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Н а сегодняшний день основой системы оказания
медицинской помощи является первичная ме-

дико-санитарная помощь (ПМСП). Взрослому населе-
нию ПМСП оказывается врачами первого контакта –
терапевтами, участковыми терапевтами и врачами об-
щей практики (семейными врачами). Переход к орга-
низации ПМСП по принципу семейного врача (врача
общей практики) предполагает значительное расшире-

ние функций, выполняемых врачом первого контакта.
Важным направлением работы в общетерапевтической
практике остается профилактика заболеваний.

Ожирение и метаболический синдром
Последние десятилетия ознаменовались существен-

ным ростом распространенности заболеваний, ассо-
циированных с изменением характера питания и об-
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Аннотация
В диагностике и последующей курации пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) и ожирением в реальной клини-
ческой практике возрастает роль и значение врача первого контакта (терапевта и врача общей практики). НАЖБП в настоящее время рас-
сматривается в качестве печеночного компонента метаболического синдрома. Представлен диагностический алгоритм НАЖБП на этапе
оказания первичной медико-санитарной помощи. Наиболее сложный вопрос на 2–4-м уровнях диагностического алгоритма – проведение
дифференциальной диагностики между НАЖБП и алкогольной болезнью печени. В период пандемии новой коронавирусной инфекции
(coVId-19) пациентов с НАЖБП или неалкогольным стеатогепатитом, как правило, имеющих сопутствующие метаболические заболева-
ния, такие как сахарный диабет, артериальная гипертензия и ожирение, и вынужденных принимать большое количество потенциально ге-
патотоксичных препаратов, целесообразно относить к группе повышенного риска заражения SArS-coV-2 и тяжелого течения этой инфек-
ции. Это позволяет рассматривать НАЖБП столь же опасной в плане тяжелого течения coVId-19, как и вирусные гепатиты, аутоиммунный
гепатит и фиброз/цирроз печени. Известно, что НАЖБП является независимым предиктором не только высоких сердечно-сосудистых рис-
ков, но и гепатоцеллюлярной карциномы и злокачественных новообразований различной локализации, а также целого ряда других ко-
морбидных состояний. В заключение обзора приводится клиническое наблюдение, иллюстрирующее сложность ранней диагностики внут-
рипеченочной холангиокарциномы у пациента с НАЖБП и другими метаболическими факторами риска.
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Abstract
In the diagnosis and subsequent supervision of patients with non-alcoholic fatty liver disease (nAFLd) and obesity in real clinical practice, the
role and importance of the doctor of first contact (therapist and general practitioner) increases. non-alcoholic fatty liver disease is currently con-
sidered as the hepatic component of metabolic syndrome. A diagnostic algorithm for nAFLd at the stage of primary health care is presented. The
most difficult question at 2–4 levels of the diagnostic algorithm is the differential diagnosis between nAFLd and alcoholic liver disease. during
a pandemic of a novel coronavirus infection (coVId-19), patients with nAFLd or nASH, as a rule, have concomitant metabolic diseases such as
diabetes mellitus, arterial hypertension and obesity, and also have to take a large number of potentially hepatotoxic drugs, it is advisable to classify
them as elevated risk of infection with SArS-coV-2, and the severe course of this infection. This allows us to consider nAFLd as dangerous in
terms of the severe course of coVId-19, as viral hepatitis, autoimmune hepatitis and liver fibrosis / cirrhosis. It is known that nAFLd is an in-
dependent predictor of not only high cardiovascular risks, but also hepatocellular carcinoma and malignant neoplasms of various localization, as
well as a number of other comorbid conditions. The review concludes with a clinical observation illustrating the difficulty of early diagnosis of in-
trahepatic cholangiocarcinoma in a patient with nAFLd and other metabolic risk factors.
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раза жизни населения. На официальном сайте Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ) указано, что в
2014 г. в мире более 1,9 млрд взрослых имеют избыточ-
ную массу тела, а более 600 млн страдают ожирением
[1]. Схожие данные представлены в международном си-
стемном метаанализе (1769 отчетов, опросов, исследо-
ваний) распространенности избыточной массы тела и
ожирения за 33 года (период 1980–2013 гг.), наглядно
демонстрирующие увеличение в мире доли взрослых и
детей с индексом массы тела (ИМТ) 25 кг/м2 и более. 
К настоящему времени свыше 1/3 взрослых в мире
имеют избыточную массу тела – 36,9% мужчин и 38%
женщин, а каждый 10-й страдает ожирением (ИМТ –
30 кг/м2 и более) [2].

Широкая распространенность ожирения способство-
вала появлению в медицинской литературе термина
«globesity», подчеркивающего глобальность и значи-
мость данного явления [2]. В нашей стране распростра-
ненность избыточной массы тела составляет 59,2%, а не-
посредственно ожирения – 24,1%, в США – 67,4 и 33,3%,
в Великобритании – 63,6 и 25,8% соответственно [2].

Параллельно с увеличением числа лиц с ожирением и
избыточной массой тела наблюдается существенный
рост сахарного диабета (СД) и сердечно-сосудистых забо-
леваний, а среди заболеваний органов пищеварения –
неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) и
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. В соответ-
ствии с данными ВОЗ [1], избыточная масса тела и ожи-
рение предопределяют развитие до 44% всех случаев
СД 2-го типа (СД 2), до 23% случаев ишемической бо-
лезни сердца. В большинстве европейских стран, по
данным eASo (european Association for the Study of obe-
sity), следствием ожирения среди взрослого населения
являются 80% случаев СД 2, 35% – ишемической бо-
лезни сердца, 55% – артериальной гипертензии [3].

Ожирение стало чрезвычайно дорогостоящей про-
блемой здравоохранения и с точки зрения экономики,
и с точки зрения индивидуального и общественного
здоровья, долголетия и психологического благополу-
чия [1, 4, 5]. На сегодняшний день ожирение не счита-
ется только эстетической проблемой, вызванной пере-
еданием и отсутствием самоконтроля. Националь-
ные/международные медицинские/научные общества
рекомендуют рассматривать ожирение как хрониче-
ское прогрессирующее заболевание, обусловленное из-
быточным накоплением жировой ткани, в результате
многочисленных экологических и генетических факто-
ров – «adiposity-based chronic disease (ABcd)» [6]. Так,
в соответствии с определением ASmBS (American Soci-
ety for metabolic and Bariatric Surgery), ожирение – хро-
ническое рецидивирующее многофакторное нейропо-
веденческое заболевание, при котором увеличение
жира в организме способствует дисфункции жировой
ткани и биомеханическому воздействию жировой
ткани на окружающие ткани с развитием метаболиче-
ских и психосоциальных последствий для здоровья [7].

По характеру распределения жира выделяют 2 основ-
ных типа ожирения: абдоминальное и глютеофемо-
ральное. При абдоминальном типе основная масса
жира расположена в брюшной полости, на передней
брюшной стенке, туловище, шее и лице (андроидный
или мужской тип ожирения). При глютеофеморальном
типе отмечается преимущественное отложение жира
на бедрах и ягодицах (гиноидный или женский тип
ожирения). При смешанном типе отмечается равно-
мерное распределение жировых отложений во всем ор-
ганизме человека.

В 1950 г. ожирение было включено ВОЗ в Междуна-
родную классификацию болезней, а в качестве основ-
ного критерия диагностики стал рассматриваться ИМТ
(табл. 1). В настоящее время количественная оценка
ожирения на основе ИМТ по-прежнему широко ис-
пользуется, поскольку является простым, легко вос-
производимым, надежным скрининговым критерием
для оценки нормальной, избыточной массы тела и
ожирения.

В то же время исследования последнего десятилетия
демонстрируют, что ИМТ не является достаточным
критерием для прогнозирования развития и течения
всех заболеваний/состояний, ассоциированных с ожи-
рением и избытком массы тела. Так, в ряде проспектив-
ных исследований по оценке влияния избыточного

Таблица 1. Классификация ожирения по ИМТ (ВОЗ, 2004 г.)
Table 1. Obesity classification by BMI (WHO, 2004)

Наличие и выраженность ожирения ИМТ, кг/м2

Дефицит массы тела <18,5

Нормальная масса тела 18,5–24,9

Увеличение массы тела 25–29,9

Ожирение 1-й степени 30–34,9

Ожирение 2-й степени 35–39,9

Ожирение 3-й степени – «болезненное
(морбидное)» ожирение ≥40

Таблица 2. Классификация ожирения ААСЕ/АСЕ (2014 г.) [8]
Table 2. ААСЕ/АСЕ obesity classification (2014) [8]

Стадия ожирения ИМТ, кг/м2 Ассоциированная с ожирением патология

Избыточная масса тела ≥25 Нет состояний/заболеваний или осложнений, связанных с ожирением

Ожирение 0 стадии ≥30 Нет состояний/заболеваний или осложнений, связанных с ожирением

Ожирение I стадии ≥25 Имеется одно или более состояние/заболевание или осложнение, связанное 
с ожирением, легкой или средней степени выраженности

Ожирение II стадии ≥25 Имеется одно или более состояние/заболевание или осложнение, связанное 
с ожирением, тяжелой степени 
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ИМТ и ожирения на показатели смертности получены
неоднозначные результаты, в частности, свидетель-
ствующие о лучшей выживаемости пациентов с избы-
точным ИМТ и небольшим ожирением по сравнению с
нормальным и сниженным ИМТ.

В настоящее время активно обсуждается вопрос по-
иска дополнительных критериев оценки имеющегося у
пациента ожирения. Так, алгоритм диагностики ожи-
рения [8], предложенный в рекомендациях ААСЕ/АСЕ
(American Association of clinical endocrinologists / Amer-
ican college of endocrinology) 2014 г., включает в себя
два компонента: а) оценку ИМТ с коррекцией на этни-
ческие особенности для выявления лиц с повышенным
количеством жировой ткани и б) оценку значения ожи-
рения на основе наличия или отсутствия связанных с
ожирением состояний, заболеваний или осложнений
(табл. 2).

К ассоциированным с ожирением состояниям и забо-
леваниям относятся: метаболический синдром (МС),
нарушенная толерантность к глюкозе, СД 2, дислипи-
демия, артериальная гипертензия, НАЖБП, гастроэзо-
фагеальная рефлюксная болезнь, ночное апноэ, брон-
хиальная астма, остеоартроз, затруднение/неспособ-
ность активно двигаться, синдром поликистозных яич-
ников, стрессовое и ургентное недержание мочи, пси-
хологические расстройства/стигматизация [8].

Данная классификация формирует переход от
оценки ожирения на основе ИМТ (ИМТ-ориентирован-
ный подход) к оценке ожирения на основе наличия или
отсутствия связанных с ожирением заболеваний или
болезненных состояний («подход, ориентированный
на осложнения») [9, 10].

Одним из наиболее часто ассоциированных с ожире-
нием патологических состояний является МС, характе-
ризующийся увеличением массы висцерального жира,
снижением чувствительности периферических тканей
к инсулину и гиперинсулинемией, которые вызывают
развитие нарушений углеводного, липидного, пурино-
вого обменов и артериальной гипертензии. Базисным
критерием МС является центральный (абдоминаль-
ный) тип ожирения (объем талии более 80 см у жен-
щин и более 94 см у мужчин) [11]. Практически у всех
пациентов с МС имеется жировая дистрофия гепатоци-
тов, и почти у половины обнаруживается стеатогепа-
тит, что позволяет рассматривать НАЖБП в качестве
печеночного компонента МС [12–14].

Неалкогольная жировая болезнь печени
В настоящее время понятие НАЖБП четко очерчено

и охватывает спектр поражений печени, включающий:
• жировую дистрофию (стеатоз печени),
• жировую дистрофию с воспалением и поврежде-

нием гепатоцитов (неалкогольный или метаболиче-
ский стеатогепатит – НАСГ) и фиброзом (с возмож-
ностью прогрессии с исходом в цирроз).

Первичная НАЖБП, как правило, ассоциирована с
ожирением и с эндогенными нарушениями липидного
и углеводного обмена. Так, НАЖБП существенно чаще

выявляется у пациентов с ожирением и с нарушениями
жирового и углеводного обмена: у 90% пациентов с
ожирением [15] и дислипидемией [16, 17], у 3 из 5 паци-
ентов с СД 2 [18, 19]. НАЖБП рассматривается в каче-
стве независимого фактора риска сердечно-сосудистых
заболеваний [20, 21], СД 2, хронической болезни почек
и колоректального рака [14, 22].

Вторичная НАЖБП может индуцироваться внеш-
ними воздействиями и развиваться на фоне синдромов
избыточного бактериального роста, мальабсорбции и
мальдигестии, ряда метаболических расстройств,
приема некоторых медикаментов, биологически актив-
ных добавок и медицинских изделий [23, 24].

Одним из важных патогенетических механизмов раз-
вития и прогрессирования НАЖБП и ассоциированных
состояний является «кишечно-печеночная ось», пред-
ставляющая собой функционально тесную двусторон-
нюю связь между кишечной микробиотой и печенью.
Повышенная кишечная проницаемость, бактериальная
транслокация и изменения состава микробиоты ки-
шечника являются важными патогенетическими эле-
ментами развития стеатоза и стеатогепатита, инициа-
ции фиброзных изменений, формирования цирроза
печени и его осложнений [25, 26].

Эпидемиологические исследования последних деся-
тилетий показывают, что НАЖБП является одним из
самых распространенных гастроэнтерологических за-
болеваний в США и странах Западной Европы. В общей
популяции взрослого населения индустриально разви-
тых стран распространенность НАЖБП варьирует в
различных эпидемиологических исследованиях в пре-
делах 20–35% (в среднем 25%), а в некоторых этниче-
ских группах, например среди испаноязычных людей,
достигает 45% [27]. Распространенность НАЖБП уве-
личивается с возрастом [20].

В США с 1988 по 2008 г. в рамках исследовательской
программы national Health and nutrition examination
Surveys была изучена распространенность хронических
болезней печени (ХБП) [28]. За период наблюдения
распространенность гепатита В, гепатита С и алкоголь-
ного гепатита практически не изменилась, а доля
НАЖБП среди ХБП увеличилась с 46,8% до 75,1%. При
этом параллельно росту распространенности НАЖБП
отмечен рост распространенности ожирения, инсули-
норезистентности, СД 2 и артериальной гипертензии. 
В систематическом обзоре и метаанализе популяцион-
ных когортных исследований в базах данных 
(medLIne, emBASe, Кокрановская библиотека и clini-
calTrials.gov) отмечено, что СД 2 ассоциируется с более
чем 2-кратным увеличением риска развития патологии
печени [29].

НАСГ имеет место у 10% пациентов с НАЖБП (2–3%
всех взрослых). Чаще НАСГ выявляется у женщин в
возрасте 40–50 лет в 60–75% случаев [30]. По данным
эпидемиологического исследования, проведенного в
Великобритании, у 2% пациентов со стеатозом печени в
течение 15–20 лет и у 12% пациентов с НАСГ в течение
8 лет отмечается прогрессирование НАЖБП в цирроз



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР | №4 | 2021 | Clinical review for general practice | №4 | 2021 | 43

Обзор и клинический случай / Review and Clinical Case

печени. Обследование больших групп пациентов с
криптогенным циррозом печени, включавшее оценку
сопутствующих заболеваний и факторов риска, позво-
ляет предполагать, что во многих случаях (до 60–80%)
цирроз печени «неясной этиологии» развивается на
фоне недиагностируемого НАСГ.

В России, по данным большого эпидемиологического
исследования по выявлению распространенности
НАЖБП в российской популяции dIreG_L_01903
(2007 г.), включившего в себя более 30 тыс. амбулатор-
ных пациентов врачей первого контакта, НАЖБП была
зарегистрирована у 27% пациентов. Из них неалкоголь-
ный стеатоз был выявлен в 80,3%, а НАСГ и цирроз со-
ответственно в 16,8 и 2,9% случаев. При этом о наличии
данного заболевания знал лишь 1% из обследованных
лиц [12, 31].

В конце 2015 г. экспертами Российской гастроэнтеро-
логической ассоциации (РГА), Российского общества
по изучению печени (РОПИП) и Национального интер-
нет общества специалистов по внутренним болезням
подведены итоги всероссийского эпидемиологического
исследования распространенности неалкогольной жи-
ровой болезни печени dIreG2, проводившегося в 
16 городах России в 2013–2014 гг. Участниками иссле-
дования dIreG2 стали более 50 тыс. амбулаторных па-
циентов. По результатам этого исследования НАЖБП
выявлена у 37,3% участников. При этом отмеченный
рост заболеваемости приходится в первую очередь на
молодые возрастные группы трудоспособного населе-
ния в возрасте от 18 до 39 лет. К основным факторам
риска развития НАЖБП отнесены: ИМТ больше 
27 кг/м2, ожирение, СД, гиперхолестеринемия. Фак-
торы риска выявлены у 92% пациентов с НАЖБП [32].

Клиника НАЖБП. Главной клинической особен-
ностью течения НАЖБП (стеатоза и НАСГ) является
малосимптомность. Симптомы НАЖБП неспецифичны
и свидетельствуют лишь о самом факте поражения
печени, но не коррелируют со степенью его тяжести
[33–35].

Астения (общая слабость, повышенная утомляемость
и пр.) является наиболее частым синдромом, выявляе-
мым у пациентов со стеатозом и НАСГ. Выявление при
осмотре пациента с НАСГ «бессимптомной» гепатоме-
галии может достигать по данным литературы 75% слу-
чаев. Другие, характерные для хронических заболева-
ний печени, симптомы у большинства пациентов чаще
всего отсутствуют.

Средний возраст больных на момент диагностики
НАЖБП составляет 45–50 лет. Большинство пациен-
тов, страдающих стеатозом печени и НАСГ, имеют из-
быточную массу тела, на 10–40% превышающую иде-
альную (ИМТ>30 кг/м2). При первичной НАЖБП в
клинической картине присутствуют симптомы, связан-
ные с сопутствующими нарушениями углеводного и
липидного обмена.

Частой составляющей клинической картины НАЖБП
является наличие симптомокомплекса функциональ-
ных расстройств билиарного тракта (дисфункции

желчного пузыря и желчевыводящих путей) – до 30%
больных предъявляют жалобы на боли и дискомфорт в
правом подреберье, связанные с приемом пищи [36–
38].

Лабораторно-инструментальная диагностика
НАЖБП. При лабораторных исследованиях возможно
выявление синдромов цитолиза и холестаза [39, 40].
Синдром цитолиза при НАЖБП проявляется повыше-
нием активности сывороточной аланинаминотрансфе-
разы (АЛТ) в 2–3 раза и аспартатаминотрансферазы
(АСТ) в 2–10 раз по сравнению с нормой. Оценка соот-
ношения АСТ/АЛТ не позволяет провести различия
между алкогольным гепатитом и НАСГ. Соотношение
АСТ/АЛТ, превышающее «3», обнаруживается при-
мерно у 32% пациентов с НАСГ, свыше «1» – у 40% па-
циентов.

Синдром холестаза: гипербилирубинемия, в преде-
лах 25–35 ммоль/л, имеет место в 12–17% случаев, чаще
уровень сывороточного билирубина сохраняется в пре-
делах нормы. Активность щелочной фосфатазы уме-
ренно повышена у 40–60% пациентов. У 30–60% боль-
ных НАСГ возможно повышение активности щелочной
фосфатазы и гамма-глутамилтранспептидазы (ГГТП),
обычно не более чем до 2 норм.

Мезенхимально-воспалительный синдром или син-
дром «воспаления» не является характерным для
НАСГ, однако возможно выявление гипергаммаглобу-
линемии у 13–30% больных, антител к ядерному анти-
гену в титре 1:40 – 1:320 – у 40% больных, при этом ан-
титела к гладкой мускулатуре отсутствуют.

Синдром гепатодепрессии также не характерен для
НАСГ. Печеночно-клеточная недостаточность развива-
ется лишь при формировании цирроза печени, однако
гипоальбуминемия при НАСГ отмечается у больных с
диабетической нефропатией [41].

У пациентов часто определяются лабораторные при-
знаки нарушения углеводного (повышение уровня
глюкозы крови или нарушенная толерантность к глю-
козе) и жирового (гиперхолестеринемия и гипертри-
глицеридемия) обмена. Гематологические нарушения
для НАСГ не характерны вплоть до развития гипер-
спленизма при циррозе печени.

Инструментальные методы обследования (ультразву-
ковое исследование – УЗИ, компьютерная томография,
магнитно-резонансная томография) позволяют вери-
фицировать гепатомегалию, косвенно оценить степень
стеатоза печени и зарегистрировать формирование
портальной гипертензии. Радионуклидное сканирова-
ние с коллоидом серы, меченным 99mTc, позволяет ви-
зуализировать очаговый стеатоз как дефекты накопле-
ния изотопа. С помощью методов визуализации не
представляется возможным провести различия между
стеатозом печени и НАСГ. Фиброгастродуоденоскопия
позволяет диагностировать варикозное расширение
вен пищевода при трансформации стеатогепатита в
цирроз печени [23, 42].

Подтверждена высокая информативность и точность
диагностики при применении магнитно-резонансной
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эластографии, широко метод не применяется вслед-
ствие малодоступности [43, 44]. Наиболее чувствитель-
ным, специфичным, точным, малоинвазивным и до-
ступным методом диагностики хронических диффуз-
ных заболеваний печени признано сочетанное исполь-
зование транзиентной эластометрии и эластографии
сдвиговой волной [45]. При сравнительной оценке эла-
стометрических показателей жесткости печени при ал-
когольном и жировом поражении печени отмечены до-
стоверно более выраженные патологические измене-
ния органной паренхимы при НАЖБП, чем при алко-
гольной болезни печени (АБП) в условиях абстиненции
(от одного месяца) [46].

В реальной клинической практике НАЖБП чаще
всего выявляется случайно, когда при УЗИ органов
брюшной полости пациента выявляют признаки жиро-
вой дистрофии печени. К УЗ-признакам диффузного
жирового поражения печени относятся:

• диффузная гиперэхогенная эхоструктура («яркая»
печень);

• усиленная эхоструктура печени по сравнению с поч-
ками;

• нечеткость и сглаженность сосудистого рисунка;
• дистальное затухание (ослабление) сигнала.
В ряде случаев на фоне жировой инфильтрации могут

визуализироваться участки пониженной эхогенности, со-
ответствующие неизмененной паренхиме печени [47, 48].

Морфологическое исследование печени служит осно-
вой диагностики НАЖБП, однако без учета данных
анамнеза (исключения употребления пациентом алко-
голя в гепатотоксической дозе – более 20 мл этанола в
сутки) по гистологической картине невозможно прове-
сти различие между алкогольным гепатитом и НАСГ. 
В соответствии с рекомендациями Болонской конфе-
ренции (2009 г.) биопсию печени пациентам с НАЖБП
рекомендуется проводить в следующих случаях: нали-
чие мотивации пациента; наличие СД 2; абдоминаль-
ного (андроидного) ожирения; тромбоцитопении
140×109/л и менее; инсулинорезистентности; любых
косвенных признаках цирроза [49]. В тех случаях, когда
уровень сывороточных аминотрансфераз в норме, био-
псия печени не показана.

Лабораторные тесты крови – ФиброТест и Фибро-
Метр V могут быть использованы для неинвазивной
оценки стадий фиброза печени. ФиброТест (компонент
диагностической панели Фибро-АктиТест и Фибро-
Макс) включает 5 не коррелирующих между собой био-
химических показателей: ГГТП, альфа-2-макроглобу-
лин, гаптоглобин, аполипопротеин А1 и общий билиру-
бин, которые позволяют оценивать выраженность фиб-
роза посредством дискриминантной функции. С помо-
щью данного теста можно дифференцировать фиброз
(Fl-F3) от цирроза печени (F4).

ФиброМетр V (компонент диагностической панели
ФиброМетр) включает 5 показателей биохимического и
клинического анализов крови: ГГТП, альфа-2-макро-
глобулин, протромбиновый индекс (%), мочевина,
тромбоциты, позволяющие оценивать выраженность

фиброза с помощью дискриминантной функции. Фиб-
роМетр V позволяет дифференцировать умеренный
фиброз (Fl-F2) от выраженного фиброза (F3) и от цир-
роза печени (F4).

Для выявления групп риска стеатоза печени реко-
мендуется рассчитать индекс стеатоза (St-index), как
неинвазивный скрининговый метод оценки риска стеа-
тоза печени, разработанный российскими учеными на
основе данных исследования dIreG2. Для расчета ве-
личины индекса необходимы следующие данные о па-
циенте: возраст (количество полных лет), СД 2 – есть
(1)/нет (0), соотношение талии (Т, см) к росту (Р, см)
(Т/Р=…). Расчетная формула: Y (индекс стеатоза или 
St-index)=-3,5856+0,0141×возраст+0,4711×СД2+ 4×4373×Т/Р.
Значения: Y>0,405, риск стеатоза высокий (специфич-
ность индекса составляет 91,4%) [25, 50].

При подозрении на НАЖБП рекомендуется оценка
наличия и выраженности инсулинорезистентности.
Наиболее часто применяемым методом оценки инсу-
линорезистентности является расчет индекса HomA-Ir
(Homeostasis model Assesment) по формуле: HomA-Ir=
I0×G0/22,5, где I0 – уровень инсулина натощак
(мкМЕ/мл), G0 – уровень глюкозы натощак (ммоль/л).
Значение HomA-Ir: у здоровых лиц – менее 2,5; при
нарушении толерантности к глюкозе, СД 2 – более 4.
Значимую диагностическую ценность при НАЖБП
имеет увеличение индекса HomA-Ir более 5.

Для выявления групп высокого риска прогрессирова-
ния НАСГ с фиброзом используется ряд формул, осно-
ванных на простейших и доступных для определения в
рутинной практике показателей (ИМТ, пол, наличие
толерантности к глюкозе или СД, скрининговые сыво-
роточные показатели). Наибольшую популярность в
мире получили шкала nFS (nonalcoholic Fatty Liver dis-
ease Fibrosis Score), индекс FIB-4 (Fibrosis-4), шкала
HAIr (англ. Hypertension, ALT and Insulin resistance),
индекс стеатоза печени FLI (англ. Fatty Liver Index),
шкала BArd (англ. BmI, AST/ALT ratio, and diabetes
Score), шкала BAAT (British Association of Art Thera-
pists), индекс APrI (AST to Platelet ratio Index), шкала
cdS (англ. cirrhosis discriminant Score), шкала eLF
(англ. european Liver Fibrosis Test) [25].

Диагностический алгоритм НАЖБП. В усло-
виях реальной клинической практики диагностиче-
ский алгоритм НАЖБП на этапе оказания ПМСП [23]
можно разделить на 4 последовательных диагностиче-
ских уровня (рис. 1–4).

Часто именно пациент ставит перед врачом-терапев-
том или врачом общей практики вопрос о диагностике
НАЖБП, после проведенного УЗИ органов брюшной
полости и соответствующего описания: диффузное уве-
личение «яркости» (эхогенности) паренхимы печени,
сглаженность (нечеткость) сосудистого рисунка и воз-
можного умеренного увеличения размеров печени по
данным УЗИ (рис. 1).

В ходе диагностического процесса на этапе оказания
ПМСП важно не ограничиваться констатацией факта
наличия у пациента признаков стеатоза печени и 
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умеренной гепатомегалии, а продолжить обследование
с целью исключения активности воспалительного про-
цесса путем определения концентрации сывороточных
трансаминаз (АЛТ и АСТ), поскольку у каждого деся-
того пациента с УЗ-признаками стеатоза имеется син-
дром цитолиза (рис. 2).

При наличии синдрома цитолиза необходимо исклю-
чить наличие вирусного гепатита. В случае обнаружения
острого или хронического вирусного поражения печени,
дальнейшее ведение больного осуществляется в соответ-
ствии с рекомендациями врача инфекциониста (рис. 3).

При отсутствии маркеров вирусов гепатита в сыво-
ротке крови синдром цитолиза позволяет предполагать
возможное наличие у больного стеатогепатита, этиоло-
гическими факторами развития которого, кроме
НАЖБП, может быть злоупотребление пациентом ал-
коголем и его суррогатами.

Наличие у больного НАЖБП синдрома гепатодепрес-
сии в сочетании с варикозным расширением вен пище-
вода предполагает активное выявление врачом цирро-
тической трансформации печени. Ведение больного с
НАЖБП на стадии цирроза проводится врачом общей
практики в соответствии с рекомендациями гастроэн-
теролога или гепатолога (рис. 4).

Наиболее сложный вопрос на 2–4-м уровнях диагно-
стического алгоритма – проведение дифференциаль-
ной диагностики между НАЖБП и АБП.

НАЖБП и АБП являются наиболее частыми хрониче-
скими заболеваниями печени, а их запущенные формы –
НАСГ и алкогольный стеатогепатит – наиболее частые
состояния, приводящие к циррозу печени и гепатоцел-
люлярной карциноме во всем мире [51]. В патогенезе
НАЖБП и АБП прослеживается патогенетическая общ-
ность: активация перекисного окисления липидов,
окислительный стресс, поражение фосфолипидов мем-
бран митохондрий, нарушение системного и клеточ-
ного звеньев липидного обмена. Данный факт объ-
ясняет сложности в процессе дифференциальной диаг-
ностики, поскольку данные основных объективных, 
лабораторных и инструментальных методов дают сход-
ные результаты, не позволяя часто достоверно выска-
заться об этиологии процесса [52, 53]. Диагноз
«НАЖБП» на текущий момент представляется диагно-
зом исключения [46].

Даже если пациент не употребляет гепатоксические
дозы алкоголя (субъективная информация, исходящая
от пациента), то необходимо учитывать, что содержа-
ние энергии в 1 грамме алкоголя составляет 29 кДж или

Рис. 1. Диагностический алгоритм НАЖБП на этапе оказания
ПМСП. 1-й уровень.  
Fig.1. Algorithm for diagnosis of NAFLD, level 1.

УЗ-признаки стеатоза печени:
диффузное увеличение «яркости» (эхогенности) паренхимы печени,

сглаженность (нечеткость) сосудистого рисунка, возможно
увеличение размеров печени

Рис. 2. Диагностический алгоритм НАЖБП на этапе оказания
ПМСП. 2-й уровень.
Fig. 2. Algorithm for diagnosis of NAFLD, level 2.

Отсутствие синдрома цитолиза (повышение АСТ, АЛТ)

Рис. 3. Диагностический алгоритм НАЖБП на этапе оказания
ПМСП. 3-й уровень.
Fig. 3. Algorithm for diagnosis of NAFLD, level 3.

Наличие синдрома цитолиза (повышение АСТ, АЛТ)

Рис. 4. Диагностический алгоритм НАЖБП на этапе оказания
ПМСП. 4-й уровень.
Fig. 4. Algorithm for diagnosis of NAFLD, level 4.

Наличие синдрома цитолиза (повышение АСТ, АЛТ)
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консультация кардиолога, эндокринолога

МС

Синдром цитолиза (повышение АСТ, АЛТ)

Отсутствует Имеется

Синдром гепатодепрессии
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расширением вен
Присутствует Отсутствует
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7,1 ккал, и употребление алкоголя может способство-
вать увеличению массы тела [54]. Эпидемиологические
исследования предполагают наличие причинной связи
между хроническим потреблением алкоголя, даже в
умеренных и не гепатотоксических дозах, и прогресси-
рующим заболеванием печени у лиц с ожирением [55].

Данные экспериментальных исследований указы-
вают на комбинированное патологическое воздействие
алкоголя и ожирения на накопление и повреждение ге-
патоцеллюлярных липидов, а также на воспаление,
фиброз и канцерогенез печени [51, 55]. Примечательно,
что эти комбинированные патологические эффекты не
только являются аддитивными, но даже синергич-
ными. Представляется важным, что алкоголь даже в
умеренных дозах, не относящихся к гепатотоксичным,
проявляет синергетические патологические эффекты с
ожирением, что предполагает значительные различия
в пороговой дозе гепатотоксического воздействия ал-
коголя у худых и страдающих ожирением субъектов, а
также имеет важное значение для рекомендаций по
«безопасному» потреблению алкоголя [51].

В реальной клинической практике активное выявле-
ние лиц, злоупотребляющих спиртными напитками, с
поражением печени на фоне хронической алкогольной
интоксикации осуществляется по клиническим (одут-
ловатость лица, расширение капиллярной сети на коже
лица, увеличение околоушных слюнных желез, гинеко-
мастия, тремор пальцев рук, контрактура Дюпюитрена,
«мраморность» кожных покровов, повышенная потли-
вость, раздражительность) и лабораторным критериям.
К традиционным, доступным в реальной клинической
практике, относятся: соотношение АСТ/АЛТ более 1,
увеличение ГГТП и иммуноглобулина А в сыворотке
крови. К дополнительным, проведение которых не все-
гда возможно в реальной клинической практике, отно-
сятся – определение в сыворотке крови содержания
трансферрина (углероддефицитного) – cdT, гомологов
фосфатазы и тензина (PTen), уровня фосфатидилэта-
нола и оценка электрических и вязкоупругих парамет-
ров эритроцитов.

Используются и специально разработанные опрос-
ники (mAST, cAGe, AudIT, «Здоровье и образ жизни»
и др.), однако они предполагают объективные, «чест-
ные» ответы на вопросы.

Лечение. Из представленных выше эпидемиологи-
ческих данных вытекает важный практический вывод:
каждый 3–4-й пациент, посещающий врача-терапевта
и врача общей практики в поликлиниках России, нуж-
дается в профилактическом лечении стеатоза печени
[12, 32].

Патогенетически обоснованными в лечении НАЖБП,
связанной с ожирением, являются мероприятия, на-
правленные на модификацию образа жизни, которые
включают рациональное питание и регулярные дози-
рованные физические нагрузки.

Общепринятой схемы медикаментозной терапии
НАЖБП в настоящее время нет. Однако это не исклю-
чает возможность использования лекарственных пре-

паратов в дополнение к рекомендациям по диете и ре-
жиму. Лечебные мероприятия при НАЖБП целесооб-
разно проводить как можно ранее, на стадии стеатоза.
Большинству пациентов с НАЖБП, связанной с ожире-
нием, показана терапия, сочетающая в себе стабилиза-
цию мембран гепатоцитов, антиоксидантную защиту,
иммуномодуляцию, обеспечивающую противовоспа-
лительную активность, а также направленная на купи-
рование проявлений дисфункции желчевыводящих пу-
тей [56, 57]. С этой целью в российских и международ-
ных обзорах, исследованиях и рекомендациях обосно-
вывается применение в комплексной терапии НАЖБП
различных гепатопротекторов.

НАЖБП и новая коронавирусная инфекция
COVID-19. Пандемия новой коронавирусной инфекции
(coVId-19), распространяемая вирусом SArS-coV-2,
стала вызовом системам здравоохранения всех стран
мира. В национальном консенсусе «Особенности веде-
ния коморбидных пациентов в период пандемии новой
коронавирусной инфекции (coVId-19)» [58] отмеча-
ется, что пациенты с НАЖБП или НАСГ, как правило,
имеют сопутствующие метаболические заболевания,
такие как СД, артериальная гипертензия и ожирение, а
также вынуждены принимать большое количество по-
тенциально гепатотоксичных препаратов, что относит их
к группе повышенного риска заражения SArS-coV-2, а
также – тяжелого течения этой инфекции. Это позво-
ляет рассматривать НАЖБП столь же опасной в плане
тяжелого течения coVId-19, как вирусные гепатиты,
аутоиммунный гепатит и фиброз/цирроз печени.

У пациентов без СД с coVId-19 наличие НАЖБП ас-
социируется с 4-кратным повышением риска развития
тяжелого течения coVId-19 [59–62]. При этом веро-
ятность осложнений инфекции coVId-19 повышается с
увеличением числа метаболических факторов риска
[63–65]. Важным моментом является сохранение ассо-
циации с тяжестью течения coVId-19 и после проведен-
ной коррекции с учетом возраста, пола и сопутствую-
щих патологических состояний [61, 63]. В этой связи,
пациенты с НАЖБП в период пандемии coVId-19 нуж-
даются в особом внимании врачей и контроле над тече-
нием заболевания, прежде всего снижении уровня по-
вреждения печени (степени выраженности стеатоза и
фиброза) и нормализации печеночных трансаминаз
[58, 62, 66].

Клиническое наблюдение
Известно, что НАЖБП является независимым пре-

диктором не только высоких сердечно-сосудистых рис-
ков, но и гепатоцеллюлярной карциномы и злокаче-
ственных новообразований различной локализации, а
также целого ряда других коморбидных состояний [25].

Приведем наше клиническое наблюдение [67] с ря-
дом уточнений. Пациент С., 55 лет на момент обраще-
ния, в течение последних трех лет отмечал общую сла-
бость. В конце августа появился выраженный болевой
синдром в поясничной области позвоночника, усили-
вающийся при движении и подъеме тяжестей. 
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Anamnesis vitae: курение в течение 40 лет по 1–2 пачки в
день, в течение нескольких лет отмечались повышенные
цифры артериального давления с максимальным повы-
шением до 190/100 мм рт. ст., антигипертензивные пре-
параты не принимал, в течение последних 5 лет перио-
дически беспокоили неприятные ощущения в области
правого подреберья, при УЗИ органов брюшной поло-
сти, проведенном 2 года назад, отмечено умеренное уве-
личение размеров печени, диффузное увеличение «яр-
кости» (эхогенности) паренхимы печени, сглаженность
(нечеткость) сосудистого рисунка. Масса тела – 112 кг,
рост – 176 см (ИМТ – 36 кг/м2). Работает охранником (су-
точные дежурства 1 раз в 4 дня), проживает один. После
работы обязательно от «стресса» выпивает 1–2 бутылки
пива по 0,5 л. В остальном медицинский и хирургиче-
ский анамнез без особенностей. Диагностирована люм-
балгия, назначено лечение нестероидным противовос-
палительным препаратом – болевой синдром умень-
шился. В первых числах сентября выполнена крупнокад-
ровая флюорография органов грудной клетки и общий
анализ крови, не выявившие отклонений.

В конце сентября болевой синдром стал беспокоить в
покое, в ночное время суток и распространялся на ниж-
ние конечности, параллельно стала нарастать общая
слабость и появились затруднения при выполнении
движений (ходьба, вставание). После исключения ост-
рой неврологической и хирургической патологии был
сформулирован клинический диагноз: «Атеросклеро-
тическая болезнь с преимущественным поражением
сосудов нижних конечностей, ишемия 3А стадии. Арте-
риальная гипертензия II стадии, риск III. Хроническая
сердечная недостаточность I стадии, функциональный
класс 1. Ожирение II стадии. НАЖБП» и 18 октября па-
циент был направлен в хирургическое отделение мно-
гопрофильного стационара. Объективное исследование
при поступлении не выявило значимых отклонений от
нормы. В стационаре неоднократно проводился общий
анализ крови, который впервые выявил лейкоцитоз до
18×109 г/л и ускорение СОЭ до 48 мм/ч, биохимическое
исследование крови: АЛТ – 56 u/l, АСТ – 45 u/l. общий
анализ мочи, электрокардиография, ультразвуковое
исследование брюшной полости – без патологии. Глю-
коза крови натощак при многократном определении в
диапазоне 10,7–7,25 ммоль/л, гликозилированный ге-
моглобин – 6,0%. При дуплексном сканировании ма-
гистральных артерий нижних конечностей выявлены:
атеросклероз магистральных артерий нижних конеч-
ностей с преобладанием гемодинамически значимыми
препятствиями кровотоку по артериям левой нижней
конечности, окклюзия левой поверхностной бедренной
артерии при входе в Гунтеров канал. Пациенту прово-
дилось лечение антигипертензивными препаратами,
статинами, дезагрегантами (клопидогрель, ацетилса-
лициловая кислота), витаминами группы B, сосуди-
стыми препаратами (реополиглюкин, пентоксифил-
лин), непрямыми антикоагулянтами. На фоне терапии
была отмечена положительная динамика болевого и
астенического синдрома, но были зарегистрированы

несколько эпизодов повышения температуры тела до
38,0° С, кашель с небольшим количеством мокроты,
одышка. Эти симптомы были интерпретированы как
проявление хронического бронхита, связанного с дли-
тельным стажем табакокурения.

Спустя неделю после выписки из многопрофильного
стационара вновь отмечено прогрессирование болевого
и астенического синдромов. В ноябре пациент консуль-
тирован сосудистым хирургом и направлен для диагно-
стики и планового лечения в отделение сосудистой хи-
рургии областной клинической больницы, в которое
поступил 10 декабря.

При объективном осмотре 10 декабря: состояние
удовлетворительное, сознание ясное. Питание избы-
точное: масса тела – 100 кг (при этом, впервые было об-
ращено внимание, что за последние 3 года без прило-
жения каких-либо усилий похудел со 125 кг до 100 кг),
рост – 176 см, ИМТ – 32 кг/м2. Периферические и ре-
гиональные лимфатические узлы, щитовидная железа
и суставы не изменены. Кожный покров бледно-розо-
вого цвета. Грудная клетка правильной формы, при
перкуссии определялся легочный звук, в нижних отде-
лах легких – притупление перкуторного звука, дыхание
жесткое, выслушивались влажные хрипы в средних и
нижних отделах легких. Частота дыхательных движе-
ний – 16 в мин. Тоны сердца приглушены, ритмичные,
акцент II тона на аорте. Артериальное давление –
160/100 мм рт. ст., пульс – 80 в минуту. Язык влажный,
чистый. Живот правильной формы, увеличен за счет
подкожно-жирового слоя. При пальпации мягкий, без-
болезненный, симптом Щеткина–Блюмберга не опре-
делялся. Печень у края реберной дуги. Почки не паль-
пировались. Симптом поколачивания отрицательный.
Пастозность нижних конечностей.

Status localis: кожный покров нижних конечностей с
обеих сторон бледной окраски, пульсация на левой бед-
ренной артерии – ослаблена на всем протяжении, на
правой конечности сохранена и определялась на a. dor-
salis pedis.

Врач приемного отделения обратил внимание на на-
личие выраженного астенического синдрома и влаж-
ных хрипов в легких, снижение массы тела пациента за
последние 3 года. Изменения в общем анализе крови
(лейкоцитоз, ускорение СОЭ), также не укладывались в
диагноз атеросклеротического поражения бедренных
артерий. Были назначены: фиброгастродуоденоско-
пия, выявившая ulcus tumor (?) в желудке, эрозивный
гастрит, бульбит; УЗИ брюшной полости: признаки ге-
патомегалии, диффузные изменения в печени, множе-
ственные очаговые образования печени (трактовав-
шиеся как метастатическое поражение). Рентгеногра-
фическое исследование органов грудной клетки – диф-
фузная с обеих сторон мелкоочаговая (лимфогенная)
диссеминация больше справа и очаговые тени до 20 мм
в диаметре, локальное затемнение паракостальных от-
делов правого легкого на уровне четвертого межре-
берья толщиной до 18 мм, протяженность 30 мм. За-
ключение: метастатическое поражение легких.
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Через 3 дня пациент выписан из стационара с диагно-
зом: «Атеросклеротическая болезнь с преимуществен-
ным поражением бедренных артерий. Окклюзия левой
бедренной артерии, стадия II Б. Язва – рак желудка?».
Ввиду подозрения на онкологическое заболевание в
проведении ангиографического исследования было от-
казано. 16 декабря амбулаторно консультирован онко-
логом и на основании данных обследования выставлен
диагноз: Рак желудка.

19 декабря пациент умирает. При патологоанатоми-
ческом осмотре: кожа – желтушного цвета, в легочной
ткани – множественные округлой формы узлы в диа-
метре от 0,5×1 см, 1,5×2 см, белесовато-серого цвета
(метастазы), на разрезе выделялось мутное гнойное со-
держимое. Внутренняя оболочка аорты, бедренных,
подвздошных артерий умеренно покрыты атероматоз-
ными бляшками. В желудке пусто, слизистая оболочка
белесоватая, складчатая, определяется дефект слизи-
стой 1×1 см. Печень была бугристая, с множественными
участками разрастания опухолевой ткани в виде узлов
(до 2,5 см) с нечеткими границами, размером
30×19×14×8 см, плотной консистенции, белесоватого
цвета. Гистологическое исследование – злокачествен-
ное новообразование желчных протоков печени, внут-
рипеченочная холангиокарцинома (М 8160/3). Очаго-
вая серозно-гнойная пневмония, метастазы в легких.
Патологоанатомический диагноз: «Злокачественное
образование желчных протоков печени (гистологиче-

ский диагноз – внутрипеченочная холангиокарцинома
(М 8160/3) с метастазами в легкие. Серозная двухсто-
ронняя параканкрозная пневмония. Дистрофические
изменения внутренних органов».

Данный клинический пример иллюстрирует слож-
ность ранней диагностики внутрипеченочной холан-
гиокарциномы у пациента с НАЖБП и другими метабо-
лическими факторами риска. Клинические проявления
опухоли данной локализации неспецифичны, наиболее
частые симптомы на операбельной стадии – похудение,
недомогание, усталость, «ночная потливость», а основ-
ные синдромы – болевой и желтушный [68, 69]. В на-
шем клиническом наблюдении у пациента желтуха
была отмечена только при патологоанатомическом ис-
следовании, при клинической манифестации преобла-
дали астенический синдром и неспецифические симп-
томы опухолевой прогрессии, в сочетании с болевым
синдромом в поясничном отделе позвоночника, кото-
рый вероятнее всего был проявлением паранеопласти-
ческого синдрома [70]. Наличие коморбидного заболе-
вания – атеросклеротической болезни с преимуще-
ственным поражением бедренных артерий – про-
являющегося болевым синдромом сходной локализа-
ции, привело к поздней диагностики холангиокарци-
номы у данного пациента.
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