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Резюме
Введение. Неалкогольная жировая болезнь печени  (НАЖБП) является актуальной проблемой здравоохранения, ее распро-
страненность достигает 45%. НАЖБП увеличивает риск сердечно-сосудистых заболеваний в  3  раза, риск смерти от  них  – 
в 2 раза и повышает риск развития сахарного диабета в 5 раз. Неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) занимает до 20% в струк-
туре НАЖБП и обладает высоким потенциалом прогрессии, а нарушение эндогенной гликемической регуляции и развитие 
сахарного диабета 2-го типа (СД2) ускоряют темпы прогрессирования заболевания. 
Цель. Определить частоту развития предиабета (ПД) и СД2 при НАСГ и влияние нарушенного гликемического статуса на кли-
нические особенности НАСГ.
Материалы и методы. Обследовано 211 больных НАСГ: 148 мужчин (70,1%) и 63 женщины (29,9 %) в возрасте 48,3 ± 10,2 года. 
Диагноз устанавливался на  основании клинико-лабораторных, ультразвуковых и  гистологических данных. Определялись 
ФНО-α, фрагменты цитокератина-18, инсулин, HOMA-IR и NAFLD Fibrosis Score.
Результаты и обсуждение. ПД выявлялся у 39 (18,5%), СД2 – у 33 (15,6%) пациентов. У больных ПД, в отличие от пациентов 
с нормогликемией, достоверно выше были показатели окружности талии, индекса массы тела, уровня холестерина, ЛПНП, СОЭ, 
ФНО-α, NAFLD Fibrosis Score и ниже уровни альбумина и тромбоцитов. У пациентов с СД2, в отличие от таковых с нормогли-
кемией, были выше ОТ, ИМТ, АЛТ, щелочная фосфатаза, холестерин, СОЭ, фрагменты цитокератина-18 и NAFLD Fibrosis Score. 
У пациентов с СД2 по сравнению с больными ПД достоверно выше были аминотрансферазы, ЩФ и ниже уровень альбумина.
Выводы. ПД и  СД2  выявлялись практически с  одинаковой частотой среди больных НАСГ  – у  18,5  и  15,6% соответственно. 
Нарушение гликемического статуса при НАСГ ассоциировалось с достоверным ростом окружности талии, маркеров воспаления, 
дислипидемии, фиброза, гепатоцитарного некроза, апоптоза, внутрипеченочного холестаза и снижением уровня альбумина.
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ВВЕДЕНИЕ

В связи с ростом среди населения ожирения и мета-
болического синдрома неалкогольная жировая болезнь 
печени  (НАЖБП) становится основным бременем для 
здравоохранения большинства стран. Она встречается 
у 20–45% населения в целом, у 75–93% лиц с метаболи-
ческим синдромом, у  70–100% больных сахарным диа-
бетом 2-го типа (СД2) и выходит на первое место среди 
хронических заболеваний печени как показание для ее 
трансплантации  [1–3]. Неалкогольный стеатогепа-
тит (НАСГ) занимает 10–20% в структуре НАЖБП, облада-
ет высоким потенциалом прогрессии, а нарушение эндо-
генной гликемической регуляции и развитие СД2 значи-
тельно утяжеляют его течение и ускоряют темпы форми-
рования цирроза печени. Риск развития СД2 при НАЖБП, 
по  данным большинства авторов, увеличивается 
в  2–5  раз  [4–6], другие  же выявляют СД2  значительно 
реже  – у  32,5%, а  среди детей  – у  6,5%  [7, 8]. Меньше 
информации в  литературе о  развитии предиабета  (ПД) 
у  пациентов НАЖБП и  НАСГ: его обнаруживают у  19,9–
23,4% больных [8, 9]. Китайские исследователи, напротив, 

не  нашли связи между НАЖБП и  развитием ПД  [5]. 
Корейские авторы выявили значимое влияние наличия 
ПД у  больных НАЖБП на  вероятность формирования 
СД2 [10]. Важность знания эпидемиологии ПД обусловле-
на тем, что его наличие увеличивает в  3–10  раз риск 
развития СД2 [11]. Исследователи отмечают общие меха-
низмы развития НАЖБП и СД2, основу которых составля-
ют инсулинорезистентность, липотоксичность, окисли-
тельный стресс, активация факторов врожденного и при-
обретенного иммунитета, хроническое низкоуровневое 
воспаление и фиброз, и подтверждают негативное влия-
ние нарушения углеводного обмена на  течение 
НАЖБП  [12, 13]. В  то же время информация об особен-
ностях основных синдромов поражения печени  – 
печеночно-клеточного апоптоза, некроза, воспаления, 
внутрипеченочного холестаза, дислипидемии, фиброза – 
неоднородна, и  специфические механизмы, которые 
определяют риск прогрессирования НАСГ при гликемиче-
ской дисрегуляции, четко не определены.

Целью данного исследования явились определение 
частоты развития ПД и СД2 при НАСГ и влияние гликеми-
ческого статуса на клиническое течение НАСГ.
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Abstract 
Introduction. NAFLD is an urgent health problem, its prevalence reaches 45%. NAFLD increases the risk of cardiovascular dis-
eases by 3 times, the risk of death from them by 2 times and increases the risk of developing diabetes by 5 times. NAS occupies 
up to 20% of the structure of NAFLD and has a high potential for progression, and the violation of endogenous glycemic regula-
tion and the development of DM2 accelerates the rate of disease progression.
The goal was to determine the  frequency of development of prediabetes  (PD) and type 2 diabetes mellitus  (T2DM) in NASH 
patients and the effect of impaired glycemic status on the clinical features of NASH.
Materials and methods: 211 NASH patients were examined: 148 (70.1%) men, 63 (29.9%) women, 48.3 ± 10.2 years old. The diag-
nosis was established on the basis of clinical, laboratory, ultrasound and histological data. By enzyme immunoassay were deter-
mined: TNF-α, cytokeratin-18 fragments (CKF-18), insulin; were calculated HOMA-IR and NAFLD fibrosis score (NAFLD FS).
Results and discussion. PD was detected in 39  (18.5%) patients, T2DM - in 33  (15.6%) patients. In PD patients, in contrast to 
patients with normoglycemia, the following indicators were significantly higher: waist circumference (WC), body mass index (BMI), 
cholesterol levels (Ch), LDL, ESR, TNF-α, NAFLD FS and lower albumin and platelet levels. In patients with T2DM, in contrast to 
those with normoglycemia, the following indicators were significantly higher: WC, BMI, alanine aminotransferase, alkaline phos-
phatase (APh), Ch, ESR, CKF-18 and NAFLD FS. In T2DM patients in contrast to those with PD, the following indicators were sig-
nificantly higher: aminotransferases, APh and lower albumin level.
Conclusions. Prediabetes and T2DM were detected with almost the same frequency among patients with NASH – in 18.5% and 
15.6%, respectively. Disturbance of glycemic status was associated with a significance increase in waist circumference, markers 
of inflammation, dyslipidemia, fibrosis, hepatocytic necrosis, apoptosis, intrahepatic cholestasis and a decrease in albumin level.

Keywords: nonalcoholic steatohepatitis, prediabetes, type 2 diabetes mellitus
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 211  больных НАСГ: 148  мужчин  (70,1%) 
и 63 женщины (29,9 %), средний возраст которых составил 
48,3  ± 10,2  года. НАСГ диагностировался на  основании 
общепринятых клинико-лабораторных данных, результатов 
абдоминальной сонографии в  виде усиления эхогенности 
печени, ухудшения визуализации внутрипеченочных сосу-
дов и диафрагмы, части больным была выполнена пункци-
онная биопсия печени, где наряду с жировой дистрофией 
выявлялись гидропическая дистрофия гепатоцитов, внутри-
дольковая воспалительная инфильтрация и перицеллюляр-
ный фиброз преимущественно в  3-й зоне ацинуса. 
Определялись функциональные печеночные тесты: аланин
аминотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ), 
щелочная фосфатаза  (ЩФ), гамма-
глутамилтранспептидаза  (ГГТП), билирубин, триглицери-
ды  (ТГ), холестерин  (Х), липопротеины низкой плотно-
сти (ЛПНП), липопротеины высокой плотности (ЛПВП), аль-
бумин. У всех больных исключен вирусный, аутоиммунный, 
алкогольный, лекарственный генезы поражения печени. 
Каждый пациент имел минимум 3  признака МС: у  всех 
обследованных было абдоминальное ожирение 
(ИМТ ≥  30,0 кг/м2, окружность талии  (ОТ) ≥ 80 см у жен-
щин, ≥ 94 см у мужчин); гипертриглицеридемия ≥ 1,7 ммоль/л 
и  гипертоническая болезнь 1–2-й стадии. У  большинства 
пациентов был снижен уровень ЛПВП: < 1,0 ммоль/л у муж-
чин и  <  1,3  ммоль/л у  женщин. ПД верифицировался при 
уровне гликемии натощак ≥ 6,1, но < 7,0 ммоль/л, при глике-
мии ≥ 7,8, но  < 11,1 ммоль/л через 2  ч после проведения 
орального глюкозотолерантного теста  (ОГТТ), гликирован-
ном гемоглобине ≥ 5,6, но < 6,5 %. СД2 диагностировался при 
гликемии натощак ≥ 7,0 ммоль/л, при гликемии ≥ 11,1 ммоль/л 
через 2 ч после ОГТТ, гликированном гемоглобине ≥ 6,5%. 
Методом ИФА (анализатор Sunrise (Tecan, Швейцария) опре-
делялся уровень инсулина (Insulin TEST System, США), мар-
кер апоптоза гепатоцитов  – фрагменты цитокерати-
на-18  (ФЦК- 18)  (тест-система  TPS ELISA, Biotech, Швеция), 
маркер воспаления  –  ФНО-α  (тест-система Human TNFα 
Platinum ELISA, eBioscience, Австрия). Рассчитывался индекс 
инсулинорезистентости HOMA-IR:

HOMA-IR = инсулин натощак (мкЕд/мл) x глюкоза 
натощак (ммоль/л) / 22,5				        (1). 

Определялся индекс фиброза NAFLD Fibrosis 
Score (NAFLD FS) по формуле1:

NAFLD FS = –1,675 + 0,037 × возраст (годы) + 0,094 × 
×  ИМТ  (кг/м2) + 1,13  × гипергликемия натощак /диа-
бет (да = 1, нет = 0) + 0,99 × АСАТ/АЛАТ – 0,013 × тромбо
циты (× 109/л) – 0,66 × альбумин (г/дл)		      (2). 

Уровень NAFLD FS < –1,455 свидетельствовал об отсут-
ствии выраженного фиброза  (F3–F4), уровень  >  0,676  – 
о наличии фиброза F3. Статистическая обработка данных 
осуществлялась с помощью пакета прикладных программ 
Microsoft Office Excel и  Statgraphics  2.1  для Windows 
с  использованием U-критерия Уилкоксона  – Манна  – 
Уитни и рангового коэффициента корреляции Спирмена (r). 

1 NAFLD fibrosis score. Online calculator. Available at: https://nafldscore.com.
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 Таблица 1. Клинико-лабораторные показатели у пациен-
тов неалкогольным стеатогепатитом с нормогликемией 
и предиабетом (M ± m)

 Table 1. Clinical and laboratory parameters in patients with 
non-alcoholic steatohepatitis with normoglycemia and predia-
betes (M ± m)

Показатели НАСГ с нормогликемией 
(n = 139)

НАСГ с ПД 
(n = 39)

ОТ, см 102,3 ± 9,3 113,3 ± 13,8*

ИМТ, кг/м2 31,4 ± 4,4 36,7 ± 4,3*

АЛТ, Ед/л 50,6 ± 38,0 47,3 ± 28,5

АСТ, Ед/л 41,4 ± 31,3 36,6 ± 17,7

ЩФ, Ед/л 203,2 ± 63,0 181,6 ± 69,2

ГГТП, Ед/л 44,6 ± 17,3 43,8 ± 21,3

Глюкоза, ммоль/л 5,2 ± 0,5 6,6 ± 0,3*

НОМА-IR 2,4 ± 1,6 4,3 ± 3,0*

Холестерин, ммоль/л 5,8 ± 1,0 6,1 ± 1,1*

ЛПВП, ммоль/л 1,3± 0,4 1,4 ± 0,7

ЛПНП, ммоль/л 3,5 ± 1,3 3,8 ± 0,7*

ТГ, ммоль/л 2,2 ± 0,5 2,4 ± 1,7

Альбумин, г/л 40,7± 6,5 37,2 ± 4,1*

Лейкоциты, n х 109/л 6,5 ± 1,7 6,2 ± 1,4

Тромбоциты, n х 109/л 225,0 ± 38,2 214,7 ± 37,4*

СОЭ, мм/ч 12,4 ± 9,4 15,5 ± 6,8*

ФНО-α, пг/мл 5,6 ± 1,6 6,2 ± 1,7

ФЦК-18, Ед/л 189,1 ± 137,6 246,1 ± 166,4

NAFLD FS –1,574 ± 0,90 0,746 ± 1,10*

Примечание. * – p < 0,05.

Различия между изучаемыми группами считали достовер-
ными при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Среди 211 обследованных больных НАСГ нарушенный 
гликемический статус был выявлен у  72  (34,1%): 
у 39 (18,5%) пациентов диагностирован ПД и у 33 (15,6%) – 
СД2. При сравнении клинико-лабораторных показателей 
у больных НАСГ с ПД и у больных с нормогликемией без 
него выявлено, что у  пациентов с  ПД были достоверно 
выше признаки ожирения – ОТ и ИМТ, выше уровни АЛТ, 
АСТ, ТГ, СОЭ, ФНО-α и NAFLD FS, ниже уровень альбумина 
и тромбоцитов (табл. 1). 

При сравнении клинико-лабораторных данных выяв-
лено, что у больных НАСГ с СД2 против пациентов с нор-
могликемией без СД2  достоверно выше были маркеры 
ожирения – ОТ и ИМТ, а также признаки гепатоцитарного 
повреждения, воспаления, дисфункции и фиброза: выше 
был уровень АЛТ, ФЦК-18, триглицеридов, ЩФ, ГГТП, СОЭ, 
ФНО-α и NAFLD FS (табл. 2).
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При сравнении клинико-лабораторных показателей 
у больных НАСГ с ПД и с СД2 достоверно более высокими 
были показатели цитолиза – АЛТ, АСТ и внутрипеченоч-
ного холестаза ЩФ (табл. 3).

Уровень глюкозы у больных с гипергликемией корре-
лировал с ОТ (r = 0,34, р < 0,05), ИМТ (r = 0,42, р < 0,05), 
ТГ  (r  = 0,30, р < 0,05) и более тесно с ФЦК-18  (r = 0,65, 
р < 0,05) и NAFLD FS (r = 0,69, р < 0,05). НОМА-IR корре-
лировал с ОТ (r = 0,37, р < 0,05), ИМТ (r = 0,43, р < 0,05), 
АСТ (r = 0,36, р < 0,05), ФЦК-18 (r = 0,61, р< 0,05) и обратно 
коррелировал с уровнем тромбоцитов (r = –0,35, р < 0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ

У обследованных пациентов с НАСГ с гипергликемией 
по сравнению с таковыми с нормогликемией выявлялся 
более высокий показатель висцерального ожирения – ОТ. 
О такой закономерности сообщают и другие авторы, при-
чем некоторые находят прямую связь ОТ у  пациентов 
с  ПД с  риском в  последующем развития манифестного 

заболевания  [14]. Это объясняется метаболическими 
эффектами висцеральной жировой ткани, в которой сни-
жается секреция адипокина, ответственного за инсулино-
чувствительность, и  увеличивается синтез провоспали-
тельных цитокинов, нарушающих работу инсулиновых 
рецепторов [12]. 

У  пациентов с  ПД и  СД2  достоверно увеличивался 
уровень холестерина и ЛПНП, а при СД2 – и уровень ТГ 
по сравнению с пациентами с нормогликемией. Данный 
факт обусловлен усилением липогенеза при гиперинсу-
линемии, ухудшением функции рецепторов, активируе-
мых пролифератором пероксисом-гамма, нарушением 
экскреции ЛПНП в  условиях эндоплазматического 
стресса, снижения синтеза микросомального транс-
портного белка. Подобные результаты были получены 
многими исследователями, которые параллельно 
выявляли при этом и подъем кардиоваскулярных собы-
тий у больных ПД и тем более СД2 [15]. Разницы в пока-
зателях дислипидемии при ПД и  СД2  нами 
не обнаружено.
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 Таблица 2. Клинико-лабораторные показатели у пациен-
тов неалкогольным стеатогепатитом с нормогликемией 
и с сахарным диабетом 2-го типа (M ± m)

 Table 2. Clinical and laboratory parameters in patients with 
nonalcoholic steatohepatitis with normoglycemia and with 
type 2 diabetes mellitus (M ± m)

Показатели НАСГ с нормогликемей
(n = 139)

НАСГ с СД2 
(n = 33)

ОТ, см 102,3 ± 9,3 115,8 ± 15,2*

ИМТ, кг/м2 31,4 ± 4,4 35,2 ± 6,0*

АЛТ, Ед/л 50,6 ± 38,0 67,7 ± 40,9*

АСТ, Ед/л 41,4 ± 31,3 47,3 ± 23,8

ЩФ, Ед/л 203,2 ± 63,0 240,9 ± 54,6*

ГГТП, Ед/л 44,6 ± 17,3 54,6 ± 12,8

Глюкоза, ммоль/л 5,2 ± 0,5 9,2 ± 1,9*

Индекс НОМА-IR 2,4 ± 1,6 7,9 ± 5,8*

Холестерин, ммоль/л 5,8 ± 1,0 6,2 ± 1,1*

ЛПВП 1,3 ± 0,4 1,2 ± 0,5

ЛПНП 3,5 ± 1,3 3,8 ± 1,1

ТГ 2,2 ± 0,5 2,6 ± 0,7*

Альбумин, г/л 40,7 ± 6,5 33,6 ± 6,9*

Лейкоциты 6,5 ± 1,7 7,0 ± 2,4

Тромбоциты, n х 109/л 225,0 ± 38,2 235,6 ± 56,0

СОЭ, мм/ч 12,4 ± 9,4 17,9 ± 12,5*

ФНО-α, пг/мл 5,6 ± 1,6 6,1 ± 1,6

ФЦК-18, Ед/л 189,1 ± 137,6 316,2 ± 273,7*

NAFLD FS –1,574 ± 0,90 +0,461 ± 0,317*

Примечание. * – p < 0,05.

 Таблица 3. Клинико-лабораторные показатели при неал-
когольном стеатогепатите с предиабетом и сахарным диа-
бетом 2-го типа (M ± m)

 Table 3. Clinical and laboratory parameters in nonalcoholic 
steatohepatitis with prediabetes and type 2 diabetes melli-
tus  (M ± m)

Показатели НАСГ с ПД НАСГ с СД2

ОТ, см 113,3 ± 13,8 115,8 ± 15,2

ИМТ, кг/м2 36,7 ± 4,3 35,2 ± 6,0

АЛТ, Ед/л 47,3 ± 28,5 67,7 ± 40,9*

АСТ, Ед/л 36,6 ± 17,7 47,3 ± 23,8*

ЩФ, Ед/л 181,6 ± 69,2 240,9 ± 54,6*

ГГТП, Ед/л 43,8 ± 21,3 54,6 ± 12,8

Глюкоза, ммоль/л 6,6 ± 0,3 9,2 ± 1,9*

Индекс НОМА-IR 4,3 ± 3,0 7,9 ± 5,8*

Холестерин, ммоль/л 6,1 ± 1,1 6,2 ± 1,1

ЛПВП 1,4 ± 0,7 1,2 ± 0,5

ЛПНП 3,8 ± 0,7 3,8 ± 1,1

ТГ 2,4 ± 1,7 2,6 ± 0,7

Альбумин, г/л 37,2 ± 4,1 33,6 ± 6,9*

Лейкоциты 6,2 ± 1,4 7,0 ± 2,4

Тромбоциты, n х 109/л 214,7 ± 41,2 235,6 ± 56,0

СОЭ, мм/ч 15,5 ± 6,8 17,9 ± 12,5

ФНО-α, пг/мл 6,2 ± 1,7 6,1 ± 1,3

ФЦК-18, Ед/л 246,1 ± 166,4 316,2 ± 273,7

NAFLD FS +0,746 ± 1,10 +0,461 ± 0,317

Примечание. * – p < 0,05.
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У обследованных больных ПД и СД2 выявлялся досто-
верный рост СОЭ, а  при ПД  – и  ФНО-α по  сравнению 
с пациентами с нормогликемией, что свидетельствовало 
об  активации системного воспалительного процесса. 
Липотоксичные соединения, свободные радикалы акти-
вируют функцию ядерного фактора каппа В (NF-κB), уси-
ливается экспрессия генов воспалительных цитокинов 
в гепатоцитах, адипоцитах. Кроме того, клетки врожден-
ного и адаптивного иммунитета, инфильтрирующие вис-
церальную жировую ткань и печень, синтезируют факто-
ры воспаления [12, 13]. Об активации воспаления, увели-
чении уровня ФНО-α, ИЛ-6, факторов клеточной адгезии, 
СРП, усилении портального воспаления при ПД у  боль-
ных НАЖБП сообщают многие авторы [16, 17].

Уже при субклиническом заболевании, т. е. при ПД мы 
выявили достоверный рост NAFLD FS по  сравнению 
с таковым у пациентов с нормогликемией, подтверждаю-
щий активацию процессов печеночного фиброгенеза. 
Такая  же зависимость отмечалась и  при СД2. Разницы 
в уровне индекса фиброза при ПД и СД2 нами не обна-
ружено. Y. Yilmaz et al. (2014) сообщают о росте гистоло-
гических признаков фиброза у  больных ПД  [17]. 
Большинство исследователей, используя различные био-
маркеры фиброза наряду с  гистологическим методом, 
выявляли прогрессирование фиброза у  больных НАСГ 
с  развитием СД2  [7, 18]. У  пациентов с  ПД отмечалось 
достоверное снижение содержания альбумина, хотя 
и  в  пределах референсного уровня, и  дальнейшее его 
уменьшение при СД2. Другие авторы не находили зави-
симости уровня альбумина от прогрессирующего ухудше-
ния гликемического профиля от ПД к СД2 [19]. Снижение 
альбуминсинтетической функции печени при НАСГ может 
объясняться стрессом эндоплазматического ретикулума, 
реакцией несвернутых белков и нарушением формиро-
вания их третичной структуры. Достоверное снижение 
числа тромбоцитов, выявленное нами у пациентов с ПД, 
по сравнению с пациентами с нормогликемией, вероятно, 
обусловлено формирующимся фиброзом, капилляриза-
цией синусоидов, повышением внутрипеченочного сосу-
дистого сопротивления и  давления в  системе воротной 
вены. У пациентов с СД2, напротив, появлялась тенденция 
к увеличению тромбоцитов, хотя и в пределах референс-
ных значений, вероятно, связанное с  увеличением вос-
палительного процесса. Полученные результаты согласо-
вывались с  данными C. Mertoglu et  al.  (2017), которые 
нашли снижение тромбоцитарно-лимфоцитарного соот-
ношения у пациентов ПД [20]. 

Нами выявлен достоверный рост маркера внутрипече-
ночного холестаза ЩФ только у  больных с  манифест-
ным  СД2 по сравнению с пациентами как с нормогликеми-
ей, так и  с  ПД. Многие авторы отмечают прогностическую 
значимость маркеров холестаза в отношении СД2 у пациен-
тов НАЖБП, но патогенетическая и клиническая связи вну-
трипеченочного холестаза и гликемического статуса требуют 
дальнейшего детального изучения [21, 22]. Среди обследо-
ванных пациентов только при наличии явного СД2 отмечал-
ся достоверный рост маркеров повреждения гепатоцитов: 
увеличивались уровни аминотрансфераз, свидетельствуя 
о наличии некроза гепатоцитов, и уровень ФЦК-18 – марке-
ра апоптоза гепатоцитов. Влияние гликемического статуса 
на  показатели цитолиза у  больных НАЖБП остается спор-
ным: одни авторы находят увеличение АЛТ с ростом глике-
мии, другие не выявляют такой закономерности  [8, 14, 22]. 
В условиях инсулинорезистентности происходят нарушение 
нормального клеточного метаболизма, развитие окислитель-
ного стресса, повреждение структуры и  функции митохон-
дрий, возникновение энергетического дефицита, в результа-
те которого клетка гибнет путем апоптоза, что сопровожда-
ется появлением в  крови фрагментов цитоскелета клетки, 
промежуточных микрофиламентов  – цитокератина-18 или 
путем некроза, разрывом клеточных мембран и освобожде-
нием в кровь внутриклеточных ферментов – аминотрансфе-
раз. Данные процессы могут носить индивидуальный харак-
тер в  зависимости от  степени клеточного повреждения, 
активности антиоксидантных систем, используемых марке-
ров клеточной гибели, поэтому результаты авторов неодно-
родны. Роль маркера апоптоза гепатоцитов ФЦК-18 в каче-
стве предиктора развития СД2 и оценки тяжести поражения 
печени при СД2 подтверждают многие авторы [23, 24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При НАСГ практически с одинаковой частотой выявля-
лись ПД – у 18,5% – и СД2 – у 15,6% пациентов. Нарушение 
гликемического статуса при НАСГ ассоциировалось с досто-
верным ростом окружности талии, маркеров воспаления, 
дислипидемии, фиброза, гепатоцитарного некроза, апопто-
за, внутрипеченочного холестаза и  снижением уровня 
альбумина. Развитие манифестного СД2 в отличие от суб-
клинического ПД сопровождалось достоверным ростом 
аминотрансфераз, ЩФ и падением уровня альбумина.�
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