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Являясь болезнью цивилизации, метаболический 

синдром широко распространен в популяции. По неко-

торым данным его частота достигает 14% – 25% взросло-

го населения планеты [22]. 

Большое значение в развитии метаболического син-

дрома играет изменение образа жизни современного 

человека: переедание, употребление продуктов, содер-

жащих большое количество легкоусвояемых углеводов и 

животных жиров, малоподвижный образ жизни и частые 

стрессовые состояния. На фоне вышеуказанных причин 

постепенно формируется ожирение с преимуществен-

ным отложением жира в абдоминальной области (висце-

ральное ожирение) [13, 16, 22]. 

За последние годы, практически во всех странах 

мира, отмечается рост числа лиц, страдающих ожирени-

ем. По данным ВОЗ (2003) чаще всего ожирение встре-

чается в США, Греции, Канаде и ряде других стран, где 

доля взрослого населения, имеющих избыточный вес 

превышает 50% [22]. По данным НИИ питания РАМН 

от 2005 года 55% россиян имеют избыточную массу тела 

и около 22% из них страдает ожирением [11, 15, 22].

Диагностика метаболического синдрома на ранних ста-

диях его формирования имеет большое клиническое зна-

чение, так как он является предиктором целого ряда серь-

езных заболеваний, среди которых лидирующую позицию 

занимает поражение сердечно-сосудистой системы.

Основными составляющими метаболического син-

дрома, согласно критериям, разработанным в апреле 

2005 года Международной федерацией диабета (IDF), 

являются: абдоминальное ожирение (обязательный кри-

терий), повышение уровня триглицеридов, снижение 

показателей холестерина липопротеидов высокой плот-

ности (ХС ЛПВП), артериальная гипертензия, гипергли-

кемия (таблица). 

В последние годы часто высказывается мнение о том, 

что неалкогольная жировая болезнь печени (НЖБП) яв-

ляется компонентом метаболического синдрома [1, 4, 5, 

7, 9, 25].

НЖБП как компонент метаболического синдрома
Впервые это заболевание было описано J.Ludwig и 

соавт. в 1980г. При наблюдении пациентов с избыточной 

массой тела и сахарным диабетом типа 2, не злоупотреб-

ляющих алкоголем, были выявлены изменения сходные 

с картиной алкогольной болезни печени [2, 5]. 

НЖБП протекает в двух основных формах – стеатоз и 

неалкогольный стеатогепатит, в том числе с возможным 

исходом в фиброз и цирроз печени [5]. Стеатоз прояв-

ляется накоплением жировых включений в гепатоцитах, 

преимущественно в виде триглицеридов, составляющи-

ми не менее 5% массы печени. При сочетании стеатоза 

с воспалительно-некротическими процессами в печени 

можно говорить о развитии неалкогольного стеатоге-

патита, который рассматривается, как самостоятельная 

нозологическая единица и подразделяется на первичный 

и вторичный. Первичный ассоциируется с эндогенными 

нарушениями углеводного и липидного обмена (сахарный 

диабет типа 2, избыточная масса тела, гиперлипидемия), 

вторичный чаще связан с внешними факторами, синд-
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Таблица 1 
Диагностические критерии метаболического синдрома 

(IDF 2005 год)

Фактор риска Величина показателя

Абдоминальное ожирение
мужчины
женщины

Окружность талии
>94 см
>80 см  

Триглицериды >1,69 ммоль/л(150мг/дл)

ЛПВП
мужчины
женщины

<1,04 ммоль/л(40мг/дл)
<1,29 ммоль/л(50мг/дл)

гликемия натощак >5,6 ммоль/л 

повышение артериального 
давления

систолическое >130 мм рт. ст.
диастолическое >85 мм рт. ст.
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ромом мальабсорбции, болезнями накопления, приемом 

ряда медикаментов, синдромом избыточного бактериаль-

ного обсеменения тонкой кишки и  некоторыми другими 

состояниями [2, 3, 9, 20].

 Согласно последним научным концепциям ведущую 

роль в патогенезе НЖБП отводят нарушению углеводного 

и липидного обмена, которые, в свою очередь, являются 

главными составляющими метаболического синдрома. В 

качестве основной первопричины формирования каскада 

метаболических нарушений рассматривается феномен ин-

сулинорезистентности (ИР), проявляющийся снижением 

чувствительности тканевых рецепторов к инсулину, на фоне 

нормальной или повышенной его выработки [2,6,11,22,25]. 

Таким образом, объясняется взаимосвязь между формиро-

ванием НЖБП и метаболическим синдромом.

Патогенез НЖБП в настоящее время активно изу-

чается. Согласно последним научным данным ведущую 

роль в формировании НЖБП отводят нарушению угле-

водного и липидного обмена, являющихся основными 

компонентами метаболического синдрома. 

Для объяснения процесса развития НЖБП была пред-

ложена теория «двух ударов» («two-hit» hypothesis) [3,5]. На 

фоне генетической предрасположенности и воздействия 

внешних факторов (абдоминальное ожирение) увеличи-

вается количество свободных жирных кислот, поступа-

ющих в печень, что приводит к формированию жировой 

дистрофии гепатоцитов – «первый удар».  Одновременно 

с этим происходят реакции окисления свободных жирных 

кислот с образованием продуктов перекисного окисления 

липидов и реактивных форм кислорода, что приводит к 

развитию оксидативного стресса – «второй удар».  В ре-

зультате этого повышается продукция провоспалитель-

ных агентов и развивается воспалительная реакция в пе-

чени – неалкогольный стеатогепатит [3,5,7].

Клиническая картина НЖБП
Клинические проявления НЖБП, как правило, от-

сутствуют либо слабо выражены. Обычно, диагноз уста-

навливается случайно при обращении пациента к врачу 

по поводу других проявлений метаболического синд-

рома. Обращают на себя внимание неспецифические 

симптомы НЖБП: общая слабость, повышенная утом-

ляемость, ощущение дискомфорта в правом подреберье, 

которые наблюдаются у 30% пациентов данной группы 

[24]. Увеличение размеров печени выявляется в 75% слу-

чаев[19,22]. Размеры селезенки обычно не изменены. 

Признаки портальной гипертензии выявляются редко, 

только на стадии цирроза печени.

Диагностика НЖБП
Для НЖБП характерно умеренное повышение ак-

тивности аланиновой и аспарагиновой трансаминаз (не 

более 4 норм), которое выявляется у 50–90% больных. 

Увеличение активности щелочной фосфатазы отмеча-

ется в 40–60% случаев. Уровень сывороточного билиру-

бина обычно сохраняется в пределах нормы, гиперби-

лирубинемия имеет место только у 12–17% пациентов. 

Признаки нарушения синтетической функции печени 

нехарактерны для НЖБП и выявляются только на ста-

дии развития цирроза печени [2, 19]. 

Ультразвуковое исследование и компьютерная то-

мография печени позволяют оценить степень жировой 

дистрофии, гепатомегалии и выявить признаки формиро-

вания портальной гипертензии. В некоторых случаях оп-

равдано выполнение магнитно-резонансной томографии, 

для дифференциальной диагностики локального стеатоза 

и злокачественных новообразований печени [3,17].

Гистологическая картина при НЖБП характеризу-

ется наличием крупнокапельной жировой дистрофии 

гепатоцитов, преимущественно в 3 зоне ацинуса, воспа-

лительной инфильтрацией (нейтрофилы, лимфоциты, 

макрофаги), наличием телец Меллори (не всегда), бал-

лонной дистрофией гепатоцитов. Перисинусоидальный 

и перицеллюлярный фиброз, различной степени выра-

женности, обычно выявляется в 3 зоне ацинуса и может 

прогрессировать вплоть до цирроза печени [2,3,23]. 

Терапия метаболического синдрома и НЖБП
Подходы к терапии, как метаболического синдрома, 

так и НЖБП при всем их многообразии остаются на се-

годняшний день неоднозначными. 

Согласно полученным данным в таких исследова-

ниях, как DPS, XENDOX, STORM, USDPP следует, что 

снижение массы тела, модификация образа жизни и 

сбалансированная диета достоверно снижают риск раз-

вития и прогрессирования различных составляющих ме-

таболического синдрома. Однако необходимо отметить, 

что строгое соблюдение низкокалорийной диеты и из-

менение образа жизни приемлемо лишь для небольшой 

части пациентов. Следовательно, комплексный подход 

к терапии метаболического синдрома и НЖБП является 

наиболее оправданным и эффективным [13].

Наиболее перспективным направлением в терапии 

НЖБП по современным представлениям считается сни-

жение инсулинорезистентности. Препараты, способные 

повышать чувствительность клеток к инсулину являются 

инсулиносинситайзерами. К ним относятся препараты 

из группы бигуанидов (метформин) и тиазолидиндио-

нов (росиглитазон), которые эффективно применяются 

в терапии сахарного диабета типа 2 и ассоциированных с 

ним метаболических расстройств [1,3,19,27]. 

Существует мнение, что лечение метформином  и 

росиглитазоном эффективно не только у пациентов с са-

харным диабетом типа 2, но и у пациентов с НЖБП без 

нарушения толерантности к глюкозе [1,3,28,27].

Метформин –  единственный препарат из группы би-

гуанидов, который  эффективно используется уже более 

50-ти лет. В результате его применения повышается пече-

ночная и периферическая чувствительность к инсулину, 

за счет повышения утилизации глюкозы на периферии, 

уменьшения скорости  глюконеогенеза в печени и сниже-

ния всасывания углеводов слизистой оболочкой кишеч-

ника [3,14]. Метформин  способствует снижению массы 

тела, улучшает показатели липидного обмена, снижает 

концентрацию в крови свободных жирных кислот. 

На фоне применения метформина у пациентов с НЖБП 

происходит  снижение инсулинорезистентности, уменьша-

ется уровень печеночных ферментов, выраженность стеа-

тоза, воспалительных изменений и фиброза [1,3,25]. 

Тиазолидиндионы – класс сахароснижающих лекарс-

твенных препаратов, которые повышают чувствительность 

к инсулину, снижают уровень жирных кислот в крови. При-

менение глитазонов, так же влияет на уровень печеночных 

ферментов, выраженность стеатоза и воспаления [27].  

Заслуживает внимания использование препаратов 

урсодезоксихолевой кислоты (УДХК), обладающих пря-
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мым цитопротективным и мембраностабилизирующим 

действием. Применение УДХК приводит к уменьшению 

выраженности стеатоза и воспаления [2,19]. 

На современном этапе лечения метаболического син-

дрома к терапии подключают препараты, улучшающие 

показатели липидного спектра крови, для снижения риска 

развития сердечно сосудистых заболеваний. К таким пре-

паратам относятся статины. Назначение статинов у паци-

ентов с атерогенной дислипидемией на фоне неалкоголь-

ной жировой болезни печени должно проводиться под 

строгим контролем сывороточных трансаминаз [10,12].

У данной категории пациентов оправданным является 

применение комбинированной гиполипидемической те-

рапии, включающей сочетание статинов, эзетрола (инги-

битора абсорбции билиарного и пищевого холестерина в 

кишечнике) и препаратов УДХК. Вышеуказанные комби-

нации позволяют снизить дозу статинов или уменьшить 

их отрицательное влияние на состояние печени [18].

Важным звеном в терапии метаболического синдро-

ма является коррекция уровня артериального давления. 

Существуют данные о том, что применение Лозартана 

(антагониста рецепторов к АТ II) влияет на активность 

звездчатых клеток печени, уменьшает воспалительный 

процесс в печени при НЖБП. Однако эти эффекты ло-

зартана требуют дальнейшего изучения [29,19].

Назначение пациентам с НЖБП препаратов, основ-

ным действующим веществом которых являются эссен-

циальные фосфолипиды, является патогенетически оп-

равданным. Они обладают прямым цитопротективным 

действием, нормализуют функцию структур клеточных 

мембран [9]. 

Цель исследования: изучить функциональное состо-

яние печени у пациентов с проявлениями метаболичес-

кого синдрома и оценить влияние терапии метформи-

ном на функциональное состояние печени и проявления 

метаболического синдрома. 

Материалы и методы исследования
Нами обследованы  56 пациентов, в возрасте от 37 до 

58 лет, наблюдавшиеся в ФГУ Поликлиника №1 УД Пре-

зидента РФ.

Проводился анализ жалоб, анамнеза заболевания па-

циентов, данных физикального осмотра с расчетом ин-

декса массы тела (ИМТ), клинического и биохимичес-

кого анализов крови, уровня инсулинорезистентности 

(индекс НОМА), данных ультразвукового исследования 

органов брюшной полости.

В исследование не включались пациенты, имеющие 

вирусную природу поражения печени, употребляющие 

алкоголь в гепатотоксических дозах (40 г чистого этано-

ла в сутки для мужчин и 20 г для женщин), получающие 

гепатопротективную терапию.

У всех пациентов в результате проведенного обсле-

дования выявлены признаки метаболического синдрома 

(висцеральное ожирение, дислипидемия, нарушение то-

лерантности к глюкозе, артериальная гипертензия).

Диагностика метаболического синдрома проводи-

лась согласно критериям IDF 2005 года.

Результаты исследования и их обсуждение
У всех 56 (100%) пациентов имелись изменения 

ИМТ и признаки абдоминального  типа ожирения. Из-

быточная масса тела верифицирована у 30 (54%) человек  

(ИМТ –28,3+0,71 балла); у 16 (28%) – ожирение I степе-

ни (ИМТ – 33,5+0,68 балла); ожирение II степени (ИМТ 

– 36,8+0,9 балла) у 10 (18%). Повышение артериального 

давления (признаки гипертонической болезни I – II ст.) 

выявлены у 47 (84%) обследованных. Признаки дисли-

попротеидемии (гиперлипидемии 2а и 2б типа) отмечены 

в 30 (54%) случаев. Нарушение толерантности к глюкозе 

(по данным глюкозотолерантного теста) диагностирова-

но у 24 (42%) пациентов.

По данным ультразвукового исследования признаки 

стеатоза печени (гиперэхогенность или «яркость» ткани 

печени) отмечены у 51 (91%) больного, при  этом у 60% 

(31 пациента) из них выявлена умеренная гепатомегалия 

(с увеличением размеров печени, не превышающем 2 см). 

По результатам биохимического анализа крови отме-

чено повышение уровня АЛТ и АСТ (в 2 – 3 раза выше 

нормы) у 60% (34) больных, которое в 84% случаев соче-

талось с изменениями ультразвуковой картины. 

У 12-ти пациентов из группы наблюдения в течение 

24-х недель нами проводилась терапия метформином в 

дозе 500мг 3 раза в сутки. После завершения курса лечения 

у всех пациентов выполнено контрольное обследование.

Влияние метформина на уровень инсулинорезистен-

тности оценивали по расчетному индексу НОМА (уро-

вень инсулина плазмы крови натощак  х  уровень глюко-

зы натощак / 22,5).

На фоне терапии метформином у всех пациентов от-

мечалось достоверное снижение индекса HOMA (4,74 + 

1,08 до лечения и 3,54 + 0,61 после лечения), что свиде-

тельствует о повышении чувствительности тканей к дейс-

твию инсулина. Нормализация уровня сывороточных 

трансаминаз наблюдалась у 7 (60%) больных, тенденция 

к снижению показателей у 5 (40%) пациентов. У 8 (67%) 

больных отмечена положительная динамика в снижении 

массы тела (на 2 – 4 кг за 16 недель).

Полученные нами данные свидетельствуют о том, 

что поражение печени у пациентов с метаболическим 

синдромом протекает по типу НЖБП и возможно яв-

ляется одним из его компонентов. Отмечена высокая 

эффективность терапии метформином в дозе 1500 мг 

в сутки, которая способствует стабилизации и регрес-

су основных проявлений метаболического синдрома: 

уменьшение ИМТ, снижение показателей гликемии на-

тощак и повышение чувствительности тканей к инсули-

ну; нормализация показателей липидного обмена.  На 

фоне терапии метформином отмечено: снижение уров-

ня сывороточных трансаминаз и выраженности астени-

ческого синдрома, что является достоверным показате-

лем улучшения клинико-функционального состояния 

печени у пациентов с НЖБП.    
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