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ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА  

НА ВНУТРИПЕЧЕНОЧНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ  

И СОСТОЯНИЕ ПАРЕНХИМЫ ПЕЧЕНИ 

 
Проанализировано влияние нарушений толерантности к глюкозе и артериальной гипертензии на внутрипече-

ночную гемодинамику и состояние печеночной паренхимы у больных с неалкогольной жировой болезнью печени 

(НАЖБП). Под наблюдением находилось 36 пациентов с НАЖБП и метаболическим синдромом. Наличие изме-

нений, по данным УЗИ печени, а также кратковременной эластографии, особенно при обнаружении выраженных 

изменений с вовлечением внутрипеченочных сосудов, требует интенсификации терапии пациентов с неалкоголь-

ной жировой болезнью печени. Эпизоды неконтролируемой артериальной гипертензии и гипергликемии у лиц, 

страдающих неалкогольной жировой болезнью печени, также требуют особого внимания и внесения коррекции в 

проводимую терапию. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, метаболический синдром. 

 

 

Метаболический синдром и ассоцииро-

ванные с ним заболевания представляют 

глобальную проблему здравоохранения [1]. 

Неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) является одним из заболеваний, 

тесно связанных с метаболическим синдро-

мом (МС) [2]. Данное заболевание пред-

ставлено двумя основными формами: жиро-

вой дистрофией (ЖД) и неалкогольным 

стеатогепатитом (НАСГ), имеет своим ис-

ходом цирроз печени (ЦП) [3]. 

Как известно, в понятие метаболический 

синдром включается наличие атерогенной 

дислипидемии, артериальной гипертензии и 

нарушение углеводного обмена (наличие 

сахарного диабета 2-го типа либо наруше-

ние толерантности к глюкозе). Данный ком-

плекс патофизиологических изменений не-

сомненно способен влиять как на состояние 

микроциркуляторного русла печени, так и не- 

посредственно на состояние гепатоцитов. 

Опубликованы работы, посвященные 

оценке гемоперфузии печеночной ткани  

при хронических вирусных гепатитах и при 

НАЖБП [4; 5], а также полуколичественной 

оценке состояния паренхимы печени при 

НАЖБП с помощью ультразвукового иссле-

дования и кратковременной эластографии 

[6–8]. Однако исследования, оценивающие 

влияние показателей МС на состояние пече-

ни, представляют определенную редкость, в 

то время как составляющие МС способны 

уже на уровне общепатологических процес-

сов изменять состояние гепатоцитов [9]. Та-

ким образом, изучение данной проблемы 

представляет научный и практический ин-

терес для дальнейшего совершенствования 

терапевтической практики в отношении 

больных с НАЖБП и МС. 

Цель исследования: проанализировать 

влияние нарушений толерантности к глюко-

зе и артериальной гипертензии на внутри- 

печеночную гемодинамику и состояние  

печеночной паренхимы у больных с неалко-

гольной жировой болезнью печени. 

 

Материал и методы 

 
Под наблюдением находилось 36 паци-

ентов с НАЖБП. Средний возраст больных 
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составил 36,42 ± 2,75 лет (от 23 до 42 лет). 

Из них мужчин – 7, женщин – 29. У двоих 

пациентов отмечен верифицированный ЦП 

класса В по Child-Pugh в исходе длительно-

го течения НАЖБП. 

Диагноз НАЖБП базировался на наличии 

у всех пациентов интеркуррентной патоло-

гии в виде артериальной гипертензии, са-

харного диабета 2-го типа, ИБС, ЖКБ,  

отсутствии хронического вирусного гепати-

та В и / или С, по данным серологического 

исследования, отрицании регулярного упот-

ребления алкоголя в анамнезе, отсутствии у 

пациентов признаков ХАИ по тесту «Сетка 

LeGo», отсутствии дополнительных призна-

ков употребления алкоголя, определения не 

более 2-х баллов согласно тест-опросника 

CAGE, наличии повышения активности 

АлАТ, АсАТ, ГГТП, ЩФ, типичных изме-

нений по данным УЗИ органов брюшной 

полости. 

У всех пациентов изучали клиническое 

течение заболевания, изменения общих ана-

лизов крови и мочи. Проводили биохимиче-

ские исследования крови: определяли  

уровень общего белка, активность ами-

нотрансфераз, щелочной фосфатазы (ЩФ), 

γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП), общего 

холестерина, концентрацию общего, прямо-

го и непрямого билирубина, тимоловую 

пробу. Инструментальные методы диагно-

стики включали УЗИ органов брюшной  

полости и эзофагогастродуоденоскопию 

(ФГДС) для исключения выраженной пато-

логии желудка и двенадцатиперстной киш-

ки. У больных, по данным УЗИ, оценива-

лось состояние паренхимы печени с 

помощью системы баллов, учитывающей 

яркость печени и гепаторенальный эхо-

контраст, глубину затухания сигнала и чет-

кость выраженности внутрипеченочных со-

судов и сужение их просвета. Данная систе-

ма варьирует в оценке от 0 до 6 баллов [6]. 

Также всем больным проводилась доплеро-

графия брюшной полости с определением 

линейной скорости кровотока в воротной и 

селезеночной венах (ЛСК ВВ и ЛСК СВ со-

ответственно), диаметра воротной и селезе-

ночной вен (мм), систолической и диасто-

лической скорости кровотока в общей 

печеночной артерии (сСК ОПА и дСК ОПА 

соответственно), систолической и диастоли-

ческой скорости кровотока в селезеночной 

артерии (сСК СА и дСК СА соответствен-

но), пульсационного и резистентного индек-

сов общей печеночной артерии (Пинд ОПА 

и Ринд ОПА соответственно), пульсацион-

ного и резистентного индексов селезеноч-

ной артерии (Пинд СА и Ринд СА соответ-

ственно). 

Всем больным проведено исследование 

методом кратковременной эластографии 

при помощи аппарата «ФиброСкан» («Echo-

sens», Франция). Оценивались средний, 

максимальный и минимальный коэффици-

енты эластичности, в КПа. 

Для оценки значимости корреляционной 

связи (r) между различными признаками 

проводился многофакторный корреляцион-

ный анализ с применением непараметриче-

ского критерия Спирмена. Различия считали 

достоверными при р < 0,05. Все расчеты 

выполнены с использованием программы 

SPSS 11.5.0. 

 

Результаты исследования  

и обсуждение 

 
Результаты общеклинических и инстру-

ментальных методов обследования пациен-

тов представлены в табл. 1, 2. Необходимо 

отметить, что у всех пациентов отмечались 

изменения той или иной выраженности как 

со стороны общеклинических показателей, 

так и со стороны значений, полученных при 

инструментальном исследовании ткани пе-

чени. Данный факт еще раз отчетливо сви-

детельствует о тесной взаимосвязи МС и 

НАЖБП. 

Высокая информативность кратковре-

менной эластографии и УЗИ печени с  

полуколичественной системой оценки из-

менений в баллах подтверждена достовер-

ной прямой корреляцией друг с другом:  

r = 0,906, p < 0,01 между значением выра-

женности изменений в ткани печени в  

баллах и средним коэффициентом эластич-

ности печеночной паренхимы по данным 

кратковременной эластографии; r = 0,84,  

p < 0,01 между значением выраженности 

изменений в ткани печени в баллах и мак-

симальным коэффициентом эластичности 

по данным кратковременной эластографии; 

r = 0,711, p < 0,01 между значением выра-

женности изменений в ткани печени в бал-

лах и минимальным коэффициентом эла-

стичности печеночной паренхимы; r = 0,361, 

p < 0,05 между наличием изменений внут-

рипеченочных сосудов, по данным УЗИ, и 

средним коэффициентом эластичности пе-
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Таблица 1 

 

Общеклинические показатели у обследованных больных с НАЖБП 

 

Показатель 
Нормативные 

показатели 

Больные 

(n = 36) 

Общий билирубин, мкмоль/л 8,5–20,5 15,64 ± 1,42 

АлАТ, ед./л 8–54 87,00 ± 11,46 

АсАТ, ед./л 16–40 56,83 ± 6,96 

ЩФ, ед./л 0–315 350,18 ± 49,07 

ГГТП, ед./л 0–45 133,84 ± 27,96 

Глюкоза, ммоль/л 3,3–5,5 5,99 ± 0,40 

Общий белок, г/л 65–85 72,64 ± 1,01 

Тимоловая проба, ед. 1–4 7,02 ± 0,80 

Холестерин, ммоль/л 3,7–5,3 5,86 ± 0,18 

САД, мм рт. ст. До 140 157,5 ± 4,3 

ДАД, мм рт. ст. До 90 87,5 ± 2,3 

 

Таблица 2 

 

Результаты инструментальных методов исследования больных с НАЖБП 

 

Показатель Больные с НАЖБП 

Коэффициент эластичности средний, КПа 8,53 ± 1,06 

Коэффициент эластичности максимальный, КПа 12,19 ± 1,85 

Коэффициент эластичности минимальный, КПа 7,15 ± 0,71 

Выраженность изменений, по данным УЗИ, баллы 1,61 ± 0,27 

Количество пациентов с верифицированными изменениями  

внутрипеченочных сосудов 
6 

Диаметр воротной вены, мм 11,34 ± 0,28 

Диаметр селезеночной вены, мм 6,55 ± 0,22 

ЛСК ВВ, см/с 16,61 ± 1,66 

ЛСК СВ, см/с 20,01 ± 1,79 

сСК ОПА, см/с 103,58 ± 6,32 

дСК ОПА, см/с 15,51 ± 0,86 

сСК СА, см/с 84,32 ± 5,84 

дСК СА, см/с 15,15 ± 1,40 

Пинд ОПА 2,39 ± 0,11 

Ринд ОПА 0,84 ± 0,01 

Пинд СА 2,37 ± 0,15 

Ринд СА 0,82 ± 0,01 

 

 

 

ченочной паренхимы, по данным кратко-

временной эластографии; r = 0,361, p < 0,05 

между наличием изменений внутрипече-

ночных сосудов и максимальным коэффи-

циентом эластичности печеночной парен-

химы. 

Значение среднего коэффициента эла-

стичности, по данным кратковременной 

эластографии печеночной паренхимы, со-

ставило 8,53 ± 1,06 КПа, что соответствует 

стадии F2 по аппаратной шкале; наличие 

выраженности изменений, по данным УЗИ 
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печени, составило в среднем 1,61 ± 0,27 

баллов. В совокупности с присутствием в 

исследуемой группе двух больных с нали-

чием сформировавшегося ЦП позволяют 

предположить активность НАЖБП от уме-

ренной до тяжелой степени с прогрессиро-

ванием заболевания и постепенным про-

грессированием формирования фиброза 

печени. Данное предположение подтвер-

ждается изменением архитектоники органа, 

выражавшимся изменением четкости границ 

внутрипеченочных сосудов и их сужением, 

по данным УЗИ печени, у 6 пациентов (2 –  

с ЦП, 4 – с изменениями, по данным лабо-

раторных и инструментальных методов ис-

следования, исключающими наличие ЦП). 

Более того, у всех четверых пациентов с вы-

раженными изменениями внутрипеченоч-

ных сосудов, по данным УЗИ, либо неодно-

кратно отмечались гипертонические кризы, 

либо имела место артериальная гипертен-

зия, трудно контролируемая медикаментоз-

ными средствами. 

Влияние сосудистого компонента уста-

новлено при проведении корреляционного 

анализа. Так, значение САД имело выра-

женную достоверную положительную кор-

реляцию со средним (r = 0,337, p < 0,05) и 

максимальным (r = 0,419, p < 0,05) значе-

ниями коэффициента эластичности, по  

данным кратковременной эластографии па-

ренхимы печени, а ДАД достоверно корре-

лировало с выраженностью изменений в 

ткани, печени по данным УЗИ (r = 0,435,  

p < 0,05), с наличием изменений внутрипе-

ченочных сосудов (r = 0,333, p < 0,05), со 

средним (r = 0,409, p < 0,05) и максималь-

ным (r = 0,518, p < 0,01) коэффициентами 

эластичности, по данным кратковременной 

эластографии. Кроме того, выявлены досто-

верные положительные корреляции между 

ЛСК ВВ и выраженностью изменений, по 

данным УЗИ (r = 0,509, p < 0,01), наличием 

изменений сосудов (r = 0,605, p < 0,01), 

средним (r = 0,385, p < 0,05), максимальным 

(r = 0,521, p < 0,01) и минимальным  

коэффициентами эластичности (r = 0,386, 

p < 0,05). Также установлены достоверные 

положительные корреляции сСК ОПА с вы-

раженностью изменений в паренхиме, пече-

ни по УЗИ (r = 0,597, p < 0,01), со средним 

(r = 0,521, p < 0,01) и максимальным 

(r = 0,549, p < 0,01) коэффициентами эла-

стичности, по данным кратковременной 

эластографии, и дСК ОПА с выраженностью 

изменений в паренхиме печени, по данным 

УЗИ (r = 0,436, p < 0,01), со средним 

(r = 0,36, p < 0,05) и максимальным (r = 0,385, 

p < 0,05) коэффициентами эластичности па-

ренхимы печени. 

При проведении корреляционного анализа 

установлено влияние другой составляющей 

МС, а именно нарушения толерантности к 

глюкозе. Уровень глюкозы демонстрировал 

прямую достоверную положительную кор-

реляцию с выраженностью изменений в 

ткани печени, по данным УЗИ (r = 0,549, 

p < 0,01), со средним (r = 0,611, p < 0,01), 

максимальным (r = 0,564, p < 0,01) и мини-

мальным (r = 0,389, p < 0,05) коэффициен-

тами эластичности по данным кратковре-

менной эластографии, сСК ОПА (r = 0,354, 

p < 0,05) и дСК ОПА (r = 0,537, p < 0,01). 

Течение НАЖБП напрямую ассоцииро-

вано с наличием сахарного диабета 2-го ти-

па либо с нарушением толерантности к глю-

козе [9; 10]. Таким образом, выраженность 

нарушений углеводного обмена оказывает 

непосредственное влияние на развитие стеа-

тоза гепатоцитов, что отражается измене-

ниями морфофункционального состояния 

печени, по данным УЗИ и кратковременной 

эластографии. 

Значительно труднее объяснить вклад 

сосудистого компонента МС в развитие  

патологических изменений в печеночной 

ткани. Тем не менее нами достоверно уста-

новлена прямая взаимосвязь между измене-

ниями в паренхиме печени, изменениями 

внутрисосудистых структур печени и пока-

зателями внутрипеченочной и системной 

гемодинамики. 

При артериальной гипертензии возраста-

ет минутный объем крови, следовательно, 

увеличивается приток крови в портальной 

системе, что является неблагоприятным 

фактором прогрессирования портальной 

гипертензии в соответствии с антеградной 

теорией портальной гипертензии [4]. Про-

грессирование артериальной гипертензии 

также способствует развитию мезенхималь-

ной дистрофии с последующим артерио-

склерозом [10]. Развитие артериосклероза 

приводит к увеличению сосудистого сопро-

тивления вследствие увеличенного притока 

крови. Подобные изменения могут уже са-

мостоятельно способствовать паренхима-

тозным дистрофическим процессам в ткани 

печени, зернистой и баллонной дистрофии 

[10]. На фоне данных процессов при МС 
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прогрессирует одновременно существую-

щее нарушение обмена липидов, приводя-

щее к развитию жировой дистрофии. Таким 

образом, замыкается порочный круг разви-

тия стеатоза печени, периодически стиму-

лируемый сосудистыми событиями. 

Необходимо отметить, что данная теория 

никоим образом не противоречит современ-

ной теории развития НАЖБП, а именно 

концепции «двух ударов», где первый 

«удар» – это развитие стеатоза в результате 

избыточного поступления свободных жир-

ных кислот в печень, в пользу чего свиде-

тельствует нарушение перфузии органа 

вследствие увеличения минутного объема 

крови и сосудистого сопротивления. Второй 

«удар» – это формирование стеатогепатита, 

ассоциированного с оксидативным стрес-

сом, чему также способствует изменение 

микроциркуляторного русла при артериаль-

ной гипертензии. Как известно, развитие 

стеатогепатита приводит к прогрессирова-

нию фиброза печени, с возможным форми-

рованием цирроза печени. 

Более того, данным о возможности за-

медления прогрессирования темпов фиброза 

и даже о его обратимости, а также возмож-

ностях регенерации паренхимы печени [10–

13] противоречит тот факт, что все это воз-

можно до формирования стойких морфоло-

гических изменений сосудов [9]. После это-

го возможна лишь частичная регенерация с 

относительным восстановлением функции 

гепатоцитов и незначительным регрессом 

фиброзных септ [9]. Следовательно, воз-

можности терапии и исход НАЖБП при МС 

в значительной мере определяются форми-

рованием стойких необратимых сосудистых 

изменений. Первоочередной задачей тера-

пии является их профилактика всеми воз-

можными способами. 

 

 

Выводы 

 
1. Отсутствие терапевтического контро-

ля за уровнем глюкозы и показателями ар-

териального давления являются одинаково 

неблагоприятными для больных с неалко-

гольной жировой болезнью печени. 

2. Наличие изменений, по данным УЗИ 

печени и кратковременной эластографии, 

особенно при обнаружении выраженных 

изменений с вовлечением внутрипеченоч-

ных сосудов, требует интенсификации тера-

пии пациентов с неалкогольной жировой 

болезнью печени. 

3. Эпизоды неконтролируемой артери-

альной гипертензии и гипергликемии у лиц, 

страдающих неалкогольной жировой болез-

нью печени, также требуют особого внима-

ния и внесения коррекции в проводимую 

терапию. 
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V. A. Akhmedov, V. V. Pyannikov, A. L. Keruchenko 

 

THE INFLUENCE OF METABOLIC SYNDROME  

ON INTRALIVER BLOOD FLOW AND LIVER TISSUE 

 
The aim of the study was to analyses influence of high blood pressure and hyperglycemia on intraliver blood flow and 

liver parenchyma. Materials. There were investigated 36 patients with non-alcoholic fatty liver disease. Results. The 

changes of liver tissue that found in sonography or transient elastography, especially involving intrahepatic vessels, de-

mands the intensification of the therapy of non-alcoholic liver disease. The episodes uncontrolled of high blood pressure 

and hyperglycemia also demand the intensification of the therapy of non-alcoholic fatty liver disease. 

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, metabolic syndrome. 

 

 


