга и дотации витамина Д.
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Summary

Purpose of the study. Search for the relationship between cardiometabolic risk factors and 25(OH)D levels in young men 
with NAFLD.

Materials and methods. A one-time study was carried out. The study included 102 men aged 18 to 44 years with no com-
plaints and a verifi ed diagnosis of NAFLD. NAFLD was confi rmed in 70 people. All patients were divided into two groups: group 
I — persons with NAFLD (n=70); group II — persons without NAFLD (n=32); age diff erences are not statistically signifi cant. 
All patients included in the study underwent laboratory and instrumental examination.

Results. In 68.6% of men aged 18 to 44 years who had no previous complaints and a verifi ed diagnosis of NAFLD, this diag-
nosis was made, of which steatosis of the liver was diagnosed in 100% of cases, NASH was diagnosed in 60.0%, in 34, 3% liver 
fi brosis on the background of steatosis and NASH, pathological changes in the liver in most cases were of a combined nature 
and increased with the progression of steatosis. Cardiometabolic risk factors such as abdominal obesity, NASH, and arterial 
hypertension predominate in patients with NAFLD. Patients with NAFLD showed a signifi cant increase in laboratory markers of 
cardiometabolic risk against the background of insuffi  cient supply of 25(OH)D; these disorders worsen as steatosis progresses. 
The identifi ed relationships indicate a high cardiovascular risk and a worse prognosis for the life of young men with NAFLD. In 
patients with NAFLD, the number of laboratory markers of cardiometabolic risk is 4 or more in one patient, while their peers 
without NAFLD have no more than 2 components.

Conclusion. Expanding our understanding of the role of vitamin D in pathological mechanisms in young people with NAFLD 
will make it possible to control the progression of insulin resistance through timely screening and vitamin D supplementation.

Keywords: cardiometabolic risk factors, non-alcoholic fatty liver disease, vitamin D, young men
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Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – 
самое распространенное заболевание печени в мире, 
особенно часто встречающееся у больных с ате-
росклерозом или его осложнениями, такими как 
инфаркт миокарда, инсульт [1, 2] и представляю-
щее собой печеночный компонент метаболиче-
ского синдрома [3]. По данным эпидемиологиче-
ских исследований, распространенность НАЖБП 
в мире составляет от 6 до 35% [4, 5]. НАЖБП мо-
жет прогрессировать от простого стеатоза, т. е. ак-
кумуляции жира более чем в 5% гепатоцитов, до 
некротического воспаления и фиброза, приводя 

к неалкогольному стеатогепатиту (НАСГ), а в не-
которых случаях – к циррозу печени и даже к гепа-
тоцеллюлярной карциноме [6]. При НАЖБП дис-
липидемия характеризуется повышенным уровнем 
триглицеридов (ТГ), снижением липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП) и увеличением ко-
личества малых плотных частиц липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП), так называемая «атеро-
генная липидная триада» [7]. Атерогенная дисли-
пидемия, вызванная НАЖБП, повышает сердечно- 
сосудистый риск [8]. Так, например, повышенные 
концентрации ЛПНП являются фактором риска 
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развития сердечно- сосудистых заболеваний (ССЗ) 
у пациентов с ожирением и метаболическим син-
дромом, а НАЖБП, в свою очередь, независимо 
связана с повышенным количеством ЛПНП-частиц 
[9]. НАЖБП ассоциируется с субклиническим 
атеросклерозом, критериями которого являются 
повышение артериальной жесткости, нарушение 
вазодилатации и увеличение толщины комплекса 
интима- медиа сонных артерий. В свою очередь, тол-
щина комплекса интима- медиа – достоверный пока-
затель субклинического атеросклероза и отражает 
прогрессию атеросклероза у больных с НАЖБП [10]. 
При этом регрессия НАЖБП приводит к умень-
шению роста толщины комплекса интима- медиа 
[11]. Ряд исследователей считает, что именно пе-
ченочный жир, а не висцеральная жировая ткань 
является основным предиктором развития инсу-
линорезистентности и не связано с ожирением [12, 
13]. Известно, что НАЖБП повышает риск раз-
вития ССЗ наряду с традиционными факторами 
риска [14]. Возможными механизмами повышения 
сердечно- сосудистого риска, индуцированного 
НАЖБП, служат оксидативный стресс, субкли-
ническое воспаление, инсулинорезистентность, 
эндотелиальная дисфункция и нарушение секреции 
адипоцитокинов [15, 16]. Такие кардиометаболиче-
ские факторы риска, как артериальная гипертензия, 
дислипидемия, ожирение, сахарный диабет 2 типа 
(СД2) часто сосуществуют с НАЖБП, способствуя 
повышению сердечно- сосудистого риска у пациен-
тов [17]. Таким образом, НАЖБП можно рассматри-
вать как дополнительный фактор риска развития 
ССЗ. Тесная связь НАЖБП с ССЗ предопределяет 

поиск современных возможностей и перспектив 
в управлении глобальным кардиометаболическим 
риском. Данное понятие объединяет как класси-
ческие факторы риска, такие как возраст, мужской 
пол, курение, дислипидемия и др., так и кластер, не-
посредственно ассоциированный с висцеральным 
ожирением и инсулинорезистентностью. Патогенез 
метаболического синдрома и НАЖБП сложен и не 
до конца понятен. Известно, что уровень 25(ОН)
Д – основного метаболита витамина D, присутству-
ющего в крови, – играет важную роль в развитии 
главного связующего звена всех компонентов мета-
болического синдрома – резистентности к инсулину 
[12, 13]. Так, например, у пациентов с ожирением 
и НАЖБП, уровень 25(ОН)Д положительно корре-
лирует с чувствительностью периферических тка-
ней к инсулину [18, 19]. Установлено, что витамин 
D играет значимую роль в развитии и прогрессиро-
вании наиболее актуальных ССЗ и возникновении 
ключевых факторов риска, таких как артериальная 
гипертензия, ожирение и СД2 [20–23]. В настоящее 
время в литературе не очень много исследований 
по взаимосвязи кардиометаболических факторов 
риска и уровня 25(ОН)Д у лиц молодого возраста. 
В данном исследовании мы провели анализ резуль-
татов инструментально- лабораторного обследова-
ния молодых мужчин с НАЖБП, с целью поиска 
взаимосвязи кардиометаболических факторов ри-
ска и уровня 25(ОН)Д у лиц молодого возраста на 
фоне НАЖБП.

Цель исследования: поиск взаимосвязи карди-
ометаболических факторов риска и уровня 25(ОН)
Д у молодых мужчин на фоне НАЖБП.

Материалы и методы

Проведено одномоментное исследование (cross- 
sectional study, поперечное, кросc- секционное, 
сквозное или исследование поперечного среза/сече-
ния). Проводилось анкетирование пациентов с ис-
пользованием стандартизированных медицинских 
опросников, включающих необходимые вопросы 
о состоянии здоровья, наследственности, факторах 
риска, в том числе курении, приеме алкоголя, физи-
ческой активности, нарушении пищевого поведе-
ния. В ходе исследования проводился сбор жалоб, 
анамнеза, в том числе для исключения алкоголь-
ного и лекарственного поражения печени, опре-
деление антропометрических данных (рост, масса 
тела, окружность талии (ОТ), индекс массы тела 
(ИМТ)). У всех пациентов, вошедших в исследо-
вание, подтверждено отсутствие злоупотребления 
алкоголем (менее 40 г этанола в день для мужчин). 
Критерии включения в исследование: мужчины 
от 18 до 44 лет, подписавшие информированное 
согласие на участие в исследовании. Критерии ис-
ключения из исследования: сахарный диабет 1 типа 
(СД1) или СД2; морбидное и вторичное ожирение; 
тяжелые соматические и психические заболева-
ния; злоупотребление алкоголем; применение ге-
патотоксичных препаратов; вирусные гепатиты; 
хронические заболевания желудочно- кишечного 
тракта, сопровождающиеся синдромом мальаб-
сорбции; прием препаратов, содержащих витамин 

Д. Обследование и дальнейшее лечение пациентов 
проводилось на базе отделения терапии ООО МЦ 
«Лотос», г. Челябинск.

В исследование включены 102 мужчины в воз-
расте от 18 до 44 лет, соответствующие критериям 
включения в исследование и не имеющие жалоб 
и верифицированного диагноза НАЖБП. Средний 
возраст пациентов, вошедших в исследование, со-
ставил 36,3±6,5 лет.

Всем пациентам, вошедшим в исследование, 
проведено УЗИ органов брюшной полости на уль-
тразвуковом сканере Voluson Е6 (General Electric, 
США), у 70 человек была подтверждена НАЖБП. 
Стадии стеатоза и фиброза печени верифицирова-
лись методом транзиентной эластометрии печени 
на аппарате FibroScan 502 TOUCH c программ-
ным обеспечением САР (Echosens, Франция). Для 
оценки выраженности фиброза использовались 
референсные значения эластичности печени [24], 
предложенные производителем.

Далее, все пациенты были разделены на две 
группы: группа I – лица с НАЖБП (n=70), средний 
возраст 37,1±0,9 лет; группа II – лица без НАЖБП 
(n=32), возраст 38,2±1,6 лет; различия по возрасту 
статистически не значимы.

Также всем пациентам, вошедшим в исследо-
вание, помимо инструментального исследова-
ния, проводилось лабораторное исследование 
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Обработка данных
IBM SPSS Statistics (2021)

Лабораторное исследование 
крови (лаборатория ООО МЦ 

«Лотос» , г. Челябинск)

УЗИ органов брюшной 
полости

Одномоментное 
исследование (отделение 

терапии ООО МЦ «Лотос», г. Челябинск) 

Анкетирование по 
стандартизированным 

медицинским опросникам

Критерии включения:
мужчины от 18 до 44 лет

без жалоб и НАЖБП (n=102)

Группа I
лица с НАЖБП

(n = 70)

Группа II
лица без НАЖБП

(n = 32)

СД1 или СД2;
ожирение;
тяжелые соматические
и психические
заболевания;
злоупотребление
алкоголем;
применение
гепатотоксичных
препаратов;
вирусные гепатиты;
хронические
заболевания ЖКТ
с синдромом
мальабсорбции;
прием витамина Д

Критерии исключения:

крови. Забор крови производился из локтевой 
вены утром натощак после не менее 12 часов го-
лодания. Определялись показатели углеводного 
(глюкоза крови, инсулин, индекс инсулиноре-
зистентности (Homeostasis Model Assessment of 
Insulin Resistance, НОМА-IR) и пуринового об-
мена (мочевая кислота), липидного спектра кро-
ви (общий холестерин (ХС), ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, 
ТГ, коэффициент атерогенности), синтетической 
функции печени (общий и прямой билирубин), 
индикаторные ферменты цитолиза (аспартатами-
нотрансфераза (АСТ), аланинаминотрансфера-
за (АЛТ)) и холестаза (щелочная фосфатаза (ЩФ) 
и гамма- глютамилтранспептидаза (ГГТП)), марке-
ры системного воспаления (С-реактивный белок 
(СРБ)) и тромбогенного риска (фибриноген), уро-
вень 25(ОН)Д. Исследование крови проводилось на 
автоматическом иммунохимическом анализаторе 
ARCHITECT i2000SR (Abbot, США) в клинико- 
диагностической лаборатории ООО МЦ «Лотос».

Для обработки данных применялся пакет стати-
стического программного обеспечения IBM SPSS 
Statistics (2021). При объеме выборки больше 20 
наблюдений проверялась статистическая гипо-
теза о нормальности распределения данных по 
критерию Колмогорова- Смирнова. В случае при-
нятия нулевой гипотезы о нормальном распреде-
лении использовались параметрические критерии, 
в противном случае – непараметрические. Оценка 
взаимосвязи изучаемых признаков проводилась 
с использованием метода ранговой корреляции 
Спирмена, динамических изменений показателей – 
регрессионного анализа. Критический уровень зна-
чимости при проверке статистических гипотез 
принимался равным 0,05 (р<0,05). Количественные 
данные представлены в виде средней арифметиче-
ской и её стандартного отклонения (M±σ), n – коли-
чество наблюдений в выборке; данные частотных 
показателей представлены процентом от выборки 
(%). Дизайн исследования представлен на рисунке 1.

Результаты и их обсуждение

Все пациенты, вошедшие в исследование, – 102 че-
ловека мужского пола (средний возраст 36,3±6,5 лет, 
ИМТ – 28,7±4,8 кг/м2, ОТ – 99,7±13,9 см) – на момент 
обследования не имели жалоб и верифицирован-
ного диагноза НАЖБП. Однако после проведения 
УЗИ органов брюшной полости, НАЖБП была под-
тверждена у 70 пациентов, что составило 68,6% от 
всех пациентов.

Все пациенты с НАЖБП имели абдоминаль-
ное (висцеральное) ожирение различных стадий 
(ОТ 106,2±1,3 см), в отличие от пациентов без 
НАЖБП (ОТ 85±1,1 см, p<0,05). Избыточную массу 
тела имели 24 пациента с НАЖБП, что составило 
34,3% от пациентов с НАЖБП, ожирение I–III сте-
пени – 46 пациентов (65,7%).

По данным эластометрии печени, у 70 человек 
был диагностирован стеатоз печени, что составило 
100% от пациентов с НАЖБП, из них у 24 человек – 
фиброз печени (34,3%). При анализе лабораторных 
маркеров цитолиза, у 42 пациентов с НАЖБП был 

верифицирован НАСГ, что составило 60,0% от всех 
пациентов группы I, у пациентов группы II НАСГ 
не встречался (p<0,05).

При этом у молодых мужчин с НАЖБП и избы-
точной массой тела НАСГ регистрировался у 18 че-
ловек, что составило 25,7% от пациентов с НАЖБП 
и 75,0% от пациентов с избыточной массой тела, 
фиброз 1 степени (5,9±0,2 кПа) на фоне стеатоза 
1–2 степени (263±5,2 Дб) – у 5 человек (7,1% и 20,8%, 
соответственно); у молодых мужчин с ожирением 
I–III степени НАСГ верифицировался у 24 человек – 
34,3% от пациентов с НАЖБП и 51,2% – от пациен-
тов с ожирением, фиброз 1–2 степени (6,9±0,2 кПа) 
на фоне стеатоза 2–3 степени (295±6,2 Дб) – у 23 
человек (32,9% и 52,2%, соответственно).

В большинстве случаев патологические измене-
ния печени у пациентов с НАЖБП носили сочетан-
ный характер и нарастали по мере прогрессирова-
ния стеатоза. Регрессионный анализ показал, что 
стадии НАЖБП у молодых мужчин в зависимости 

Рисунок 1.
Дизайн исследо-
вания
Figure 1.
Study Design
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от ИМТ имеют выраженную отрицательную дина-
мику от избыточной массы к ожирению I–III сте-
пени: для НАСГ уравнение регрессии y=8,6x+17,1; 
величина достоверности аппроксимации R2=1, для 
фиброза – y=25,8x-18,7; R2=1.

Чувствительность и специфичность фиброска-
нирования при выявлении фиброза печени состав-
ляет 70 и 90%, соответственно [25, 26]. В нашем 
исследовании 60,0% пациентов с НАЖБП имели 
НАСГ. В ряде других исследований, распростра-
ненность НАСГ среди данной категории больных 
составляет 18,5–26%, что можно объяснить раз-
личиями в выборках: все пациенты (100%) с под-
твержденной НАЖБП в нашем исследовании име-
ли абдоминальное ожирение, тогда как в других 
исследованиях изучались пациенты с различными 
типами ожирения [27–30].

Артериальная гипертензия была у 63 пациен-
тов с НАЖБП, что составило 90,0%, пациенты без 
НАЖБП имели артериальное давление в пределах 
возрастной нормы (p<0,05).

Биохимический профиль у молодых мужчин 
с НАЖБП и при ее отсутствии приведен в табли-
це 1.

Как видно из таблицы 1, у пациентов c НАЖБП 
по сравнению с пациентами без НАЖБП отмечено 
достоверное повышение уровня глюкозы, инсули-
на, мочевой кислоты, ХС, ХС ЛПНП, ТГ, АЛТ, АСТ, 
СРБ, фибриногена, коэффициент атерогенности 
и НОМА-IR. При этом у пациентов c НАЖБП за-
фиксирован дефицит 25(ОН)Д; р=0,001 для всех 
указанных значений.

 Гипертриглицеридемию при абдоминальном 
ожирении в настоящее время рассматривают в ка-
честве косвенного маркера наличия у пациентов 
НАЖБП, так как именно избыточное образование 
ТГ в гепатоцитах вследствие массивного поступле-
ния свободных жирных кислот в печень приводит 
к развитию стеатоза, а ЛПНП и продукты их пере-
кисного окисления приводят к повреждению и не-
крозу гепатоцитов [8, 15, 16]. В нашем исследовании 
у пациентов с НАЖБП гипертриглицеридемия 
регистрировалась в 62,9% случаев, в отличие от 
пациентов без НАЖБП – в 18,75% случаев (р<0,05).

Повышенный уровень сывороточных тран-
саминаз выявляется лишь у 20–21% пациентов 
с НАЖБП и не определяет стадию и активность 
процесса, также, как и нормальные показатели АЛТ 
и АСТ не исключают вероятность существования 
некротически- воспалительных и фиброзных изме-
нений печени [31, 32]. В нашем исследовании у па-
циентов с НАЖБП повышенный уровень АЛТ от-
мечался в 60,0% случаев, АСТ – в 51,4% случаев, при 
этом у пациентов без НАЖБП данные показатели 
были в пределах референсных значений (р<0,05). 
Нормальный уровень сывороточных трансаминаз 
от 40,0 до 48,6% случаев у пациентов с НАЖБП мы 
объясняем возможным снижением синтетической 
функции печени на фоне ее патологических изме-
нений [33, 34].

Повышение у пациентов с НАЖБП в нашем ис-
следовании НОМА-IR и уровня СРБ – маркера хро-
нического сосудистого воспаления, характерного 
для абдоминального ожирения – подтверждает уже 
имеющиеся данные о взаимосвязи абдоминального 
ожирения, воспаления и инсулинорезистентности. 
Кроме того, высокий уровень СРБ у больных абдо-
минальным ожирением в сочетании с инсулиноре-
зистентностью ассоциирован с наличием НАСГ [35].

Повышение у пациентов с НАЖБП в нашем ис-
следовании уровня фибриногена – маркера про-
коагулянтного риска – также подтверждает уже 
имеющиеся данные. Фибриноген участвует в раз-
витии сочетанных с НАЖБП нарушений: сердечно- 
сосудистых и атеросклеротических. Повышение 
содержания фибриногена наблюдается при ожи-
рении, особенно абдоминальном, в сочетании 
с инсулинорезистентностью, СД2 и НАЖБП, а его 
высокий уровень является независимым предик-
тором инфаркта миокарда и ССЗ [36].

Уровень 25(ОН)Д или витамина Д, обладающе-
го противовоспалительным, противодиабетиче-
ским, ангио- и кардиопротективными свой ствами, 
в группе молодых мужчин с НАЖБП находился 
в зоне дефицита, как мы показали сейчас и ранее 
[37], что также расценивается в настоящее время 
одним из предикторов развития СД2 и ССЗ [38–42]. 
Сам витамин Д играет важную роль в развитии 

Показатели

Группы пациентов
группа I группа II

лица с НАЖБП
(n=70)

лица без НАЖБП
(n=32)

Глюкоза (ммоль/л) 5,5±0,1* 4,9±0,1
Инсулин (мкЕд/мл) 16,6±1,3* 7,7±0,5
HOMA-IR 4,4±0,5* 1,7±0,1
Мочевая кислота (мкмоль/л) 405,8±7,3* 360,6±6,5
Холестерин (ммоль/л) 5,7±0,1* 4,8±0,2
ХС ЛПНП (ммоль/л) 3,8±0,1* 3,0±0,2
Триглицериды (ммоль/л) 2,2±0,1* 1,3±0,1
Коэффициент атерогенности 4,5±0,2* 3,2±0,2
АЛТ (ед/л) 62,2±4,8* 24,9±1,9
АСТ (ед/л) 36,2±2,2* 22,2±1,1
ГГТП (ед/л) 52,5±3,2* 27±2,0
СРБ (мг/л) 3,7±0,4* 1±0,1
Фибриноген (г/л) 4,1±0,1* 3±0,1
Витамин Д (25(ОН)Д) (нг/мл) 17,5±0,9* 26,5±1,1

Таблица 1.

Примечание:

Table 1.

Биохимический профиль 
у молодых мужчин с НАЖБП 
и при ее отсутствии
в таблице приведены толь-
ко показатели, имеющие 
уровень достоверности 
между группами I и II р<0,05 
(*); использовался критерий 
непараметрической стати-
стики Манна- Уитни.
Biochemical profi le in young 
men with and without NAFLD
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инсулинорезистентности, так, например, у паци-
ентов с ожирением и НАЖБП, уровень 25(ОН)Д 
положительно коррелирует с чувствительностью 
периферических тканей к инсулину [18, 19].

В настоящем исследовании мы показали также 
сочетанное снижение протективных факторов – ви-
тамина Д и ХС ЛПВП, в комплексе с гипертриглице-
ридемией и инсулинорезистентностью у молодых 
мужчин с НАЖБП, что, по нашему мнению, как 
и мнению ряда других авторов играет роль в уве-
личении сердечно- сосудистого риска и ухудшении 
прогноза жизни таких пациентов [1, 38–42].

Частота выявления лабораторных маркеров 
кардиометаболического риска у молодых муж-
чин с НАЖБП и при ее отсутствии представлена 
в таблице 2.

Из таблицы 2 видно, что лабораторные маркеры 
кардиометаболического риска, такие как инсули-
норезистентность, гиперурикемия, дислипидемия, 
гипертриглицеридемия, повышение уровня общего 
холестерина выше 5,0 ммоль/л и уровня ХС ЛПНП 
выше 3,0 ммоль/л, снижение уровня ХС ЛПВП 
ниже 1,03 ммоль/л с различной частотой выявля-
ются у молодых мужчин независимо от наличия 
НАЖБП. Однако у пациентов с НАЖБП данные 
изменения регистрируются значимо чаще (от 22,5 
до 68,6%), чем у их сверстников без НАЖБП (от 4,2 
до 30,7%). Гипергликемия натощак отмечена только 
у пациентов с НАЖБП в 44,2% случаев; р=0,001 для 
всех указанных значений.

Хотелось бы отметить, что количество лабо-
раторных маркеров кардиометаболического ри-
ска у молодых мужчин c НАЖБП составляло от 
4 и более у одного пациента, тогда как у их свер-
стников без НАЖБП – не более 2-х компонентов. 
Данная тенденция в группе I просматривалась 

у 65 пациентов c НАЖБП, что составило 92,9% от 
пациентов этой группы.

Наши результаты по частоте выявления мета-
болических нарушений у больных НАЖБП со-
гласуются с данными других исследований. Так, 
например, показана тесная ассоциация НАЖБП 
с параметрами метаболического синдрома: хотя 
бы один из его компонентов имелся более чем 
у 90,0% пациентов с НАЖБП и ожирением, а по 
мере увеличения числа составляющих метаболи-
ческого синдрома возрастала вероятность нали-
чия НАЖБП [43]. По данным ряда исследований, 
НАЖБП встречается у 34–75% пациентов с раз-
личными нарушениями углеводного обмена, а при 
наличии НАЖБП, инсулинорезистентность вы-
является в 70–100% случаев [12, 13], что совпадает 
с результатами нашего исследования (81,4%).

В нашем исследовании у пациентов с НАЖБП при 
стеатозе нарушение углеводного обмена встречалось 
в 44,2% случаев, дислипидемия – в 65,3%, инсулино-
резистентность – в 86,4%; при НАСГ – нарушение 
углеводного обмена – в 80,4% случаев, дислипиде-
мия – в 96,0%, инсулинорезистентность – в 92,2%. 
Регрессионный анализ показал, что лабораторные 
маркеры кардиометаболического риска у молодых 
мужчин в зависимости от стадии НАЖБП име-
ют выраженную отрицательную динамику от ста-
дии стеатоза к НАСГ: для нарушения углеводного 
обмена уравнение регрессии y=38x+4,4; величина 
достоверности аппроксимации R2=1, для дислипи-
демии – y=30,7x+34,6; R2=1, для инсулинорезистент-
ности – y=5,8x+80,6; R2=1. Полученные результаты 
подтверждают данные других исследователей о тес-
ной взаимосвязи НАЖБП с инсулинорезистентно-
стью [12, 13] и усугублении нарушения углеводного 
обмена по мере прогрессирования НАЖБП [44].

Заключение

В результате проведенного исследования получены 
следующие результаты:
1. У 68,6% мужчин в возрасте от 18 до 44 лет, не 

имеющих ранее жалоб и верифицированного 

диагноза НАЖБП, был поставлен данный диа-
гноз, из них в 100% случаев был диагностирован 
стеатоз печени, в 60,0% – НАСГ, в 34,3% фиброз 
печени на фоне стеатоза и НАСГ, патологические 

Показатели

Группы пациентов
Всего

(n=102)
Группа I

лица с НАЖБП
(n=70)

Группа II
лица без НАЖБ

(n=32)
абс. % абс. % абс. %

Гипергликемия натощак 45* 44,2 0 0 45 44,2
Инсулинорезистентность 57* 56,4 5 4,7 62 61,1
Гиперурикемия 23* 22,5 4 4,2 27 26,7
Дислипидемия 70* 68,6 22 21,4 92 90,2
Уровень общего холестерина 
выше 5,0 ммоль/л 58* 57,0 15 15,0 73 72,0

Гипертриглицеридемия 44* 43,6 6 5,9 50 49,5
Уровень ХС ЛПНП выше 
3,0 ммоль/л 55* 53,4 31 30,7 86 84,1

Уровень ХС ЛПВП ниже 
1,03 ммоль/л 28* 27,7 10 9,9 38 37,6

АЛТ 42* 41,2 0 0 42 41,1
АСТ 36* 35,3 0 0 36 35,3

Таблица 2.

Примечание:

Table 2.

Частота выявления лабо-
раторных маркеров карди-
ометаболического риска 
у молодых мужчин с НАЖБП 
и при ее отсутствии
в таблице приведены толь-
ко показатели, имеющие 
уровень достоверности 
между группами I и II р<0,05 
(*); использовался точный 
критерий Фишера.
Frequency of detection 
of laboratory markers of 
cardiometabolic risk in young 
men with and without NAFLD
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изменения печени в большинстве случаев но-
сили сочетанный характер и нарастали по мере 
прогрессирования стеатоза.

2. У молодых мужчин с НАЖБП преобладают та-
кие кардиометаболические факторы риска, как 
абдоминальное ожирение, НАСГ и артериальная 
гипертензия и составляют от 60,0 до 100%.

3. У молодых мужчин с НАЖБП отмечено досто-
верное повышение уровня глюкозы, инсулина, 
мочевой кислоты, ХС, ХС ЛПНП, ТГ, АЛТ, АСТ, 
СРБ, фибриногена, коэффициент атерогенности 
и НОМА-IR на фоне недостаточной обеспеченно-
сти 25(ОН)Д. Выявленные взаимосвязи указывают 
на высокий сердечно- сосудистый риск и ухудше-
ние прогноза жизни молодых мужчин с НАЖБП.

4. У молодых мужчин c НАЖБП лабораторные 
маркеры кардиометаболического риска реги-
стрируются от 22,5 до 68,6%.

5. У 92,9% молодых мужчин c НАЖБП количество 
лабораторных маркеров кардиометаболическо-
го риска составляет от 4 и более у одного паци-
ента, тогда как у их сверстников без НАЖБП – 
не более 2-х компонентов.

6. Лабораторные маркеры кардиометаболиче-
ского риска у молодых мужчин, такие как на-
рушение углеводного обмена, дислипидемия 
и инсулинорезистентность имеют выраженную 
отрицательную динамику от стадии стеатоза 
к НАСГ.

Расширение представлений о роли витамина 
Д в патологических механизмах у лиц молодого 
возраста на фоне НАЖБП позволит установить 
контроль над прогрессированием инсулиноре-
зистентности за счет своевременного скрининга 
и дотации витамина Д.
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