
329

doi: 10.52727/2078-256Х-2025-21-3-329-338

Клинико-функциональная и нутритивно-метаболическая характеристика 
неалкогольной жировой болезни печени

Е.А. Знахаренко, О.Н. Герасименко

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования
«Новосибирский государственный медицинский университет»

Министерства здравоохранения Российской Федерации
Россия, 630091, г. Новосибирск, Красный пр., 52

Аннотация
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – глобальная медико-социальная про-

блема, распространенность которой растет на фоне пандемии ожирения. Изучение особен-
ностей течения заболевания у пациентов с разным нутритивным статусом требует разработки 
дифференцированных диагностических подходов. Цель исследования – оценить клинико-
функциональные, нутритивно-метаболические показатели и разработать дополнительные диа-
гностические маркеры нутритивных нарушений при НАЖБП. Материал и методы. В ходе 
одномоментного открытого нерандомизированного исследования проведено обследование 349 
участников (235 пациентов с НАЖБП (113 – без ожирения и 122 – в сочетании с ожирением) 
и 114 человек контрольной группы). Всем участникам выполнена оценка нутритивного ста-
туса, включая антропометрические измерения, биоимпедансометрию, исследование пищевого 
поведения и фактического питания. У пациентов с НАЖБП дополнительно проведена неин-
вазивная оценка степени фиброза с использованием транзиентной эластометрии и расчетных 
индексов (FIB-4, BARD). Лабораторные исследования включали определение адипокинового 
профиля (висфатин, адипсин, PAI-1), уровня 25(OH) витамина D, показателей белкового об-
мена. Результаты. У пациентов с НАЖБП выявлены значительные нутритивные нарушения: 
снижение потребления белка (<0,7 г/кг массы тела), преобладание эмоциогенного типа пи-
щевого поведения (40,1 % при ожирении против 19,8 % в контроле), гиподинамия (72,1 % 
случаев). При биоимпедансометрии обнаружено снижение доли активно-клеточной массы (42 
% при ожирении против 49 % в контроле) и повышение жировой массы (41 % против 32 %). 
Лабораторно подтверждены гипопреальбуминемия (18,1 мг/дл против 23,1 мг/дл), дефицит 
25(OH) витамина D (17,5 нг/мл против 23,0 нг/мл) и дисрегуляция адипокинового профиля. 
Степень фиброза F2–F4 у пациентов с НАЖБП и ожирением встречалась в 5,5 раза чаще, 
чем без ожирения (p < 0,001). Регрессионный анализ выявил значимые показатели, ассоции-
рованные с наличием фиброза: объем талии (β = 0,420), процент жировой массы (β = 0,900), 
уровень преальбумина (β = –0,184) и 25(OH) витамина D (β = –0,058). Выводы. Разработаны 
дифференцированные диагностические модели: для пациентов без ожирения значимы антро-
пометрические показатели (ОТ/ОБ), адипокины и витамин D; при ожирении – % АКМ, 
преальбумин и витамин D. Универсальными показателями, ассоциированными с наличием 
фиброза, являются: состав тела, уровень преальбумина и адипокинов.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, биоимпедансометрия, фиброз 
печени, адипокины, витамин D, пищевое поведение.
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Abstract
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a global medical and social problem, with its 

prevalence increasing amid the obesity pandemic. Studying disease progression in patients with 
different nutritional statuses requires the development of differentiated diagnostic approaches. The 
study aimed to evaluate clinical, functional, and nutritional-metabolic parameters and develop 
additional diagnostic markers for nutritional disorders in NAFLD. Materials and methods.A cross-
sectional, open-label, non-randomized study was conducted, involving 349 participants (235 NAFLD 
patients [113 without obesity and 122 with obesity] and 114 controls). All participants underwent 
nutritional status assessment, including anthropometric measurements, bioimpedance analysis, 
evaluation of eating behavior , and dietary intake analysis. NAFLD patients additionally underwent 
non-invasive fibrosis assessment via transient elastography and calculated indices (FIB-4, BARD). 
Laboratory tests included adipokine profiling (visfatin, adipsin, PAI-1), 25(OH) vitamin D levels, and 
protein metabolism markers (prealbumin). Results. NAFLD patients exhibited significant nutritional 
disturbances: reduced protein intake (< 0.7 g/kg body weight), predominant emotional eating (40.1 % 
in obese vs. 19.8 % in controls), and physical inactivity (72.1 %). Bioimpedance analysis revealed 
decreased active cell mass (42 % in obese vs. 49 % in controls) and increased fat mass (41 % vs. 32 %). 
Laboratory findings confirmed hypoprealbuminemia (18.1 vs. 23.0 mg/dL), vitamin D deficiency (17.5 
vs. 23.0 ng/mL), and adipokine dysregulation. Fibrosis stage F2–F4 was 5.5 times more frequent in 
obese patients (p < 0.001). Multivariate analysis identified significant fibrosis-associated predictors: 
waist circumference (β = 0.420), fat mass percentage (β = 0.900), prealbumin (β = –0.184), and 
25(OH)D (β = –0.058). Conclusions. Differentiated diagnostic models were developed: for non-obese 
patients, key markers were anthropometric indices (waist-to-hip ratio), adipokines, and vitamin D; for 
obese patients – active cell mass percentage (% ACM), prealbumin, and vitamin D. Universal fibrosis 
predictors included body composition parameters, prealbumin levels, and adipokines.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, bioimpedance analysis, liver fibrosis, adipokines, 
vitamin D, eating behavior.
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Введение

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) поражает 25 % взрослого населения 
мира с разбросом от 13,5 % в Африке до 31,8 % 
на Ближнем Востоке [1]. Высокая распростра-
ненность заболевания напрямую коррелирует с 
ростом показателей ожирения и сахарного диа-
бета 2 типа (СД2), что привело к пересмотру 
традиционных представлений о его патогенезе 
[2]. Современные исследования рассматривают 
НАЖБП как компонент сердечно-сосудисто-
почечно-печеночно-метаболического синдрома, 
подчеркивая его системный характер и связь 
с кардиоренальными осложнениями [3]. Также 
НАЖБП является независимым фактором риска 
развития атеросклероза и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Метаанализ 114 исследований 
продемонстрировал, что у пациентов с НАЖБП 
значительно повышена толщина комплекса ин-
тима-медиа сонных артерий (CIMT) [95%-й 
доверительный интервал (95 % ДИ) 0,12–0,14, 
p < 0,001)] и в 1,92 раза выше риск сердечно-

сосудистых событий по сравнению с контролем 
[отношение шансов (ОШ) 1,92, 95 % ДИ 1,53–
2,41, p < 0,001] [4].

Примечательно, что НАЖБП развивает-
ся не у всех пациентов с ожирением (распро-
страненность ожирения в популяции 15–30 % 
[5]) и может встречаться у лиц без ожирения, 
особенно среди мужчин азиатского происхож-
дения [6]. Гистопатологические исследования 
демонстрируют сопоставимую частоту НАСГ и 
фиброза печени у пациентов как с ожирением, 
так и без него [7]. Согласно российским эпи-
демиологическим исследованиям (ЭССЕ-РФ2 и 
ЭССЕ-РФ3), количество пациентов с индексом 
стеатоза печени FLI ≥ 60 достигает 37,3 %, а 
также выявляются статистически значимые ас-
социации с артериальной гипертонией, сахар-
ным диабетом 2 типа, гиперурикемией, дисли-
пидемией и острыми нарушениями мозгового 
кровообращения [8, 9]. Это подтверждает тес-
ную взаимосвязь между НАЖБП и атеросклеро-
тическим поражением сосудов.
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Ключевую роль в патогенезе НАЖБП игра-
ют нарушения нутритивного статуса, дисрегу-
ляция адипокинов (висфатин, адипсин, PAI-1) 
и дефицит 25(OH) витамина D [10]. Ожирение 
служит независимым фактором риска развития 
фиброза печени у больных НАЖБП [11]. Осо-
бую опасность представляет прогрессирование 
фиброза: уже начальные стадии (F1–F2) ассоци-
ированы с повышенным риском осложнений [12].

Материал и методы

Проведено одномоментное открытое неран-
домизированное клиническое исследование по 
серии случаев на базе ГБУЗ НСО НОК «Госпи-
таль ветеранов войн №3» и НИИТПМ филиала 
ИЦиГ СО РАН в г. Новосибирске. В исследо-
вание включено 349 пациентов, из них 226 жен-
щин и 123 мужчины, средний возраст которых 
составил 57 (49; 63) лет. С верифицированным 
диагнозом НАЖБП в исследование вошли 235 
человек (113 без ожирения и 122 с ожирени-
ем по ИМТ) и 114 человек контрольной группы 
без признаков заболевания. Диагностика ожире-
ния проводилась на основе индекса массы тела 
(ИМТ) согласно критериям ВОЗ и российским 
клиническим рекомендациям [13]. В структуре 
набранных для исследования пациентов в группе 
НАЖБП без ожирения 13,3 % пациентов имели 
нормальную массу тела по ИМТ (8 % мужчин 
и 15 % женщин), остальные 86,7 % – избыточ-
ную массу тела (92 и 85 % у мужчин и женщин 
соответственно), а в группе пациентов НАЖБП 
в сочетании с ожирением – 58 % включенных 
в группу пациентов имели ожирение 1-й степе-
ни по ИМТ, 32 % – 2-й степени, 10 % – 3-й 
степени. Среди мужчин больше преобладали 
пациенты со 2-й и 3-й степенью ожирения – 
51 %, женщины же в большей степени имели 
ожирение 1-й степени – 63 %. Контрольная 
группа формировалась по строгим критериям: 
отсутствие УЗ-признаков стеатоза (CAP < 238 
dB/m), окружность талии менее 94 см у мужчин 
и 80 см у женщин, уровень глюкозы плазмы 
ниже 5,6 ммоль/л, показатели липидного спек-
тра (ТГ и холестерин ЛПВП) в пределах нормы 
[14]. Диагностика НАЖБП проводилась соглас-
но актуальным клиническим рекомендациям 
Российского гастроэнтерологического общества 
(2022 г.) [15] с использованием комплексного 
подхода, включающего клинические, лабора-
торные и инструментальные методы. В иссле-
дуемой группе НАЖБП в сочетании с ожире-
нием был подтвержден алиментарно-зависимый 
характер ожирения, связанный с избыточной 
калорийностью рациона и низкой физической 
активностью.

Особое внимание уделялось исключению со-
путствующих факторов: алкогольной зависимо-
сти (по результатам опросников AUDIT и CAGE 
[16, 17]), лекарственного поражения печени, ви-
русных и аутоиммунных гепатитов, а также па-
разитарных инфекций, что подтверждалось ком-
плексным лабораторным обследованием. Все 
пациенты прошли оценку маркеров вирусных 
гепатитов В и С, аутоиммунного печеночного 
спектра (одновременное исследование аутоанти-
тел к антигенам АМА-М2, М2-3Е, Sp100, PML, 
gp210, LKM-1, LC-1, SLA/LP, SSA/Ro-52, ис-
следование крови на наличие антител к анти-
генам описторхоза, а также исследование кала 
на возбудителей паразитарных болезней, иссле-
дование на лямблиоз). Анализ сопутствующей 
патологии ЖКТ выявил, что в группах НАЖБП 
с ожирением и без ожирения преобладали забо-
левания гепатобилиарной системы: дискинезия 
желчевыводящих путей (52,45 и 42,5 % соот-
ветственно) и хронические заболевания желудка 
(хронический гастрит и гастродуоденит – 31,9 и 
29,2 % соответственно; р < 0,001).

Все участники исследования прошли много-
уровневое обследование, включавшее детальный 
сбор анамнеза, антропометрические измерения 
(рост, вес, ИМТ, окружность талии и бедер), 
также была выполнена диагностика сердечно-
сосудистой системы, включая измерение АД по 
Короткову, ЧСС, пульс, ЭКГ в 12 стандартных 
отведениях, оценка сердечно-сосудистого риска 
[18], проведена биоимпедансометрия на аппара-
те «Диамант АИСТ» для оценки состава тела, 
исследование пищевого поведения с помощью 
опросника Dutch Eating Behavior Questionnaire 
(DEBQ) [19] и анализ фактического питания с 
использованием специализированной програм-
мы «Оптимальное питание 5.0». Лабораторная 
диагностика включала общеклинические ана-
лизы, комплексную биохимию крови с оцен-
кой печеночных проб (общий билирубин, АЛТ, 
АСТ, ЩФ, ГГТП), липидного спектра – ОХС, 
ХС ЛПНП, ТГ и ХС ЛПВП, показателей угле-
водного обмена (глюкоза, инсулин, гликиро-
ванный гемоглобин, индекс HOMA-IR), а так-
же определение уровня адипокинов (висфатин, 
адипсин, PAI-1) и 25(OH) витамина D.

Оценка фиброза проводилась с использо-
ванием неинвазивных методов: расчетных ин-
дексов FIB-4 и BARD [20, 21], а также тран-
зиентной эластометрии на аппарате FibroScan 
с применением специализированного датчика 
XL+ для пациентов с ожирением, что обеспе-
чивало высокую диагностическую точность не-
зависимо от антропометрических особенностей 
пациентов.
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Статистическая обработка данных выполня-
лась с использованием пакета прикладных про-
грамм SPSS 23. Для анализа количественных 
показателей, не соответствующих нормально-
му распределению, применялись непараметри-
ческие критерии Манна – Уитни и Краске-
ла – Уоллиса. Оценка качественных признаков 
проводилась с помощью критерия χ2. Для вы-
явления взаимосвязей между изучаемыми пара-
метрами использовался корреляционный ана-
лиз по Спирмену, а для определения значимых 
предикторов – многофакторный регрессионный 
анализ. Объем выборки был предварительно 
рассчитан для обеспечения мощности исследо-
вания 80 % при уровне значимости р < 0,05.

Исследование проводилось в строгом соот-
ветствии с этическими принципами Хельсинк-
ской декларации и было одобрено локальными 
этическими комитетами ГБУЗ НСО НОК «Го-
спиталь ветеранов войн № 3» (протокол №24 от 
26.09.2022) и Новосибирского государственного 
медицинского университета (протокол №147 от 
17.10.2022). Все участники подписали инфор-
мированное согласие после получения полной 
информации о целях и методах исследования. 
Особое внимание уделялось соблюдению кон-
фиденциальности и защите персональных дан-
ных пациентов на всех этапах работы.

Результаты

Пациенты с НАЖБП (с ожирением и без 
ожирения) значительно чаще предъявляли жа-
лобы на диспепсические явления (69,9–75,4 % 
против 21 % в контроле, p < 0,001) и неспеци-
фические симптомы, такие как головные боли 
и слабость (82,3 % против 34,1 %, p < 0,001). 
В структуре сопутствующей патологии у паци-
ентов с НАЖБП преобладали заболевания ге-
патобилиарной системы: дискинезия желчного 
пузыря и желчных путей встречалась у 52,4 % 
пациентов с ожирением и 42,5 % без ожирения, 
p < 0,001, хронический гастрит и гастродуоде-
нит – у 31,9 и 29,2 % соответственно, p < 0,001.

Анализ метаболических нарушений показал, 
что артериальная гипертензия диагностирова-
на у 42,6 % пациентов с НАЖБП с ожирением 
против 35,4 % без ожирения (p < 0,001), тогда 
как дислипидемия чаще встречалась в группе 
без ожирения (53,5 % против 43,4 %, p < 0,001). 
Различия в частоте СД2 между группами не до-
стигли статистической значимости (18,0 % про-
тив 14,4 %, p = 0,081).

В ходе исследования для оценки степени 
фиброза у всех участников, включая контроль-
ную группу, использовались индексы FIB-4 и 
BARD, обладающие подтвержденной высокой 

диагностической ценностью по специфично-
сти и чувствительности. В группе пациентов 
с НАЖБП без ожирения средний показатель 
индекса BARD составил 1,71 балла, а при со-
четании НАЖБП с ожирением – 2,06 балла 
(р < 0,001), что свидетельствует о прогрессиру-
ющем увеличении риска развития выраженно-
го фиброза при наличии ожирения. Результаты 
оценки по индексу FIB-4 подтвердили выявлен-
ные закономерности: в группе НАЖБП без ожи-
рения – 1,32 [1,07; 2,12], а в группе с НАЖБП 
и ожирением – 1,66 [1,04; 2,46] (р < 0,001), де-
монстрируя четкую зависимость между наличи-
ем ожирения, степенью выраженности НАЖБП 
и риском развития фиброза печени.

Результаты инструментальной диагностики 
фиброза печени выявили существенные разли-
чия между группами. По данным транзиентной 
эластометрии (FibroScan), медиана жесткости 
печени составила 12,7 [10,2–15,3] кПа у пациен-
тов с НАЖБП с ожирением против 7,1 [5,8–8,9] 
кПа в группе без ожирения (p < 0,001). Распре-
деление по стадиям фиброза (шкала METAVIR) 
показало, что фиброз F3-F4 встречался у 22,1 % 
пациентов с ожирением и лишь у 2,7 % без 
ожирения (p < 0,001). При использовании неин-
вазивных индексов фиброза, FIB-4 ≥ 2,67 был 
зарегистрирован у 28,7 % пациентов с ожире-
нием против 9,7 % без ожирения (p < 0,001), 
а индекс BARD ≥ 2 баллов – у 63,9 и 41,6 % 
соответственно (p = 0,002).

Пациенты с НАЖБП (НАЖБП с ожирени-
ем – 90,1 %, НАЖБП без ожирения – 85,8 %) 
демонстрировали значительные нарушения пи-
щевого поведения (НПП) по сравнению с в 
контрольной группой – 58,8 % (p < 0,001), при-
чем эмоциогенный тип преобладал у 40,1 % 
пациентов с ожирением и 34,5 % без ожире-
ния против 19,8 % в контроле (p < 0,01), сме-
шанные же формы НПП, ассоциированные с 
более тяжелым течением заболевания, выявля-
лись у 15,6 % пациентов с ожирением против 
7,0 % в контроле (p < 0,01). Уровень гиподи-
намии (Международный опросник по физиче-
ской активности (IPAQ) [22]) достигал 72,1 % 
в группе с ожирением и 63,7 % без ожирения, 
что значительно превышали показатели кон-
трольной группы (p < 0,001). Анализ рациона 
питания выявил выраженный дисбаланс: дефи-
цит белка (менее 0,7 [0,6–0,8] г/кг массы тела) 
у пациентов с НАЖБП и ожирением сочетал-
ся с избыточным потреблением жиров (106,5 
[92,0–119,0] г/сут против 96,0 [89,5–100,0] г/сут 
без ожирения и 90,0 [87,0–95,0] г/сут в контроле, 
p < 0,001) и холестерина (564 [458–659] мг/сут, 
498 [358–678] мг/сут и 354 [299–460] мг/сут со-
ответственно, p < 0,001). Аналогичная динамика 
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наблюдалась для калорийности рациона: 2780 
[2192–2911] ккал/сут при ожирении против 
2567 [2186–2790] ккал/сут без ожирения и 2480 
[2141–2672] ккал/сут в контроле (p < 0,001).

Изменения состава тела у пациентов с 
НАЖБП характеризовались значительным уве-
личением жировой массы (41 % [38–45] при 
ожирении против 34 % [33–38] без ожире-
ния, p < 0,001) и снижением активно-клеточ-
ной массы (42 % [40–44] против 46 % [45–47], 
p < 0,001). Особенно выраженные нарушения 
отмечались в группе с ожирением, где объ-
ем талии достигал 104 [98–110] см против 93 
[86–98] см без ожирения (p < 0,001). Эти из-
менения сопровождались выраженным дефи-
цитом витамина D (17,5 [16,0–19,1] нг/мл при 
ожирении против 18,9 [17,4; 20,0] нг/мл без 
ожирения p < 0,001) и снижением уровня пре-
альбумина (18,1 [17,0–19,2] мг/дл против 21,0 
[20,0; 22,1] мг/дл, p < 0,001).

Нарушения липидного обмена проявля-
лись наиболее выражено в группе с НАЖБП 
с ожирением: уровень общего холестерина 
(5,60 [4,60–6,30] ммоль/л), ХС ЛПНП (3,50 
[3,10–4,00] ммоль/л) и триглицеридов (1,70 
[1,45–2,10] ммоль/л) превышал показатели 
группы НАЖБП без ожирения (5,90 [4,80–6,50], 
3,50 [3,20–4,20] и 1,89 [1,39–2,53] ммоль/л со-
ответственно, p < 0,05 для ТГ). Оценка углевод-
ного обмена выявила нарушения: уровень глю-
козы (5,60 [5,30–6,30] ммоль/л), инсулина (13,9 
[11,2–16,8] мкМЕд/мл) и индекса HOMA-IR 
(3,60 [2,90–4,50]) в группе с ожирением превы-

шал показатели группы НАЖБП без ожирения 
(5,50 [5,20–6,20], 12,8 [10,3–15,5] мкМЕд/мл и 
3,20 [2,90–3,60] соответственно; p < 0,001 для 
инсулина и HOMA-IR, p = 0,187 для глюко-
зы). Уровень HbA1c достигал 5,6 [5,3–6,0] % 
против 5,2 [4,9–5,5] % в группе без ожирения 
(p < 0,001), что свидетельствует о необходимо-
сти регулярного мониторинга углеводного обме-
на у всех пациентов с НАЖБП.

Анализ адипокинового профиля у пациен-
тов с НАЖБП выявил существенные наруше-
ния регуляции ключевых медиаторов жировой 
ткани. Изменения характеризовались значи-
тельным повышением уровня адипокинов: вис-
фатин (30,75 [19,70–44,10] нг/мл против 14,48 
[13,10–16,70] нг/мл в контроле, p < 0,001), 
адипсин (1896,29 [1601,40–2336,80] нг/мл про-
тив 933,28 [708,90–1201,10] нг/мл, p < 0,001) и 
PAI-1 (57,40 [42,70–74,10] нг/мл против 41,65 
[25,30–64,80] нг/мл, p < 0,001). Наиболее вы-
раженные изменения отмечались в группе с 
ожирением, где уровень адипсина был на 41 % 
выше, чем без ожирения (p < 0,001), что под-
тверждает тесную связь между ожирением и 
дисрегуляцией адипокинового профиля. При 
этом концентрация PAI-1 и висфатина была 
выше у всех пациентов с НАЖБП по сравне-
нию с контрольной группой, что свидетельству-
ет об их участии в патогенезе заболевания неза-
висимо от наличия ожирения.

Результаты транзиентной эластометрии по-
казали, что степень фиброза печени коррели-
рует с ключевыми клинико-метаболическими 

Таблица  1

Линейная регрессия: связь степени фиброза с нутритивно-метаболическими параметрами у пациентов с НАЖБП 
в сочетании с ожирением и без ожирения

Tab l e  1

Linear regression analysis of fibrosis severity and nutritional-metabolic factors n patients with NAFLD with and without 
obesity

Предиктор /Predictor
Коэффициент (B) / 

Coefficient (B)
SE B t-критерий / 

t-value
p-value

% АКМ / % LBM –0,194 0,020 –0,529 –9,526 < 0,0001
% ЖМ / % FM –0,900 0,015 0,372 6,116 < 0,0001
Объем талии, см / Waist 
сircumference, cm

0,420 0,007 0,371 6,102 < 0,0001

Преальбумин, мг/дл/  Preal-
bumin, mg /dL

–0,184 0,035 –0,324 –5,228 < 0,0001

Висфатин, нг/мл / Visfatin, 
ng/mL

0,010 0,003 0,180 2,909 0,004

25ОН витамина D, нг/мл / 
25-OH Vitamin D, ng/mL

–0,058 0,028 –0,135 –2,078 0,039

Примечание. SE – стандартная ошибка коэффициента; β – стандартизованный коэффициент регрессии; 
% АКМ – процент активно-клеточной массы; % ЖМ – процент жировой массы.

Note. SE – standard error of the coefficient; β – standardized regression coefficient; % BCM – percentage of body cell 
mass; % FM – percentage of fat mass. 
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параметрами. Установлена значимая связь с 
окружностью талии (r = 0,42, p < 0,001), про-
центом активно-клеточной массы (r = –0,53, 
p < 0,001), процентом жировой массы (r = 0,37, 
p < 0,001), уровнем преальбумина (r = –0,32, 
p < 0,001), висфатина (r = 0,18, p = 0,004) и 
25(OH) витамина D (r = –0,14, p = 0,039). 

На основе проведенного анализа разработа-
ны две дифференцированные диагностические 
модели. Для пациентов с НАЖБП без ожирения 
наиболее значимыми предикторами стали отно-
шение окружности талии к бедрам (ОШ 9,23, 
95 % ДИ 2,66–32,35), уровень висфатина (ОШ 
1,06, 95 % ДИ 1,03–1,08) и 25(OH) витамина D 
(ОШ 0,65, 95 % ДИ 0,55–0,76). В группе с ожи-
рением ключевыми маркерами оказались про-
цент активно-клеточной массы (ОШ 0,42, 95 % 
ДИ 0,21–0,94), преальбумин (ОШ 0,27, 95 % 
ДИ 0,10–0,74) и 25(OH) витамина D (ОШ 0,27, 
95 % ДИ 0,10–0,77). Полученные результаты 
подчеркивают важность комплексной оценки 
антропометрических, нутритивных и метаболи-
ческих параметров для стратификации риска и 
персонализации терапии при НАЖБП. 

Обсуждение

Полученные в ходе исследования данные 
позволяют констатировать наличие выражен-
ных нутритивно-метаболических нарушений у 
пациентов с НАЖБП, что находится в полном 
соответствии с современными представлениями 
о патогенезе данного заболевания [23]. Особое 

значение имеет выявленное преобладание эмо-
циогенного типа пищевого поведения (40,1 % в 
группе с ожирением против 19,8 % в контроль-
ной группе, p < 0,001), что не только согласует-
ся с литературными данными [24], но и может 
рассматриваться как потенциальный модифици-
руемый фактор риска.

Как демонстрируют наши результаты, гипо-
динамия, зарегистрированная у 72,1 % обсле-
дованных, а также выраженный дефицит белка 
в рационе (< 0,7 г/кг массы тела) подтверж-
дают концепцию о ключевой роли поведенче-
ских факторов в развитии и прогрессировании 
НАЖБП [25]. Эти данные особенно важны в 
свете того, что аналогичные нарушения образа 
жизни ассоциированы и с повышенным кар-
диометаболическим риском [26].

Проведенный анализ композиционного со-
става тела выявил статистически значимые из-
менения, характеризующиеся снижением ак-
тивно-клеточной массы до 42 % и увеличением 
жировой массы до 41 %. Полученные результа-
ты полностью согласуются с современной пара-
дигмой о критической роли висцерального ожи-
рения в патогенезе НАЖБП [27]. Обнаруженная 
гипопреальбуминемия (18,1 мг/дл) подтверждает 
данные о взаимосвязи между нарушениями бел-
кового обмена и риском прогрессирования фи-
броза печени [28]

Особого внимания заслуживает выявленная 
в нашем исследовании взаимосвязь между ожи-
рением и прогрессированием фиброза печени. 
Установленное 5,5-кратное увеличение частоты 

Таблица  2

Факторы, ассоциированные с НАЖБП, в группах с ожирением и без ожирения (многофакторный 
регрессионный анализ)

Tab l e  2

Factors associated with NAFLD in obese and non-obese groups (multivariate regression analysis)

Параметр / Predictor
Группа НАЖБП / 

NAFLD Group
ОШ (95 % ДИ) )/

OR (95 % CI)
p-value

Индекс ОТ/ОБ, ед. / WHR, units

НАЖБП без ожирения

9,232 [2,657–32,348] < 0,001
Висфатин, нг/мл / Visfatin, ng/mL 1,056 [1,030–1,083] < 0,0001
PAI-1 нг/мл / PAI-1 ng/mL 1,031 [1,012–1,050] 0,001
Адипсин, нг/мл / Adipsin, ng/mL 1,068 [1,030–1,083] < 0,001
25ОН витамина D, нг/мл / 25-OH 
Vitamin D, ng/mL

0,647 [0,554–0,756] < 0,001

% АКМ / % LBM

НАЖБП в сочетании с 
ожирением

0,416 [0,206–0,940], 0,014
Преальбумин, мг/дл / Prealbumin, 
mg/dL

0,273 [0,101–0,736] 0,010

25ОН витамина D, нг/мл / 25-OH 
Vitamin D, ng/mL

0,272 [0,096–0,770] 0,014

Примечание. ОШ – отношение шансов; ОТ/ОБ – отношение окружности талии к бедрам; PAI-1 – ингибитор 
активатора плазминогена-1. 

Note. OR – odds ratio; WHR – waist-to-hip ratio; PAI-1 – plasminogen activator inhibitor-1.
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фиброза F2–F4 у пациентов с ожирением (95 % 
ДИ 3,0–11,3, p < 0,001) находится в соответ-
ствии с результатами крупных многоцентровых 
исследований [29]. Примечательно, что степень 
фиброза печени коррелирует с маркерами си-
стемного воспаления, которые также участвуют 
в патогенезе атеросклеротического поражения 
сосудов [30].

Проведенный анализ адипокинового про-
филя выявил существенные нарушения регу-
ляции ключевых медиаторов жировой ткани. 
Полученные данные, демонстрирующие повы-
шение уровня адипсина на 103 %, висфатина 
на 112 % и PAI-1 на 38 %, вносят существен-
ный вклад в понимание патогенетических ме-
ханизмов НАЖБП [10]. Выявленный дефицит 
25(OH) витамина D (17,5 нг/мл) подтверждает 
данные о его значимой роли в прогрессирова-
нии заболевания [31].

Разработанные в ходе исследования диагно-
стические модели обладают высокой прогности-
ческой ценностью и дополняют существующие 
алгоритмы диагностики НАЖБП [32]. Выяв-
ленные предикторы фиброза (окружность талии 
β = 0,420; жировая масса β = 0,900) соответ-
ствуют последним международным рекоменда-
циям по ведению пациентов с НАЖБП [33, 34]. 
Важно отметить, что многие из этих параметров 
также включены в алгоритмы оценки кардио-
васкулярного риска, что подчеркивает необхо-
димость междисциплинарного подхода [2].

Таким образом, полученные результаты под-
черкивают необходимость дифференцирован-
ного подхода к ведению пациентов с НАЖБП 
с обязательным учетом нутритивного статуса и 
подтверждают важность комплексной оценки 
метаболических параметров. Представленные 
данные открывают новые перспективы для раз-
работки персонализированных стратегий диа-
гностики и лечения данного заболевания.

Заключение

Проведенное исследование выявило ком-
плекс клинико-функциональных и нутритивно-
метаболических нарушений при НАЖБП, наи-
более выраженных у пациентов с ожирением. У 
данной категории больных более выраженные 
изменения в виде преобладания эмоциогенного 
нарушения пищевого поведения, включая соче-
танные варианты, гиподинамии, недостаточного 
потребления белка относительно калорийности 
рациона, преобладания жировой компоненты и 
низким показателем активно-клеточной массы, 
гипопреальбуминемией (p < 0,001).

 У больных НАЖБП в сочетании с ожи-
рением были определены достоверно высокие 
показатели неинвазивных индексов фиброза 

(FIB-4, BARD), а степень фиброза (F2–F4) по 
данным транзиентной эластометрии превышает 
таковую в группе НАЖБП без ожирения в 5,5 
раза (p < 0,001). 

Также были выявлены нарушения адипоки-
нового статуса: повышение уровня адипсина, 
висфатина и PAI-1, дефицит гормона 25(OH) 
витамина D, при этом максимальная концен-
трация адипсина отмечалась у пациентов с 
НАЖБП и ожирением, превышая контрольные 
значения на 103 % и показатели группы без 
ожирения на 41 % (p < 0,001).

Проведенный анализ методом логистиче-
ской регрессии выявил дополнительные мар-
керы диагностики нутритивных нарушений: в 
группе больных НАЖБП и ожирением – про-
цент активно-клеточной массы (% АКМ) (ОШ 
0,416 [0,206–0,940], p = 0,014), стандартизиро-
ванный по росту, уровень преальбумина (ОШ 
0,273 [0,101–0,736], p = 0,010) и 25(OH) вита-
мина D (ОШ 0,272 [0,096–0,770], p = 0,014); 
в группе без ожирения – соотношение ОТ/ОБ 
(ОШ 9,232 [2,657–32,348], p < 0,001), уровень 
25(OH) витамина D (ОШ 0,647 [0,554–0,756], 
p < 0,001) и показататели висфатинa (ОШ 
1,056 [1,030–1,083] p < 0,0001), адипсинa (ОШ 
1,068 [1,030–1,083] p < 0,001), PAI-1 (ОШ 1,031 
[1,012–1,050] p = 0,001). 

Межсистемный регрессионный анализ 
определил показатели, ассоциированные с 
наличием фиброза при НАЖБП, включающие 
окружность талии (β = 0,420, p < 0,0001), долю 
активно-клеточной (β = –0,194, p < 0,0001) и 
жировой массы (β = 0,900, p < 0,0001), уровень 
преальбумина (β = –0,184, p < 0,0001), а также 
концентрации висфатина (β = 0,010, p = 0,004) и 
25(OH) витамина D (β = –0,058, p = 0,039).

Полученные данные подчеркивают 
необходимость комплексного подхода к 
диагностике и лечению НАЖБП с учетом 
нутритивного статуса пациентов. Выявленные 
закономерности свидетельствуют о важности 
дифференцированной терапевтической стратегии 
в зависимости от наличия ожирения и степени 
метаболических нарушений. Разработанные 
диагностические алгоритмы могут служить 
основой для персонализированного ведения 
пациентов с НАЖБП.
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