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Резюме
Введение. Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) увеличивается с возрастом. Основным фактором риска НАЖБП 
и прогрессирования фиброза в печени является ожирение. Однако заболевание встречается и у 7% лиц с нормальной мас-
сой тела, в основном у женщин молодого возраста с нормальным уровнем печеночных ферментов, у которых тем не менее 
болезнь печени может прогрессировать.
Цель. Оценить особенности клинико-лабораторных проявлений неалкогольного стеатоза печени (НАСП) у женщин репродук-
тивного возраста и в менопаузе в зависимости от степени ожирения.
Материалы и методы. Обследовано 86  женщин с НАСП и ожирением, из которых 49  женщин репродуктивного возрас-
та  (37,3 ± 1,7  года) и 37 пациенток в менопаузе  (51,3 ± 1,0  года). Определяли: трансаминазы, общий билирубин, глюкоза, 
липидный спектр, инсулин, лептин, интерлейкин-6 (IL-6), васкулоэндотелиальный фактор роста (VEGF); рассчитывали индекс 
массы тела (ИМТ), индекс атерогенности (ИА) и индекс НОМА-IR. Стеатоз печени определяли методом ультразвукового иссле-
дования, фиброз исключали методом фиброэластографии.
Результаты. Клиника в обеих группах женщин была скудной, признаки фиброза печени отсутствовали. У женщин со стеато-
зом печени при сопутствующем ожирении в репродуктивном возрасте и в менопаузе регистрируется дислипидемия, гипер-
лептинемия, повышение уровня IL-6 и признаки повреждения эндотелия в виде гиперпродукции VEGF. При этом в менопа-
узе значима дислипидемия, гиперлептинемия, а у женщин со стеатозом в репродуктивном возрасте более выражены при-
знаки повреждения эндотелия.
Выводы. В обеих группах женщин с клинической формой НАСП большая часть исследуемых лабораторных показателей 
маркировала переход в 1-ю степень ожирения, лептин позволял дифференцировать практически все степени ожирения, 
а выработка IL-6 и VEGF значимо возрастала на 2-3-й стадии ожирения.
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ВВЕДЕНИЕ 

Неалкогольная жировая болезнь печени  (НАЖБП) – 
наиболее распространенное заболевание печени в мире, 
его частота среди взрослого населения составляет, по раз-
ным данным, от 17 до 46% [1–3]. В современной клиниче-
ской практике принято выделять три основные клинико-
морфологические формы НАЖБП: неалкогольный стеатоз 
печени (НАСП), неалкогольный стеатогепатит (без фибро-
за или с фиброзом печени) и цирроз печени в исходе 
стеатогепатита. До 80–90% пациентов с  НАЖБП имеют 
изолированный стеатоз, отличающийся преимущественно 
малосимптомным течением. При этом примерно у 10–30% 
пациентов развивается стеатогепатит, а у  25–40%  впо-
следствии формируется фиброз печени, постепенно веду-
щий к циррозу органа [4, 5]. 

Частота НАЖБП, по некоторым данным, увеличивается 
с возрастом  (особенно у женщин), что обусловлено тем, 
что с возрастом в печени снижается печеночный крово-
ток, нарушается клеточный цикл и увеличивается секре-
ция провоспалительных цитокинов. Исследования, прове-
денные в эксперименте и клинике, доказали влияние 
процесса старения на развитие НАЖБП. После менопаузы 
НАЖБП отличается более высокой частотой у женщин, чем 
у мужчин [6]. По другим данным, НАЖБП чаще регистри-
руют у женщин в возрасте 40–50 лет, соотношение муж-
чин и женщин 1:3, хотя заболевание встречается во всех 
возрастных группах [7–9]. По результатам Всероссийского 
исследования DIREG 1 женщины с НАЖБП составили 56%, 
частота заболевания увеличивалась к 50 годам, достигала 
пика в период 50–59 лет, а наиболее распространенными 
факторами риска ее развития были дислипидемия 
и гиперхолестеринемия [10–12].

Основным фактором риска НАЖБП и прогрессирова-
ния фиброза в печени является ожирение [5, 13]. Согласно 
результатам исследований у 70–100% больных ожирени-
ем выявляется НАЖБП, при этом гипертриглицеридемия 
регистрируется у 20–92% [11, 14]. О наличии НАЖБП 
свидетельствуют высокий индекс массы тела  (ИМТ) 
и окружность талии, которая служит показателем висце-
рального ожирения, что позволяет прогнозировать разви-
тие тяжелой формы заболевания, особенно у пожи-
лых  [15–17]. Однако НАЖБП встречается и у 7% лиц 
с нормальной массой тела, в основном у женщин молодо-
го возраста с нормальным уровнем печеночных фермен-
тов, у которых тем не менее болезнь печени может про-
грессировать [5, 18].

Воспаление с развитием «цитокинового взрыва» 
является важным компонентом сложного патогенеза раз-
вития и  прогрессирования НАЖБП [19–21]. В экспери-
ментах на животных было доказано, что при НАЖБП 
присутствует эндотелиальная дисфункция (ЭД), которая 
может быть одним из самых ранних факторов, связанных 
с накоплением липидов и повреждением печени [11, 22]. 
ЭД сопровождается повышением сосудистого сопротив-
ления и активацией звездчатых макрофагов в печени, что 
приводит к развитию фиброза в ткани печени [23, 24].

Поэтому вопросы особенностей течения НАЖБП 
в  разных возрастных группах, клинико-лабораторные 
проявления малосимптомной формы стеатоза печени 
у  женщин репродуктивного возраста и в период мено
паузы, на наш взгляд, остаются не до конца изученными.

Цель. Оценить особенности клинико-лабораторных 
проявлений неалкогольного стеатоза печени у женщин 
репродуктивного возраста и в менопаузе в зависимости 
от степени ожирения.

Abstract
Introduction. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) increases with age. The main risk factor for NAFLD and the progression 
of liver fibrosis is obesity. However, the disease also occurs in 7% of people with normal body weight, mainly in young women 
with normal levels of liver enzymes, in whom liver disease can nevertheless progress.
Aim. To assess the features of clinical and laboratory manifestations of non-alcoholic hepatic steatosis (NASP) in women of repro-
ductive age and in menopause, depending on the degree of obesity.
Materials and methods. We examined 86 women with NAS and obesity, of which 49 were women of reproductive age (37.3 ± 1.7 years) 
and 37 patients in menopause (51.3 ± 1.0 years). Determined: transaminases, total bilirubin, glucose, lipid spectrum, insulin, leptin, 
interleukin-6 (IL-6), vasculoendothelial growth factor (VEGF); body mass index (BMI), atherogenicity index (AI), and HOMA-IR index 
were calculated. Liver steatosis was determined by ultrasound, fibrosis was excluded by fibroelastography.
Results. The clinic in both groups of women was poor; there were no signs of liver fibrosis. In women with liver steatosis with 
concomitant obesity in reproductive age and menopause, dyslipidemia, hyperleptinemia, increased levels of IL-6 and signs of endo-
thelial damage in the form of VEGF hyperproduction are recorded. At the same time, dyslipidemia and hyperleptinemia are signif-
icant in menopause, and in women with steatosis at reproductive age, signs of endothelial damage are more pronounced.
Conclusion. In both groups of women with the clinical form of NASP, most of the studied laboratory parameters marked the tran-
sition to stage 1 obesity, leptin made it possible to differentiate almost all degrees of obesity, and the production of IL-6 and VEGF 
significantly increased at stages 2–3 of obesity.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Всего обследовано 86  женщин с  НАЖБ  (клиническая 
форма НАСП) и сопутствующим ожирением, из которых 
49  женщин репродуктивного возраста  (средний возраст 
37,3 ± 1,7 года) и 37 пациенток в менопаузе (средний возраст 
51,3  ±  1,0  года). В анамнезе у всех женщин с НАСП было 
гиперкалорийное питание на протяжении длительного 
периода времени, но в то же время отсутствовало чрезмер-
ное употребление алкоголя, прием лекарственных препара-
тов и вредные производственные факторы, способные 
вызвать развитие стеатоза печени. Стеатоз печени определя-
ли на основании УЗИ при наличии следующих признаков: 
диффузной гиперэхогенности печени, увеличении эхогенно-
сти печени по сравнению с почками, дистальном затухании 
эхосигнала, обеднении сосудистого рисунка. С целью исклю-
чения фиброза печени проводили эластографию печени 
с оценкой ее плотности на аппарате Fibroscan 502 (Echosens, 
Франция). Контрольная группа состояла из 10 практически 
здоровых женщин без патологии печени.

Во всех группах были исследованы следующие био-
метрические, лабораторные и расчетные показатели: 
сывороточные уровни аланинаминотрансферазы  (АЛТ), 
аспартатаминотрансферазы  (АСТ), общего билируби-
на  (ОБ), глюкозы, общего холестерина  (ХС триглицери-
дов (ТГ)), липопротеинов высокой (ЛПВП), низкой плотно-
сти (ЛПНП), инсулина, лептина, уровня IL-6 и концентра-
ции VEGF, рассчитывали индекс массы тела (ИМТ), индекс 
атерогенности (ИА) и индекс НОМА-IR.

Показатели АЛТ, АСТ, ОБ, глюкозы и липидный спектр 
исследовали на автоматическом биохимическом анали-
заторе Architect-4000  (США) реактивами фирмы 
Abbott (США). Концентрацию лептина в сыворотке крови 
определяли с помощью набора DSL  (США), инсулина 
в плазме натощак — с помощью набора MONOBIND (США) 
методом иммуноферментного анализа на аппарате Stat-
Fax-2100 (Awareness Technology, США). Уровни IL-6 и VEGF 
исследовали с использованием наборов «Интерлейкин-
6-ИФА-БЕСТ» и «VEGF-ИФА-БЕСТ»  (ЗАО «Вектор-Бест»,  
Новосибирск) методом иммуноферментного анализа 
на аппарате Stat Fax 2100 (Awareness Technology, США).

ИМТ рассчитывали по формуле как отношение массы 
тела  (кг) к росту  (м), возведенному во вторую степень. 
Липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП) рассчи-
тывали по формуле: ТГ / 2,2, индекс атерогенности (ИА)  – 
по формуле:  (ХС - ЛПВП) / ЛПВП. Индекс инсулинорези-
стентности HOMA-IR – показатель, предложенный 
D.R. Matthews et al. в 1985 г., связан с разработкой мате-
матической гомеостатической модели для оценки рези-
стентности к инсулину  (HOMA-IR – Homeostasis Model 
Assessment of  Insulin Resistance). Индекс HOMA-IR рас-
считывали по формуле: HOMA-IR = глюкоза нато-
щак (ммоль/л) × инсулин натощак (мкЕд/мл) / 22,5 [4].

Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась на ПК с использованием встроенного пакета ана-
лиза табличного процессора Excel® 2016 MSO (©Microsoft, 
2016 г.), авторского (©В.С. Шелудько, 2001– 2016 гг.) паке-
та прикладных электронных таблиц (ППЭТ) Stat 2015 [25]. 

Количественные признаки представлены в виде меди-
аны  (Ме) и доверительных  (95%) интервалов  (xJ – xK): 
Ме  (xJ – xK). При оценке статистической достоверности 
различий  (р) в независимых выборках для количествен-
ных признаков применялся U-критерий Манна – Уитни (U). 
Различия считались достоверными при уровне значимо-
сти р < 0,05. Определение зависимости между изучаемы-
ми количественными признаками проводилось с помо-
щью коэффициента корреляции (r). Корреляция считалась 
статистически достоверной при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В группе женщин репродуктивного возраста ИМТ соста-
вил в среднем 37,5  ±  3,2  кг/м2, у женщин в менопаузе  – 
33,6  ±  1,5  кг/м2, что значимо превышало значения этого 
показателя у практически здоровых лиц – 20,4 ± 0,9 кг/м2 

(р  =  0,0001 и р = 0,0001 соответственно). Повышенный 
ИМТ имели 22% женщин репродуктивного возраста, ожи-
рение 1-й степени – 30%, 2-й степени – 24%, 3-й степени 
– 24% лиц. В группе женщин в менопаузе повышенный 
ИМТ имели 27% женщин, ожирение 1-й степени  – 37%, 
2-й степени – 20%, 3-й степени – 16% лиц. Таким обра-
зом, в репродуктивном возрасте почти половина женщин 
имела ожирение 2–3-й степени, в  менопаузе   – только 
36% обследуемых. Продолжительность менопаузы состав-
ляла от 2 до 8 лет, в среднем 6,4 ± 1,8 года. 

По данным ультразвукового исследования, у всех 
пациентов имелись признаки стеатоза печени: диффуз-
ная гиперэхогенность паренхимы печени и неоднород-
ность ее структуры, нечеткость и/или подчеркнутость 
сосудистого рисунка, дистальное затухание эхосигнала. 
Данных за наличие фиброза печени в обеих исследуе-
мых группах при фиброэластографии выявлено не было.

Картина клинической симптоматики в обеих группах 
была схожа. Жалобы предъявляли от 10 до 30% пациенток. 
Среди жалоб преобладали общая слабость, боли и тяжесть 
в правом подреберье, явления диспепсии: отрыжка, тош-
нота, изжога и метеоризм. У 70% пациенток жалобы прак-
тически отсутствовали или были минимальными. При 
объективном осмотре в 20% отмечалось болезненность 
при пальпации живота и увеличение ординат Курлова.

По данным биохимического исследования, у женщин 
репродуктивного возраста и в менопаузе с НАСП уровни 
трансаминаз и общего билирубина не имели значимых 
различий с контрольной группой, что свидетельствует 
об отсутствии синдрома цитолиза и холестаза. Уровень глю-
козы у пациенток обеих групп хоть и был значимо выше 
группы контроля, но находился в пределах референсных 
значений набора. Липидный спектр у женщин с  НАСП 
в  репродуктивном возрасте и в менопаузе статистически 
значимо отличался от контроля, регистрировались: гипер-
триглицеридемия, снижение ЛПВП, повышение ЛПНП, 
ЛПОНП и ИА. При этом у женщин в менопаузе наблюдалось 
более выраженное снижение ЛПВП (р = 0,001) и высокий 
ИА (р = 0,042), чем в репродуктивном возрасте (табл. 1). 

По данным литературы, на стадии стеатоза трансами-
назы у большей части пациентов находятся в пределах 
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 Таблица 1.  Исследуемые показатели в группах женщин с неалкогольным стеатозом печени  репродуктивного возраста 
и в менопаузе, Ме (xJ – xK)

 Table 1. Investigated parameters in groups of women with NASD of reproductive age and in menopause, Me (xJ – xK)

Показатель
Группа 1
Контроль
(n = 10)

Группа 2
НАСП-Р
(n = 37)

Группа 3
НАСП-М
(n = 49)

р

ИМТ 20,0
(19,0–22,0)

35,9
(33,0–41,5)

32,9
(30,48–34,8)

р1–2 = 0,0001
р1–3 = 0,0001
р2–3 = 0,034

АСТ, Е/л 19,0
(17,6–28,5)

19,0
(17,6–24,2)

20,00
(19,0–22,0)

р1–2 = 0,650
р1–3 = 0,838
р2–3 = 0,776

АЛТ, Е/л 16,9
(14,0–19,1)

18,7
(15,0–23,0)

24,50
(20,0–29,0)

р1–2 = 0,580
р1–3 = 0,006
р2–3 = 0,008

ОБ, мкмоль/л 9,3 (6,6–14,5) 8,9
(7,4–11,3)

10,80
(8,8–12,60)

р1–2 = 0,777
р1–3 = 0,685
р2–3 = 0,189

Глюкоза, ммоль/л 4,4 (0,0–5,4) 5,2 (5,0–5,8) 5,53
(5,35–5,71)

р1–2 = 0,004
р1–3 = 0,001
р2–3 = 0,325

ХС, ммоль/л 4,1 (3,1–5,2) 5,4 (5,0–5,9) 5,60
(5,32–6,11)

р1–2 = 0,002
р1–3 = 0,0001
р2–3 = 0,269

ТГ, ммоль/л 0,8 (0,7–0,9) 1,4 (1,0–1,7) 1,29
(1,05–1,49)

р1–2 = 0,016
р1–3 = 0,030
р2–3 = 0,494

ЛПВП, ммоль/л 1,6 (1,3–1,9) 1,4 (1,2–1,6) 1,24
(1,12–1,37)

р1–2 = 0,100
р1–3 = 0,006
р2–3 = 0,001

ЛПНП, ммоль/л 2,6 (2,1–3,2) 3,5 (3,2–3,7) 3,44
(3,05–3,88)

р1–2 = 0,004
р1–3 = 0,038
р2–3 = 0,993

ЛПОНП, ммоль/л 0,4 (0,3–0,4) 0,6 (0,4–0,8) 0,58
(0,4–0,67)

р1–2 = 0,021
р1–3 = 0,007
р2–3 = 0,719

ИА 1,7 (1,2–1,9) 2,7 (2,1–3,3) 3,7 (2,8–4,2)
р1–2 = 0,016
р1–3 = 0,0001
р2–3 = 0,042

Инсулин, мкМЕ/мл 5,0 (0,0–7,8) 7,8 (6,1–9,3) 2,75 (0,0–7,7)
р1–2 = 0,017
р1–3 = 0,570
р2–3 = 0,021

НОМА-IR 1,0 (0,0–1,7) 2,3 (1,1–3,0) 0,00
(0,0–0,69)

р1–2 = 0,014
р1–3 = 0,912
р2–3 = 0,001

Лептин, нг/мл 1,5 (0,7–2,8) 15,4
(10,7–19,9)

36,35
(27,9–47,82)

р1–2 = 0,0001
р1–3 = 0,0001
р2–3 =0,0001

IL-6, пг/мл 0,0 (0,0–0,0) 1,1 (0,0–2,7) 1,6 (0,0–2,5)
р1–2 = 0,011
р1–3 = 0,016
р2–3 = 0,779

VEGF, пг/мл 96,3
(0,0–117,7)

171,4
(106–260,5)

114,50
(0,0–189,0)

р1–2 = 0,015
р1–3 =0,045
р2–3 = 0,036

р – значимость различий.
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нормы, у части больных может регистрироваться синдром 
холестаза с изолированным повышением уровня гамма-
глютамилтранспептидазы и нормальными значениями 
фракций билирубина. Дислипидемия в виде гипертригли-
церидемии, снижения ЛПВП и повышения ЛПНП выявля-
ется у 55–80% больных с НАЖБП [19].

Концентрация инсулина и показатель НОМА-IR были 
значимо выше у женщин со стеатозом в репродуктивном 
возрасте, чем у женщин в менопаузе (р  =  0,021 и р = 0,001 
соответственно). А вот уровень лептина, напротив, реги-
стрировался значимо выше у  пациенток в  менопаузе 
(р = 0,0001), хотя и у женщин с  НАСП в репродуктивном 
возрасте этот показатель значимо превышал данные 
практически здоровых лиц (р = 0,015) (табл. 1).

По данным литературы, у 75% пациентов с НАЖБП отме-
чается повышение уровня инсулина и С-пептида [26]. По дан-

ным наших предыдущих исследований, уровень лептина  
в сыворотке  крови  повышался у половины больных мета-
болическим синдромом и сопутствующим жировым пора-
жением печени, коррелировал с  ИМТ,  повышением  триг-
лицеридов  и атерогенных липидов (ОХ, ЛПНП), а также 
концентрацией провоспалительных цитокинов [27, 28].

Уровень провоспалительного цитокина IL-6 и концен-
трация VEGF при стеатозе печени у женщин в репродук-
тивном возрасте и в менопаузе была выше, чем в группе 
здоровых женщин. При этом более выраженное 
повреждение эндотелия наблюдалось у женщин с НАСП 
в репродуктивном возрасте (р = 0,036) (табл. 1).

Воспаление с развитием «цитокинового взрыва» 
и  дисфункция эндотелия являются, по мнению многих 
исследователей, важными механизмами развития и про-
грессирования НАЖБП [19–22, 27, 29].

 Таблица 2. Исследуемые показатели в группах женщин репродуктивного возраста с неалкогольным стеатозом печени 
в зависимости от степени ожирения, Ме (xJ – xK)

 Table 2. Investigated parameters in groups of women of reproductive age with NASP depending on the degree of obesity, Me (xJ – xK)

Показатель
Группа 1

ИМТ повышен
(n = 8)

Группа 2
О–1

(n = 11)

Группа 3
О–2

(n = 9)

Группа 4
О–3

(n = 9)
р

ИМТ 29,0
 (27,5–29,2) 32,1 (30,0–34,3) 36,6 (35,0–39,5) 45,4 (41,5–57,4)

р1-2 = 0,020
р2-3 = 0,004
р3-4 = 0,003

ХС, 
ммоль/л

6,1
(4,8–6,2)

6,3
(6,0–7,2) 5,7

(4,7–6,4)
4,8

(4,4–6,0)

р1-2 = 0,015
р2-3 = 0,631
р3-4 = 0,116

ТГ,
 ммоль/л 0,9 (0,7–2,1) 1,6

(1,5–2,4)
2,1

(0,5–2,5)
1,6

(0,8–2,3)

р1-2 = 0,041
р2-3 = 0,093
р3-4 = 0,253

ЛПВП, ммоль/л 1,6 (1,3–2,1) 1,2
(1,2–1,3)

1,5
(0,9–2,0)

1,2
(1,0–1,4)

р1-2 = 0,041
р2-3 = 0,575 
р3-4 = 0,015

ЛПНП, ммоль/л 4,1 (3,0–5,0)
4,0

(3,7–4,2) 3,6
(2,5–4,1)

3,2
(2,6–4,3)

р1-2 = 0,556
р2-3 = 0,262
р3-4 = 0,391

ЛПОНП, ммоль/л 0,6
(0,5–0,8)

0,9
(0,8–1,1) 0,5

(0,0–1,0)
0,8

(0,2–1,0)

р1-2 = 0,042
р2-3 = 0,656
р3-4 = 0,850

ИА 2,7
(2,7–3,5)

3,7
(2,9–4,6)

3,1
(2,0–5,5)

3,1
(0,0–3,9)

р1-2 = 0,031
р2-3 = 0,289
р3-4 = 0,571

Инсулин, мкМЕ/мл 13,1
(12,7–14,4)

5,4
(2,0–22,5) 9,2 (0,0–203,0) 9,1

(0,0–13,3)

р1-2 = 0,121
р2-3 = 0,001
р3-4 = 0,943

НОМА-IR 3,0
(2,6–3,3)

1,1
(0,6–8,5)

2,2
(0,0–57,0)

2,4
(0,0–4,0)

р1-2 = 0,655
р2-3 = 0,003
р3-4 = 0,830

Лептин, нг/мл 10,7
(9,5–12,0)

15,3
(5,0–84,9)

14,1
(7,1–22,2)

18,1
(5,2–17,4)

р1-2 = 0,014
р2-3 = 0,008
р3-4 = 0,088

IL-6, пг/мл 1,1
(0,7–2,0)

0,1
(0,0–15,0)

2,3
(1,2–95,7) 1,3

(0,0–4,8)

р1-2 = 0,125
р2-3 = 0,001
р3-4 = 0,007

VEGF, пг/мл 122,3
(72,3–178,1) 153 (127–167,4) 97,3 (58,2–260,5) 187,0 (33,6–777,0)

р1-2 = 0,083
р2-3 = 0,480
р3-4 = 0,038

р – значимость различий.
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При исследовании лабораторных показателей в зави-
симости от степени ожирения у женщин с НАСП репро-
дуктивного возраста значимо возрастала выраженность 
дислипидемии почти по всем показателям при ожирении 
1-й степени в сравнении с повышенным ИМТ. Уровень 
лептина возрастал с увеличением ИМТ и позволял диф-
ференцировать все степени ожирения. Значения 
IL-6  повышались при 2-й и 3-й степени ожирения 
(р = 0,001 и р = 0,007 соответственно), а большая гипер-
продукция VEGF регистрировалась при 3-й степени ожи-
рения (р = 0,038) (табл. 2).

 У женщин со стеатозом в менопаузе при разной сте-
пени ожирения значимых различий в выраженности дис-

липидемии не наблюдалось. При этом значения инсулина, 
индекса НОМА-IR, уровень IL-6  и концентрация VEGF 
возрастали при переходе от повышенного ИМТ к 1-й сте-
пени ожирения, а уровень лептина позволял дифферен-
цировать 1-ю от 2-й степени ожирения (табл. 3).

В группе женщин репродуктивного возраста с НАСП 
содержание IL-6  в крови прямо коррелировало с уров-
нем ХС (r = 0,409; р = 0,014) и ЛПНП (r = 0,541; р = 0,001), 
а концентрация VEGF с ИМТ (r = 0,490; р = 0,021). То есть 
в репродуктивном возрасте у женщин с НАСП воспале-
ние нарастает параллельно с увеличением выраженности 
дислипидемии, а дисфункция эндотелия возрастает 
с  увеличением массы тела. 

 Таблица 3. Исследуемые показатели в группах женщин в менопаузе с неалкогольным стеатозом печени в зависимости 
от степени ожирения, Ме (xJ – xK)

 Table 3. Investigated parameters in groups of menopausal women with NASP depending on the degree of obesity, Me (xJ – xK)

Показатель
Группа 1

ИМТ повышен
(n = 13)

Группа 2
О–1

(n = 18)

Группа 3
О–2

(n = 10)

Группа 4
О–3

(n = 8)
р

ИМТ 28,7 
(27,1–29,6) 32,9 (30,9–33,5) 37,8 (35,7–39,2) 44,8 (42,5–46,3)

р1-2 = 0,001
р2-3 = 0,001
р3-4 = 0,003

ХС, 
ммоль/л

5,8 
(4,7–6,4)

6,1 
(5,4–6,6)

5,3 
(4,6–6,4)

5,3
(4,7–6,1)

р1-2 = 0,426
р2-3 = 0,176
р3-4 = 0,745

ТГ,
 ммоль/л

1,4 
(0,8–1,9)

1,2 
(0,6–1,8)

1,5 
(0,7–2,5)

1,5
(1,1–1,7)

р1-2 = 0,767
р2-3 = 0,042
р3-4 = 0,770

ЛПВП, ммоль/л 1,2 
(0,9–1,4)

1,2 
(1,0–1,5)

1,1 
(1,0–1,5)

1,4
(0,7–1,9)

р1-2 = 0,933
р2-3 = 0,657 
р3-4 = 0,306

ЛПНП, ммоль/л 3,7 
(2,3–4,4)

3,5 
(1,8–4,6)

3,7 
(2,7–5,2)

3,4
(2,1–5,2)

р1-2 = 0,899
р2-3 = 0,505 
р3-4 = 0,661

ЛПОНП, ммоль/л 0,5 
(0,0–0,7)

0,7 
(0,2–1,0)

0,7 
(0,0–1,1)

0,5
(0,0–0,7)

р1-2 = 0,178
р2-3 = 0,947 
р3-4 = 0,156

ИА 4,0 
(2,2–4,3)

3,8 
(3,2–4,3)

4,1 
(1,7–7,7)

3,7
(1,5–7,7)

р1-2 = 0,589
р2-3 = 0,874
р3-4 = 0,391

Инсулин, мкМЕ/мл 0,0 
(0,0–2,1)

2,0 
(0,0–9,8)

12,1 
(6,0–19,0)

11,4
(5,1–18,5)

р1-2 = 0,047
р2-3 = 0,041
р3-4 = 0,213

НОМА-IR 0,0 
(0,0–0,0)

0,0 
(0,0–2,8)

2,9 
(0,0–6,6)

2,7
(0,0–5,9)

р1-2 = 0,049
р2-3 = 0,041
р3-4 = 0,053

Лептин, нг/мл 33,1 
(18,6–54,8) 38,2 (21,4–52,6) 46,4 (22,4–105,4) 63,5

(0,0–91,1)

р1-2 = 0,357
р2-3 = 0,034
р3-4 = 0,850

IL-6, пг/мл 0,0 
(0,0–3,3)

2,4 
(0,0–3,4)

1,3 
(0,0–6,1)

1,6
(0,0–3,1)

р1-2 = 0,004
р2-3 = 0,592
р3-4 = 0,439

VEGF, пг/мл 0,0 
(0,0–188,0) 192,9 (0,0–442) 89,9 (0,0–808,6) 172,5

(0,0–366)

р1-2 = 0,019
р2-3 = 0,564 
р3-4 = 0,606

р – значимость различий.
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Список литературы / References

В группе женщин в менопаузе с НАСП содержание 
IL-6  в крови прямо коррелировало с концентрацией 
VEGF (r = 0,446; р = 0,008), отражая взаимосвязь механиз-
мов воспаления и повреждения эндотелия, а уровень 
лептина был прямо взаимосвязан с возрастом (r = 0,314; 
р = 0,028), ИМТ (r = 0,394; р = 0,007) и степенью ожире-
ния (r = 0,294; р = 0,049).

ВЫВОДЫ

 Таким образом, у женщин с клинической формой 
НАСП при сопутствующем ожирении в репродуктивном 
возрасте и в менопаузе регистрируется дислипидемия, 
гиперлептинемия, повышение уровня провоспалительно-

го IL-6 и признаки повреждения эндотелия в виде гипер-
продукции VEGF. При этом в менопаузе более значима 
дислипидемия (по уровню ЛПВП и ИА), гиперлептинемия, 
а у женщин со стеатозом в репродуктивном возрасте 
более выражены признаки повреждения эндотелия.

В обеих группах женщин с НАСП большая часть иссле-
дуемых лабораторных показателей маркировала переход 
в 1-ю степень ожирения, лептин позволял дифференциро-
вать практически все степени ожирения, а выработка 
IL-6 и VEGF значимо возрастала на 2–3-й стадии ожирения.
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