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Резюме
Цель исследования – оценить возможности неин-

вазивной диагностики фиброза печени (индексы FIB-4 
и APRI) у пациентов c хроническим гепатитом  С (ХГС) 
и абдоминальным ожирением.

Материалы и методы. Было обследовано 52 па-
циента с ХГС (все мужчины). Генотип 1 определялся 
у 24 пациентов, генотип 3 – у 19 пациентов и генотип 
2 – у 9 пациентов. По выраженности фиброза печени 
пациенты с ХГС распределились: без фиброза (F0) – 12, 
со слабым фиброзом (F1) – 17, с умеренным фиброзом 
(F2) – 10, с тяжелым фиброзом (F3) – 8, цирроз печени 
(F4) был выявлен у 5 человек. По данным биопсии пече-
ни стеатоз обнаружен у 18 пациентов с ХГС. Абдоми-
нальное ожирение было установлено у 34 пациентов с 
ХГС. Неинвазивная диагностика фиброза печени оце-
нивалась при помощи рутинных индексов FIB-4 и APRI. 
Интервал значений FIB-4 и APRI, не относящихся к кри-
териям оценки стадии фиброза F3 и F4, был условно обо-
значен как «серая зона». Наличие инсулинорезистент-
ности оценивалось при HOMA-IR >2.

Результаты. Ключевые значения индекса FIB-4 у па-
циентов с ХГС и абдоминальным ожирением встреча-
лись достоверно чаще, чем при расчете индекса APRI. 
Инсулинорезистентность у пациентов с ХГС и абдо-
минальным ожирением встречалась статистически 
значимо чаще, чем у пациентов ХГС без абдоминального 
ожирения. На стадиях F3–F4 у пациентов ХГС с абдоми-
нальным ожирением и инсулинорезистентностью зна-
чения APRI регистрировались чаще в «серой зоне», чем 
значения FIB-4. 

Заключение. Индексы FIB-4, APRI, HOMA-IR могут 
быть использованы у пациентов ХГС и абдоминальным 
ожирением в ходе диспансерно-динамического наблю-
дения за больными ХГС. FIB-4 был достоверно более ин-
формативен для определения стадии фиброза, чем APRI 
у пациентов с ХГС, абдоминальным ожирением и инсу-
линорезистентностью (HOMA-IR>2). 

Ключевые слова: хронический гепатит С, фиброз 
печени, абдоминальное ожирение, инсулинорезистент-
ность.

Abstract
The aim of the study was to assess the possibilities of non-

invasive diagnosis of liver fibrosis (FIB-4 and APRI indices) 
in patients with CHC and abdominal obesity.

Materials and methods. 52 men with CHC were exam-
ined. Genotype 1 was determined in 24 patients, genotype 
3 in 19 patients and genotype 2 in 9 patients. According to 
the severity of fibrosis, patients with CHC were divided: with-
out fibrosis (F0) - 12 patients, with weak fibrosis (F1) - 17 pa-
tients, with moderate fibrosis (F2) - 10 patients, with severe 
fibrosis (F3) - 8 patients, cirrhosis of the liver (F4) was de-
tected in 5 patients. According to a liver biopsy, steatosis was 
found in 18 patients with CHC. Abdominal obesity was found 
in 34 patients with CHC. Non-invasive diagnosis of liver fi-
brosis was assessed using routine FIB-4 and APRI indices. 
The interval of values   of FIB-4 and APRI, not related to the 
criteria for assessing the stage of fibrosis F3 and F4, we have 
conventionally designated as the «gray zone». The presence 
of insulin resistance was evaluated at HOMA-IR> 2.

Results. Key values   of the FIB-4 index in patients with 
CHC and abdominal obesity were found significantly more 
often than when calculating the APRI index. Insulin resis-
tance in patients with CHC and abdominal obesity was sta-
tistically significantly more frequent than in patients with 
CHC and without abdominal obesity. At stages F3-F4 in pa-
tients with CHC, abdominal obesity and insulin resistance, 
APRI values   were recorded more often in the «gray zone»than 
FIB-4 values.

Conclusion. The FIB-4, APRI, HOMA-IR indices can 
be used in patients with CHC and abdominal obesity dur-
ing the follow-up and dynamic monitoring of patients with 
CHC to highlight risk groups. FIB-4 was significantly more 
informative for determining the stage of fibrosis than APRI in 
patients with CHC and abdominal obesity with insulin resis-
tance (HOMA-IR> 2).

Key words: chronic hepatitis C, liver fibrosis, abdominal 
obesity, insulin resistance.
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Введение

Высокая распространенность и заболеваемость 
хроническим гепатитом С (ХГС), как в мире, так и 
в нашей стране, прежде всего среди трудоспособ-
ного населения, обусловливает значительные ма-
териальные затраты и экономические потери при 
борьбе с ним [1, 2, 8, 17, 19].

Длительное бессимптомное течение ХГС и ма-
нифестация заболевания на поздних стадиях (цир-
роз печени), статистически достоверная ассоциа-
ция с развитием гепатоцеллюлярной карциномы 
является серьезной проблемой здравоохранения 
[3, 7, 9, 11, 16].

Прогрессирование фибротических изменений 
в ткани печени – ключевой фактор развития цир-
роза. Изучение эволюции фиброза печени имеет 
важное значение для оценки эффективности па-
тогенетического лечения и является дополнитель-
ным критерием успешности противовирусной 
терапии пациентов с ХГС. На развитие и прогрес-
сирование фиброза печени у пациентов с ХГС в 
большинстве случаев до и после противовирусной 
терапии влияют: ожирение, инсулинонезависи-
мый сахарный диабет, сердечно-сосудистые за-
болевания, дисбиоз кишечника [4, 6, 7, 9, 10, 12, 
15]. С учетом того, что к 2030 г. в мире будет более 
2 млрд человек с избыточной массой тела и более 
1 млрд – с ожирением, проблема развития жиро-
вой болезни печени, прогрессирования фиброза 
печени вплоть до цирроза и гепатоцеллюлярного 
рака приобретает важное значение и для пациен-
тов с ХГС [14]. При ожирении большой объем вис-
церальной жировой ткани (ВЖТ) является незави-
симым прогностическим фактором, прежде всего 
для развития неалкогольной жировой болезни 
печени (НАЖБП), которая в 20–46% случаях не 
имеет клинических проявлений [21]. Абдоминаль-
ное и следующее за ним ожирение – это одно из 
самых распространенных проявлений нарушения 
пищевого статуса (состояния питания), нередко 
встречается у пациентов с ХГС. Наличие ожире-
ния, НАЖБП у пациентов с ХГС необходимо учи-
тывать при проведении рутинной ультразвуковой 
эластометрии, потому что последняя может давать 
искаженные результаты, как правило, усиливая 
степень фиброза печени [22]. Таким образом, 
становится актуальным изучение необходимости 
широкого применения для ранней диагностики 
стадии заболевания простых, доступных в клини-
ческой практике неинвазивных методов диагнос-
тики фиброза (FIB-4, APRI) при ожирении у паци-
ентов с ХГС.

Цель исследования – оценить возможности не-
инвазивной диагностики фиброза печени (индек-
сов FIB-4 и APRI) у пациентов ХГС с абдоминаль-
ным ожирением.

Материалы и методы

Нами были обследованы 52 пациента с ХГС 
(все мужчины). Средний возраст составил 
39,4±1,05 лет. Распределение по генотипу ВГС 
было следующим: генотип 1 – 24 пациента (46%), ге-
нотип 2 – 9 пациентов (17%), генотип 3 – 19 (37%). 
Активность АЛТ составила 117,2±20,78 МЕ/л, 
АСТ – 64,6±9,33 МЕ/л, ГГТП – 84,9±10,07 
МЕ/л. Концентрация триглицеридов (ТГ) в кро-
ви определялась в пределах 1,24±0,11 ммоль/л, 
холестерина – 4,44 ±0,16 ммоль/л, холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) – 
3,05±0,15 ммоль/л, альбумина – 43,67±0,68 г/л, 
глюкозы – 4,87±0,09 ммоль/л, содержание тром-
боцитов – 214±7,87×109/л.

Фиброз печени у 28 больных ХГС оценили по 
результатам биопсии печени. При этом у 9 пациен-
тов была выполнена одновременно биопсия и уль-
тразвуковая эластометрия печени. Из них у 5 па-
циентов (56%) отмечалось совпадение результатов. 
У оставшихся 24 пациентов с ХГС фиброз печени 
определили с помощью ультразвуковой эластомет-
рии. В соответствии с выраженностью фиброза 
пациенты с ХГС распределились следующим об-
разом: без фиброза (F0) – 12 пациентов (23%), 
со слабым фиброзом (F1) – 17 пациентов (33%), 
с умеренным фиброзом (F2) – 10 пациентов (19%), 
с тяжелым фиброзом (F3) – 8 пациентов (15%), 
цирроз печени (F4) был выявлен у 5 пациентов 
(10%). По данным биопсии печени (n=28), стеатоз 
определялся у 18 пациентов с ХГС: без фиброза 
(F0) у 4 из 5 пациентов (80%), со слабым фиброзом 
(F1) – у 4 из 9 пациентов (44%), с умеренным фи-
брозом (F2) – у 4 из 7 пациентов (57%), с тяжелым 
фиброзом (F3) – у 6 из 7 пациентов (86%).

Рост пациентов варьировал от 168 до 189 см, 
в среднем составлял 178,38±0,73 см. Масса тела – 
84,79±1,72 кг и варьировала от 57 до 117 кг. 

ИМТ (индекс массы тела) рассчитывали по 
формуле:

ИМТ = масса тела (кг) / рост (м)2.

Показатели нормальной массы тела (ИМТ – 
18,5 до 24,9 кг/м2) отмечены у 17 пациентов (33%), 
избыточной массы тела (ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2) – 
у 26 пациентов (50%), ожирение различных степе-
ней (ИМТ более 30 кг/м2) диагностировано у 9 па-
циентов (17%). По измерению окружности талии 
(ОТ) оценивалось наличие абдоминального ожи-
рения (АО, окружность талии у мужчин более 
94 см) [23]. АО было установлено у 34 пациентов 
с ХГС (65%). 

Для неинвазивной диагностики фиброза пече-
ни использовали рутинные индексы: FIB-4 (индекс 
фиброза печени) и APRI (aspartate-aminotransfer-
ase-to-platelet ratio index, индекс соотношения 
АСТ к числу тромбоцитов).
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FIB-4 рассчитывали по формуле:

FIB-4 = Возраст (лет) × АСТ / тромбоциты (109/л) 
× √АЛТ

Значения FIB -4 >2,67 свидетельствовало в поль-
зу фиброза F3 и F4.  

При FIB-4 <1,3 вероятность фиброза F3 и F4 ми-
нимальна [13, 20].

Значения FIB-4 в пределах интервала 1,3–2,67, 
не относящиеся к критериям оценки стадии фи-
броза F3 и F4, мы условно обозначили как «серую 
зону».

APRI рассчитывали по формуле:

APRI = АСТ/(верхний предел АСТ) х 100 / 
 тромбоциты (109/л)

Значения APRI >1,5 достоверно отражают на-
личие у пациентов фиброза F3 и F4. При APRI < 0,3 
вероятность фиброза F3 и F4 минимальна [13,20]. 

Значения APRI в пределах 0,3–1,5, не относя-
щиеся к критериям оценки стадии фиброза F3 и 
F4, мы условно обозначили как «серую зону».

HOMA-IR (homeostasis model assessment of insu-
lin resistance, гомеостатическая модель для оцен-
ки резистентности к инсулину) рассчитывали по 
формуле: 

HOMA-IR = I
0
 х G

0
/22,5, где

 I
0
 – уровень инсулина натощак, мкМЕ/мл,

 G
0
 – уровень глюкозы натощак, ммоль/л.

Наличие инсулинорезистентности оценива-
лось при HOMA-IR >2 [18].

Статистическая обработка данных выполнена 
с использованием пакeтов прикладной программы 
Statistica 10. Применялись методы непараметричес-
кой статистики: сравнение частот в таблице со-
пряженности 2×2 в двух не связанных выборках с 
помощью критерия хи-квадрат с поправкой Йетса 
и сравнение относительных частот внутри одной 
группы «Вероятностный калькулятор». 

Результаты и обсуждение

На первом этапе исследования изучалась часто-
та встречаемости абдоминального ожирения у па-
циентов ХГС в зависимости от массы тела (ИМТ) и 
выраженности фиброза.

По результатам проведенного исследования 
у 65% пациентов ХГС встречалось абдоминальное 
ожирение (АО). АО регистрировалось достоверно 
чаще у пациентов с ХГС с избыточной массой тела 
(85%) и ожирением (100%), чем у пациентов с ИМТ 
< 25 кг/м2 (17%), р<0,01. На всех стадиях фиброза 
F1–F4 у пациентов ХГС с избыточной массой тела 
(61%) и ожирением (89%) АО встречалось досто-
верно чаще, чем у пациентов без фиброза (23% и 
11% соответственно), р<0,01. Более того, АО встре-
чалось у всех 11 пациентов с ХГС и избыточной 
массой тела и ожирением на поздних стадиях за-
болевания (F3–F4) (табл.1).

Далее с учетом значимости и распростране-
ния среди обследуемых пациентов АО именно 
у этой категории пациентов были проанализиро-
ваны результаты неинвазивных методов оценки 
фиброза (FIB-4, APRI). Следует отметить, что до-

Таблица 1

Частота встречаемости абдоминального ожирения у пациентов с ХГС в зависимости от ИМТ  
и фиброза (n=52)

Признак ИМТ (до 24,9 кг/м2)
n=17 (33%)

ИМТ (25–29,9 кг/м2)  
n=26 (50%)

ИМТ (более 30 кг/м2)  
n=9 (17%)

F0 F1–F2 F3–F4 F0 F1–F2 F3–F4 F0 F1–F2 F3-F4

Абдоминальное 
ожирение
«+», абс. (%)
n=34
(65%) 1

0 2
(12%)

1 
(6%)

6
(23%)

8
(30,5%)

8
 (30,5%)

1
(11%)

5
(56%)

3 (33%)

6
(23%) 3

S АО«+»,
 n=16
(61%) 3

1
(11%) 3

S АО«+»
 n=8

(89%) 3

S АО«+»
n=3
(17%) 

S АО«+»
 n=22
(85%) 2

S АО«+»
n=9

(100%) 2

Абдоминальное 
ожирение
«–», абс. (%)
n=18
(35%) 1

3
(17%)

10
(59%)

1
(6%)

2
(8%)

2
 (8%)

0 0 0 0

АО – абдоминальное ожирение; 
1– p<0,001 ( частота встречаемости АО у пациентов с ХГС); 
2– p<0,001 (при сравнении частоты встречаемости АО пациентов с ХГС с ИМТ<24,9 кг/м2 и ≥ 25 кг/м2 ); 
3 – p<0,01 (при сравнении частоты встречаемости АО у пациентов с ХГС на стадиях F0 и F1--F4 в зависимости от ИМТ).
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стоверно чаще определялись ключевые значения 
FIB-4 (71%), чем APRI (27%), р=0,001. Индексы 
FIB-4 менее 1,3 и более 2,67 у пациентов с ХГС 
и АО встречались достоверно чаще, чем значе-
ния APRI < 0,3 и > 1,5, 43% и 16% соответствен-
но, p=0,003. В то же время было установлено, 
что на стадиях фиброза печени F0–F2 индекс 
FIB-4 <1,3 достоверно не различался у пациентов 
с ХГС, как с АО (50%), так и при его отсутствии 
(41%), c2= 0,05; р=0,82. На поздних стадиях за-
болевания (F3–F4) индекс FIB-4 >2,6 у пациентов 
с ХГС и АО определялся статистически значимо 
чаще (17%), чем FIB-4 <1,3 (9%), c2= 6,39; р=0,01. 
APRI< 0,3 у пациентов с ХГС на стадиях F0–F2 
регистрировался достоверно чаще (79%), чем зна-
чения > 1,5 (7%), c2= 3,98; р=0,04. Однако на этих 
же стадиях (F0–F2) FIB-4 < 1,3 регистрировался у 
55%, а APRI < 0,3 – только у 22% пациентов. На 
поздних стадиях фиброза печени у пациентов с 

ХГС (F3–F4) частота регистрации индекса APRI 
> 1,5 составила 4% (n=2) (табл. 2).

Поскольку у 44% пациентов с ХГС абдоминаль-
ное ожирение сочеталось с инсулинорезистентно-
стью (HOMA-IR>2), была изучена частота встречае-
мости ключевых значений неинвазивных маркеров 
фиброза (FIB-4, APRI) в зависимости от наличия или 
отсутствия инсулинорезистентности одного из веду-
щих критериев метаболических изменений в ткани 
печени НАЖБП. Анализ результатов показал, что 
ключевые значения FIB-4 <1,3 у пациентов ХГС с 
АО и HOMA-IR>2 на стадиях фиброза F1–F2 встре-
чались достоверно чаще (18,9%), чем при отсутствии 
инсулинорезистентности, p<0,05. В то же время зна-
чения APRI у пациентов с ХГС с АО и HOMA-IR>2 
преимущественно регистрировались в «серой зоне», 
при этом на стадиях фиброза F1-F2 они также встре-
чались достоверно чаще (31,6%) по сравнению с паци-
ентами без инсулинорезистентности, p<0,05 (табл. 3).

Таблица 2

Сравнительная оценка неинвазивных методов диагностики фиброза у пациентов с ХГС  
и абдоминальным ожирением в зависимости от выраженности фиброза (n=52)

Выраженность 
фиброза

FIB-4
n, абс. (%)

APRI
n, абс. (%)

37 
 (71%)* 

 15 #
(29%)

14
 (27%)*

 38#
(73%)

< 1,3 > 2,67 1,3–2,67 < 0,3 > 1,5 0,3–1,5

АО АО АО АО АО АО

«+» «–» «+» «–» «+» «–» «+» «–» «+» «–» «+» «–»

0–1 13
(25%)

12
(23%)

1
(2%)

0 4
(8%)

1
(2%)

4
(8%)

4
(8%)

1
(2%)

0 13
(25%)

9
(17%)

2 3
(5%)

1
(2%)

0 0 2
(4%)

2
(4%)

2
(4%)

1
(2%)

0 0 3
(5%)

2
(4%)

F0–F2 29 
 (55%) *****

1
(2%)

6
(12%)

3
(6%)

11
(22%) *****

1
(2%) ****

16
(30%)

11
(21%)

3 2
(4%)

1
(2%)

1
(2%)

0 4
(8%)

0 0 0 2
(4%)

0 5
(9,5%)

1
(2%)

4 0 0 3
(5%)

0 2
(4%)

0 0 0 0 0 5
(9,5%)

0

F3–F4 2***
(4%)

1
(2%)

4***
(7%)

0 6
(12%)

0 0 0 2
(4%)

0 10
(20%)

1
(2%)

F0–F4 S АО«+», n=23
(43%)**  

– – S АО«+», n=8
(16%)**

– –

# – «серая зона» для FIB-4 и APRI; 
* – p=0,001 (при сравнении FIB-4 и APRI); 
** – p=0,003 (при сравнении FIB-4 и APRI у пациентов с ХГС и АО «+»); 
*** – р=0,01 (при сравнении FIB-4 >2,67 и FIB-4 <1,3 у пациентов с ХГС и АО «+» на стадии F3–F4); 
**** – р=0,046 (при сравнении APRI <0,3 и APRI >1,5 на стадии F0–F2); 
***** – p=0,001 (при сравнении FIB-4 <1,3 и APRI <0,3 на стадии F0–F2).
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Необходимо отметить, что значения APRI чаще 
встречались в так называемой «серой зоне» (73%), 
чем FIB-4 на всех стадиях ХГС. FIB-4 достовер-
но исключал F3 и F4 у 30% пациентов с ХГС с АО 
«+». Кроме того, установлено, что инсулинорези-
стенстность (HOMA-IR > 2) встречалась не только 
у 44% пациентов с ХГС с АО и ИМТ > 25 кг/м2, она 
так же наблюдалась в 3 случаях (9%) у пациентов 
с ХГС и без АО. Среди таких пациентов у 2 об-
следуемых регистрировались ключевые значения 
встречаемости FIB-4 < 1,3 на ранних стадиях фор-
мирования фиброза (см. табл. 3). Следовательно, 
можно предположить, что FIB-4 имеет более вы-
сокую прогностическую ценность у пациентов с 
НАЖБП.

В соответствии с клиническими рекомендация 
EASL-EASD-EASO по диагностике и лечению неал-
когольной жировой болезни печени, висцеральное 
(абдоминальное) ожирение положительно корре-
лирует с НАЖБП и способствует прогрессирова-

нию фиброза [9]. На амбулаторном этапе у этих 
пациентов необходимо своевременно определять 
простые лабораторные критерии, отражающие 
фибротические изменения в печени, а также мо-
ниторировать их эволюцию в динамике. В значи-
тельной мере это касается и пациентов с ХГС. Так, 
по результатам исследования было установлено, 
что абдоминальное ожирение у пациентов с ХГС 
встречалось у всех обследованных с ИМТ > 30 кг/м2, 
в 85% случаев – с избыточной массой тела и ред-
ко – с нормальной массой тела (12%). 

Для определения стадии фиброза у пациентов 
с ХГС в амбулаторной практике ультразвуковая 
элас тометрия с САР-функцией не всегда может 
быть доступна. Более того, в ряде случаев у боль-
ных с ожирением, НАЖБП при проведении стан-
дартной ультразвуковой эластометрии определя-
ется искажение (как правило, усиление) резуль-
тата, отражающего стадию фиброза [17]. В этой 
связи применение других неинвазивных и про-

Таблица 3

Сравнительная оценка индекса FIB-4 и APRI у пациентов с ХГС в зависимости от наличия 
инсулинорезистентности и выраженности фиброза (n=32)

Показатели HOMA-IR

<2 >2

F0 F1–2 F3–F4 F0 F1–2 F3–F4

FIB-4
n, абс. (%)

< 1,3 АО
«+»

5
(15,8%)

1*
(3,1%)

0 1
(3,1%)

5*
(15,8%)

1
(3,1%)

АО
«–»

1
(3,1%)

6
(18,6%)

0 1
(3,1%)

1
(3,1%)

0

> 2,67 АО
«+»

0 0 1
(3,1%)

0 0 2
(6,3%)

АО
«–»

0 0 0 0 0 0

#
1,3–2,67

АО
«+»

0 0 1
(3,1%)

0 3
(9,4%)

2
(6,3%)

АО
«–»

0 0 0 0 1
(3,1%)

0

APRI
n, абс. (%)

< 0,3 АО
«+»

0 1
(3,1%)

0 0 3
(9,4%)

0

АО
«–»

1
(3,1%)

3
(9,4%)

0 1
(3,1%)

0 0

> 1,5 АО
«+»

0 0 1
(3,1%)

0 0 0

АО
«–»

0 0 0 0 0 0

#
0,3–1,5

АО
«+»

4
(12,2%)

1**
(3,1%)

1
(3,1%)

1
(3,1%)

5**
(15,8%)

5
(15,8%)

АО
«–»

0 3
(9,4%)

0 0 2
(6,3%)

0

АО – абдоминальное ожирение; 
# – «серая зона»; 
* – p<0,05 (при сравнении частоты встречаемости FIB-4 < 1,3 у пациентов с ХГС с АО и HOMA-IR>2 на стадиях фиброза 
F1–F2); 
** – p<0,05 (при сравнении частоты встречаемости значений APRI в «серой зоне» у пациентов ХГС с АО и HOMA-IR>2  
на стадиях фиброза F1–F2).
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стых методов оценки стадии фиброза, таких как 
определение индексов FIB-4 и APRI, несомненно, 
имеет практическое значение для практикующего 
врача и в то же время требует адекватной трактов-
ки результатов, особенно у пациентов с ХГС в со-
четании с ожирением. 

В ходе проведенного исследования было уста-
новлено, что значения FIB-4 > 2,67 и APRI > 1,5 
только у 31% и 15% пациентов с ХГС и АО соответ-
ственно отражали поздние стадии заболевания 
(F3–F4). В то же время у данных пациентов на 
стадиях F3–F4 77% значений APRI и 46% – FIB-4 
регистрировались в так называемой «серой зоне». 
Поэтому такая условно неопределенная категория 
пациентов с ХГС и АО при невозможности прове-
дения пункционной биопсии печени и ультразву-
ковой эластометрии, видимо, требует повторной 
динамической оценки значений FIB-4 и APRI с це-
лью определения ориентировочной стадии заболе-
вания.

Следует отметить, что инсулинорезистентность 
(HOMA-IR > 2) выявлялась не только у пациентов 
с ХГС с АО и ИМТ > 25 кг/м2 (44%), но и без АО 
(9%). Однако у пациентов с ХГС с АО и инсулинорези-
стентностью (HOMA-IR>2) на стадиях фиброза F1–
F2 достоверно чаще регистрировались диагностические 
значения FIB-4, чем у пациентов без инсулиноре-
зистентности. Поэтому можно предположить, что 
FIB-4 имеет более высокую прогностическую цен-
ность у пациентов с НАЖБП. В то же время зна-
чения APRI у пациентов с ХГС с АО и инсулинорези-
стентностью на всех стадиях фиброза достоверно чаще 
регистрировались в так называемой «серой зоне» (73%).

Сравнительная неоднозначность полученных 
результатов свидетельствует, что определение ин-
дексов фиброза печени FIB-4 и APRI не является аб-
солютным критерием диагностики поздних стадий 
ХГС, но, с учетом простоты расчета и в целом удоб-
ства применения в амбулаторной практике, данные 
маркеры могут быть использованы для комплекс-
ной клинико-лабораторной оценки нарушений 
функционального состояния и стадии фиброза пе-
чени у пациентов с ХГС, состоящих на диспансер-
ном учете, как с висцеральным (абдоминальным) 
ожирением, так и при его отсутствии. Нарастание 
значений индексов FIB-4 и APRI в динамике у на-
блюдаемых пациентов с ХГС и метаболическими 
факторами риска (абдоминальное ожирение, ин-
сулинорезистентность) позволит выделить катего-
рию пациентов, нуждающихся в углубленном об-
следовании для своевременного определения тем-
пов прогрессирования заболевания. 

Заключение

Таким образом, полученные в настоящей рабо-
те результаты свидетельствовали, что рутинные и 
достаточно простые лабораторные индексы (FIB-4, 

APRI) могут быть использованы у пациентов с ХГС 
и АО. Следует отметить, что FIB-4 был достоверно 
более информативен для определения стадии фи-
броза, чем APRI у пациентов с ХГС с АО и инсули-
норезистентностью (HOMA-IR>2).

В целом, доступная в клинической практике 
оценка сочетания неинвазивных индексов FIB-4, 
HOMA-IR с учетом ИМТ, ОТ может помочь прак-
тикующему врачу при диспансерно-динамичес-
ком наблюдении выделить группы риска среди па-
циентов с ХГС с ожирением и инсулинорезистент-
ностью в зависимости от выраженности фиброза, 
а значит, своевременно провести комплекс лечеб-
но-профилактических мероприятий.
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