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Резюме
Целью данного исследования являлась оценка структурно — функционального состояния печени у пациентов с не-
алкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) с избыточной массой тела и ожирением I–II степени.

В исследование было включено 120 больных с неалкогольной жировой болезнью печени в возрасте от 45 до 65 
лет с сахарным диабетом 2 типа в анамнезе. В зависимости от индекса массы тела пациенты были разделены 
на четыре группы, сопоставимые по полу, возрасту, тяжести ХСН ишемического генеза (больные перенесли инфаркт 
миокарда давностью от 6 до 12 месяцев). Пациентам проводилось стандартное клиническое и антропометрическое 
обследование, оценка выраженности висцерального ожирения с помощью биоимпедансометрии и расчетного 
метода. Функциональное состояние и уровень маркеров повреждения гепатоцитов изучали по показателям био-
химического анализа крови по стандартным лабораторным методикам. Структурное состояние печени оценивали 
по данным ультразвукового исследования, а также по расчетным индексам стеатоза и фиброза печени.

Результаты проведенного исследования показали, что по мере увеличения индекса массы тела определяется до-
стоверно более высокая частота встречаемости гиперферментемии трансаминаз и гаммаглутамилтранспептидазы. 
Уровень висцерального ожирения и дисфункции жировой ткани у пациентов с неалкогольной жировой болезнью 
печени достоверно коррелируют с выраженностью синдромов цитолиза и холестаза, ухудшением функциональных 
показателей (билирубинемии). Среди пациентов с ожирением преобладали пациенты с более тяжелыми структур-
ными изменениями в печени, как по данным ультразвукового исследования, так и по данным расчетных методов. 

Таким образом, увеличение выраженности ожирения, в том числе висцерального ожирения, выраженности дис-
функции висцерального жира у пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени сопровождается нарастани-
ем структурно — функциональных нарушений со стороны печени.
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Summary

The aim of this study was assessment of the structural and functional state of the liver in patients with non-alcoholic fatty 
liver disease (NAFLD) with excessive body weight and obesity of I — II degree.

The study included 120 patients with NAFLD (45 to 65 years old) with diabetes mellitus type 2. Depending on the body 
mass index, patients were divided into four groups, comparable by sex, age, severity of chronic heart failure (myocardial 
infarction from 6 to 12 months earlier). Patients were examined by standard clinical and anthropometric methods, 
assessment of visceral obesity with bioimpedanceometry and a calculation method. Level of functional status and markers 
of hepatocyte damage were studied by the biochemical blood test according to standard laboratory methods. Structural 
state of the liver was evaluated according to ultrasound data and with calculated indices of steatosis and fibrosis of the liver.

The results of the study showed that as the body mass index increases, a significantly higher incidence of 
hyperfermentemia transaminases and gamma glutamyltranspeptidase is determined. The level of visceral adiposity and 
fatty tissue dysfunction in patients with NAFLD significantly correlated with the severity of cytolysis and cholestasis, decline 
of bilirubinemia. Patients with heavier structural changes in the liver, both from ultrasound data and from computational 
methods, are prevailed among patients with obesity.

In conclusion: an increase of the severity of obesity, including visceral obesity, the severity of visceral fat dysfunction in 
patients with NAFLD is accompanied by an increase in structural and functional disorders in the liver.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, obesity, fat dysfunction, structural and functional state of the liver

Введение

Ожирение — хроническое заболевание, частота 
встречаемости которого неуклонно возрастает. Бо-
лее половины европейского населения имеет из-
быточный вес и до 30% страдает ожирением, а его 
распространенность во всем мире с 1980 года уд-
воилась [1]. Ожирение ассоциировано со многими 
заболеваниями, в том числе с такими клинически-
ми состояниями как сахарный диабет 2 типа (СД), 
дислипидемия, сердечно-сосудистые и опухолевые 
заболевания, обструктивное апноэ во сне [2,3,4,5]. 
Не составляет исключение и неалкогольная жиро-
вая болезнь печени (НАЖБП). По данным лите-
ратуры распространенность НАЖБП у пациентов 
с ожирением увеличивается с нарастанием индекса 
массы тела (ИМТ) [6]. Анализы гистологической 
картины печени, полученные от доноров печени, 9 
жертв автомобильной катастрофы, 10 вскрытий, 11 
клинических биопсий печени [7], демонстрируют, 
что распространенность неалкогольного стеатоза 
и стеатогепатита составляют соответственно 15% 
и 3% у лиц, не страдающих ожирением, 65% и 20% 
соответственно у лиц с ожирением стадий I и II 
(ИМТ 30,0-39,9 кг/м2) и 85% и 40% соответствен-
но, у пациентов с крайне выраженным ожирением 
(ИМТ≥40 кг/м2). Взаимосвязь между ИМТ и НАЖБП 
зависит от расового / этнического фона и генетиче-
ских вариаций в конкретных генах [8,9,10]. Форми-
рованию НАЖБП у пациента с ожирением способ-
ствуют нарушения физиологических взаимосвязей 
между метаболизмом свободных жирных кислот 
(СЖК), резистентностью к инсулину, дислипидемия 

[11,12,13]. Кроме того, жировая ткань является источ-
ником провоспалительных цитокинов и хемокинов. 
Показано, что у лиц с ожирением их продукция 
значимо возрастает, поддерживая патологические 
метаболические пути формирования НАЖБП [14,15]. 
Исследования, проведенные у пациентов с морбид-
ным ожирением, ожидающим реконструктивные 
бариатрические пособия, демонстрируют более вы-
сокую распространенность нарушений функции 
печени у пациентов с морбидным ожирением [16,17]. 
Показано, что мужской пол, уровень аспарагиновой 
аминотрасферазы (АСТ) и наличие сахарного диабе-
та у пациентов с морбидным ожирением и НАЖБП 
являлись независимыми предикторами формирова-
ния у этих пациентов неалкогольного стеатогепатита 
(по данным биопсии печени). А отношение объема 
талии к объему бедер (ОТ/ОБ), уровень АСТ — с про-
двинутым фиброзом. При этом авторы исследования 
отмечают, что интересным является тот факт, что 
хотя уровень АСТ был связан с НАСГ и развитым 
фиброзом, у большинства пациентов с этими состо-
яниями был отмечен нормальный уровень АСТ [18]. 
Таким образом, до настоящего времени не прово-
дилось и представляется актуальным комплексное 
изучение структурно-функциональных особенно-
стей печени у больных с НАЖБП в зависимости 
от выраженности ожирения.

Целью нашего исследования стала оценка струк-
турно — функционального состояния печени 
у пациентов с НАЖБП с избыточной массой тела 
и ожирением I–II степени.
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Материалы и методы

В исследование было включено 120 больных с НА-
ЖБП в возрасте от 45 до 65 лет. Наличие НАЖБП 
было подтверждено результатами ультразвукового 
исследования и биохимического анализа крови. Все 
пациенты, включенные в исследование, страдали 
сахарным диабетом 2 типа (уровень гликирован-
ного гемоглобина составлял НbА1с < 8,0%). В зави-
симости от ИМТ по определению Международной 
группы по ожирению (IOTF) и ВОЗ) [19,20] пациен-
ты были разделены на четыре группы, сопостави-
мые по полу, возрасту, тяжести ХСН ишемического 
генеза (инфаркт миокарда давностью от 6 до 12 
месяцев) (таблица 1). Клинико-демографические 
показатели пациентов, включенных в исследова-
ние, представлены в таблице 1. 

Все пациенты получали препараты базисной 
терапии ХСН [21], которая включала: эналаприл, 
бисопролол, ацетилсалициловую кислоту, клопи-
догрел, аторвастатин, при необходимости спиро-
нолактон, диуретики, нитраты. Медикаментозное 
лечение СД 2 типа соответствовало «Алгоритмам 
специализированной медицинской помощи боль-
ным сахарным диабетом» [22]. Используемыми 
пероральными сахароснижающими препаратами 
были метформин и/или гликлазид МВ. Средние 
дозы базисных препаратов, применяемых для ле-
чения СД 2 типа и ХСН у пациентов, включенных 
в исследование, статистически достоверно не раз-
личались. Клиническое обследование пациентов 
представляло собой оценку общего состояния 
физикальными методами, антропометрию с расче-
том индекса массы тела (ИМТ кг/м²) по формуле: 
ИМТ = масса тела (кг)/квадрат роста (м2). Масса 
тела считалась нормальной при значениях ИМТ 
не выше 24,9 кг/м2 и не менее 19 кг/м2, избыточ-
ной — от 25 до 29,9 кг/м2. Ожирение I степени 
диагностировалось при ИМТ от 30 до 34,9 кг/м2, 
II — от 35 до 39,9 кг/м2, III — свыше 40 кг/м2 (Клас-
сификация ожирения по ИМТ, ВОЗ, 1997). Прово-
дилось измерение объема талии (ОТ), объема бёдер 
(ОБ), определение отношения ОТ/ОБ с помощью 
сантиметровой ленты по стандартной методике. 
Анализ состава тела с оценкой процента содер-
жания в организме подкожного и висцерального 

жира с помощью метода биоэлектрического им-
педанса на аппарате Omron Kadara Scan Body 
Composition Monitor Omron BF508 (HBH-508-E) 
(Kyoto, JAPAN). Кроме того, рассчитывался ин-
декс висцерального жира (VAI) и, относительно 
возрастных норм, (возрастная норма для пациен-
тов, вошедших в исследование, составляла ≤1,93), 
определялась степень дисфункции жировой ткани 
(ATD) [19].

Проводился расчет индексов стеатоза печени 
(FLI) и фиброза печени (NFS) [23,24]. При значе-
ниях FLI индекса менее 30,0 наличие жировой 
дистрофии печени исключалось. Для оценки 
функционального состояния печени проводилось 
определение содержания общего билирубина (Bi) 
сыворотки крови, общего белка и альбумина сы-
воротки крови, протромбинового индекса (ПТИ) 
по общепринятым методикам на биохимическом 
анализаторе LEASYS-2 (AMS, Италия). Всем па-
циентам исследовали общий анализ крови с под-
счётом количества тромбоцитов. Были изучены 
показатели, отражающие состояние углеводного 
обмена: глюкоза крови натощак, базальный инсу-
лин (методом иммуноферментного анализа на им-
муноферментном анализаторе «Униплан» («Пи-
кон», Россия), гликированный гемоглобин (HbA1c) 
(анализатор NycoCard Reader II (Axis-Shield PoC 
As, Норвегия). Оценка инсулинорезистентности 
проводилась с расчетом индекса HOMA. Инсу-
линорезистентностью считали индекс HOMA–IR 
более 2,7 [25]. Оценка структурного состояния пе-
чени была проведена ультразвуковым методом 
на аппарате SIEMENS SONOLINE G50 (Германия) 
с допплеровским датчиком с оценкой эхогенности 
печеночной паренхимы, сосудистого рисунка, сте-
пени затухания эхосигнала для выявления жиро-
вой дистрофии по ультразвуковой шкале Е. Yilmaz 
с выделением следующих ультразвуковых классов: 
IA, IB, 1C, II, III [26]. Статистическую обработку 
результатов проводили с использованием пакета 
встроенных функций программы «Microsoft Excel 
2010» и программы «STATISTICA 10.0» (StatSoft, 
Inc.). Нормальность распределений показателей 
оценивали по критерию Шапиро-Уилка. Критерию 

Таблица 1.
Клинико-демографические 
показатели включенных 
в исследование пациентов 
с НАЖБП 

Примечание:
ФК — функциональный 
класс ХСН; * — достовер-
ность различий в сравнении 
с 1 группой при р<0,05; 
# — достоверность различий 
в сравнении с 4 группой 
при р<0,05; ** — достовер-
ность различий между 2 и 3 
группами при р<0,05.

Показатель
1 группа 

n=30
(ИМТ в норме)

2 группа 
n=30

(избыточная масса 
тела)

3 группа 
n=30

(ожирение  
I степени)

4 группа 
n=30

(ожирение
II степени)

Возраст, лет, (M±σ) 59,1±4,2 60,1±4,4 58,9±4,6 58,7±4,5
Мужчины/женщины, % 57/43 53/47 47/53 43/57
ФК ХСН 1,7±0,09 1,73±0,08 1,77±0,08 1,8±0,07
Длительность СД 2 типа, 
лет 4,8±2,3 5,0±2,1 5,2±1,8 4,9±2,5

ИМТ, кг/м2 23,4±0,5 27,6±1,30*, # 32,5±1,3*, ** 37,32±1,2*
ОТ/ОБ, у.ед. 0,76±0,09 0,97±0,15*, # 1,02±0,10* 1,11±0,11*
Подкожный жир, % 30,41±3,99 32,94±3,88# 34,21±4,87*, # 39,15±4,77*
Висцеральный жир, % 7,68±1,0 12,1±2,11*, # 16,37±1,75*, #, ** 20,49±2,98*
Подкожный жир/
Висцеральный жир, у.е. 4,0±0,54 2,8±0,59*, # 2,13±0,52*,#, ** 1,99±0,61*

VAI индекс, у. ед. 2,9±0,4 3,7±0,6*, # 3,9±0,8* 4,2±1,1*
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нормальности не соответствовал ни один из ис-
следуемых показателей. Сравнение независимых 
выборок проводили с помощью критерия Краске-
ла-Уоллиса. В случае дихотомических показате-
лей статистическая значимость различий долей 
оценивалась с использованием точного метода 

Фишера. Для оценки статистики связей прово-
дили корреляционный анализ по Спирмену. Дан-
ные представлены в виде M±ơ, где M — среднее 
значение, ơ — стандартное отклонение. Нулевую 
статистическую гипотезу об отсутствии различий 
и связей отвергали при p<0,05.

Результаты и обсуждение

При физикальном обследовании больных с НА-
ЖБП отмечен рост соотношения ОТ/ОБ у больных 
2, 3 и 4 групп по сравнению с больными 1 группы, 
а также у больных 4 группы по сравнению с больны-
ми 2 группы (р<0,05) (таблица 1). Уровень подкож-
ного жира был достоверно выше у пациентов 3 и 4 
группы в сравнении с больными 1 группы, а также 
у 4 группы в сравнении со 2 и 3 групп (р<0,05). 

Кроме того, уровень висцерального жира стати-
стически увеличивался от 1 к 4 группе (р1-4<0,05) 
(таблица 1). Отношение подкожный жир/висце-
ральный жир было статистически значимо меньше 
среди пациентов с избыточной массой тела, ожи-
рением I и II степени по сравнению с пациентами 
с нормальным ИМТ (р1,2; 2,3-4; 3,4<0,05). По данным 
оценки индекса VAI у больных с НАЖБП выражен-
ность висцерального ожирения также достоверно 
увеличивалась по мере увеличения ИМТ от 1 до 4 

группы, что сопровождалось ростом дисфункции 
жировой ткани (ADT) от мягкой до выраженной 
(таблица 2).

Увеличение ИМТ у больных с НАЖБП сопрово-
ждалось ухудшением функционального состояния 
печени (нарастанием содержания билирубина, сни-
жением альбумина и ПТИ крови), ростом показателей 
маркеров повреждения гепатоцитов (аспарагиновой 
(АСТ), аланиновой (АЛТ) аминотрансфераз, щелоч-
ной фосфатазы (ЩФ), гаммаглутамилтранспепти-
дазы (ГГТП)), достигая статистической значимости 
у пациентов 4 группы (таблица 3). Уровень ГГТП 
и доля пациентов с гиперферментемией ГГТП был 
достоверно выше в группе пациентов с ожирением 
II степени (91,1±36,2 ед/л vs 67,4±21,3 ед/л у пациентов 
с нормальным ИМТ). Аналогичная динамика отмеча-
лась в отношении уровней и частоты встречаемости 
гиперферментемии АСТ, АЛТ и ЩФ (таблица 3).

Таблица 2.
Степень дисфункции 
жировой ткани пациентов 
с НАЖБП в зависимости 
от ИМТ 

Примечание:
ATD — степень дисфункции 
жировой ткани; * — досто-
верность различий в сравне-
нии с 1 группой при р<0,05; 
# — достоверность различий 
в сравнении с 4 группой при 
р<0,05; ** — достоверность 
различий между 2 и 3 груп-
пами при р<0,05.

Показатель
(M±σ)

1 группа 
n=30

(ИМТ в норме)

2 группа 
n=30

(избыточная масса 
тела)

3 группа
n=30

(ожирение
I степени)

4 группа
n=30

(ожирение
II степени)

VAI ≤1,93 нет дисфун-
кции жировой ткани, % 
больных

0 0 0 0

VAI 1,94–2, 32 мягкая 
ATD, % больных 70 14*, # 7*, #, ** 3*

VAI 2,32–3,25 умеренная 
ATD, % больных 23 53*, # 16*, #, ** 7*

VAI >3,25 выраженная 
ATD, % больных 7 33*, # 77*, #, ** 90*

Таблица 3.
Лабораторные функцио-
нальные показатели печени 
у пациентов с НАЖБП 
с различным ИМТ

Примечание:
* — достоверность различий 
в сравнении с 1 группой 
при р <0,05.

Показатель
(M±σ)

1 группа 
n=30

(ИМТ в норме)

2 группа
n=30

(избыточная масса 
тела)

3 группа 
n=30

(ожирение
I степени)

4 группа 
n=30

(ожирение
II степени)

Билирубин общий, 
мкмоль/л 16,4±1,3 21,0±1,9 25,7±2,9 28,0±3,0

Билирубин прямой, 
мкмоль/л 3,6±1,1 5,5±1,6 6,1±1,8 7,3±2,1

Активность ГГТП, ед/л 67,4±21,3 76,6±24,5 86±28,0 91,1±36,2*
Доля пациентов с гипер-
ферментемией ГГТП, % 67% 90% 100% 100%*

Активность ЩФ, ед/л 1,9±0,3 2,3±0,2 2,6±0,4 2,9±0,6*
Доля пациентов с гипер-
ферментемией ЩФ, % 30 63,3 56,7 93,3*

АЛТ, ед/л 61,2±9,3 76,5±10,2 80,5±12,6 87,2±14,1*
Доля пациентов с гипер-
ферментемией АЛТ, % 70* 100 100 100

АСТ/ед/л 20,3±8,2 24,2±9,3 32,5±11,1 38,1±14,2*
Доля пациентов с гипер-
ферментемией АСТ, % 40 100* 26,7 46,7
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У пациентов с ИМТ выше 30 кг/м2 отмечены 
корреляционные взаимосвязи между ИМТ и уров-
нями АСТ (r=0,23; р<0,05) и ЩФ (r=0,34; р<0,05).

Кроме того, отмечено, что у больных с ожирением 
показатель висцерального жира достоверно корре-
лировал с показателем общего билирубина сыво-
ротки крови (r=0,32; р<0,05) и ЩФ (r=0,23; р<0,05).

По мере увеличения степени ожирения отмечено 
нарастание выраженности стеатоза (FLI — ин-
декс) и фиброза печени (NFS — индекс) (р1,4<0,05), 
а по данным ультразвукового исследования пече-
ни — увеличением размеров правой, левой и хво-
статой долей печени по УЗИ (таблица 4). Индекс 
стеатоза печени был статистически значимо выше 
у пациентов 4 группы — 92,8±7,6 ед vs 66,5±4,3 ед 
у пациентов с нормальным индексом массы тела 
(р1,4<0,05). Обращает на себя внимание, что у паци-
ентов 4 группы выявлен не только высокий процент 
пациентов со стеатозом печени (FLI индекс более 
60 ед в 100% случаев), но и у 89, 7% пациентов NFS, 
соответствующим F 1-2 стадии (р<0,05). Индекс 
фиброза печени нарастал у пациентов с НАЖБП 
по мере увеличения ИМТ и был достоверно выше 
у пациентов с ожирением II степени (-0,2±0,8 
vs — 1,3±0,5 ед, р1,4<0,05). Кроме того, обращает 
на себя внимание, что частота встречаемости F3-4 
(NFS>0,676) была также достоверно чаще у пациен-
тов с ожирением II степени, достигая 3,6%.

У пациентов 4 группы с ожирением II степени были 
отмечены статистически значимые корреляционные 
взаимосвязи между ИМТ и NFS (r=0,57, р<0,05), NFS 
и массой тела (r=0,57, р<0,05), NFS и висцеральным 

ожирением % (r=0,43, р<0,05), между FLI-индексом 
и массой тела (r=0,42, р<0,05), FLI-индексом и висце-
ральным ожирением % (r=0,44; р<0,05), между рас-
четными индексами FLI и VAI (r=0,48; р<0,05), массой 
тела и общим билирубином (r=0,60), прямым (r=0,44), 
и непрямым билирубином (r=0,42), ИМТ и размера-
ми печени (правой долей r=0,57; левой долей r=0,46; 
хвостатой долей r=0,55), ОТ/ОБ и ГГТП (r=0,38), ОТ/
ОБ и ЩФ (r=0,53), ОТ/ОБ и АСТ (r=0,45) (все представ-
ленные корреляции при р<0,05). 

Ультразвуковая оценка степени выраженно-
сти структурных изменений печени у пациентов 
с НАЖБП показала, что частота встречаемости 
минимальных структурных изменений печени 
была достоверно более высокой в группе пациентов 
с нормальной массой тела (77% и 17% для УЗ класса 
IA и IB соответственно). По мере прогрессирования 
ожирения частота встречаемости УЗ класса IA и IB 
достоверно снижалась, достигая статистической 
значимости у пациентов 4 группы (40% и 49,7% 
соответственно, р1,4<0,05). Статистически значимо 
увеличивался процент больных с более высоким 
ультразвуковым классом структурных изменений 
по Е. Yılmaz — IС и II, за счёт уменьшения процента 
пациентов с I A классом (р1,4<0,05).

Оценка данных проведенного ультразвукового 
исследования свидетельствует о том, что достовер-
но нарастали размеры правой, левой и хвостатой 
доли печени (таблица 4). У пациентов с ИМТ более 
30 кг/м2 отмечена корреляционная взаимосвязь 
этого показателя с размерами хвостатой доли пе-
чени (r= 0,5, р<0,05). 

Выводы: 

1.	 Нарастание выраженности ожирения, висцераль-
ного ожирения, процента висцерального жира, вы-
раженности дисфункции висцерального жира у па-
циентов с НАЖБП сопровождается нарастанием 

структурно — функциональных нарушений со 
стороны печени. По мере увеличения ИМТ опреде-
ляется достоверно более высокая частота встречае-
мости гиперферментемии ГГТП, АСТ, АЛТ. 

Таблица 4.
Структурные изменения пе-
чени у пациентов с НАЖБП 
с различным ИМТ

Примечание:
* — достоверность различий 
в сравнении с 1 группой 
при р<0,05.

Показатель
(M±σ)

1 группа 
n=30

(ИМТ в норме)

2 группа
n=30

(избыточная масса 
тела)

3 группа 
n=30

(ожирение
I степени)

4 группа 
n=30

(ожирение
II степени)

FLI, ед. 66,5±4,3 79,5±4,8 85,4±5,3 92,8±7,6*
30>FLI<60, % 13 17 0 0
FLI>60, % 87 93 100 100
NFS, ед. -1,3±0,5 -1,1±0,7 -0,7±0,9 -0,2±0,8*
NFS<-1,455 (F0), % 37 24 13,3 6,7*
NFS<0,676 и >-1,455(F1-
2), % 63 73 83,4 89,7*

NFS>0,676 (F3-4), % 0 3,3 3,3 3,6*
УЗ класс IA, % 77 67 60 40*
УЗ класс IB, % 17 23 30 49,7*
УЗ класс IC, % 3,3 3,3 3,3 3,6*
УЗ класс II, % 3,3 6 6,7 6,7
Размер правой доли 
печени, мм 146,5±4,9 152,4±6,8 158,4±8,7 166,3±10,4*

Размер левой доли  
печени, мм 39,4±3,5 42,3±4,3 50,4±5,2 57,1±7,3*

Хвостатая доля печени, 
мм 19,3±2,2 21,6±4,3 25,3±5,2 28,2±6,3*
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2.	 Нарастание выраженности и дисфункции висце-
рального жира у пациентов с НАЖБП достовер-
но коррелировало с выраженностью синдромов 
цитолиза и холестаза, ухудшением функцио-
нальных показателей (билирубинемии). 

3.	 У больных с НАЖБП и ожирением I и II степени 
по данным расчетного индекса стеатоза печени 
FLI в 100% случаев была выявлена жировая ди-
строфия печени, а по данным ультразвукового 
исследования — преобладали IВ и IС ультразву-
ковой класс стеатоза печени. 

4.	 По данным оценки индекса фиброза печени NFS 
с увеличением ИМТ у пациентов с НАЖБП отме-
чено статистически значимое увеличение часто-
ты встречаемости и выраженности фиброзных 
изменений в печени. 

5.	У пациентов с ожирением II степени отмечено 
достоверное увеличение размеров всех долей 
печени. У пациентов с ИМТ более 30 кг/м2 отме-
чена достоверная корреляционная взаимосвязь 
этого показателя с размерами хвостатой доли 
печени. 
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