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Введение
Эпидемический рост заболеваемости неалкогольной 

жировой болезнью печени (НАЖБП), когда около 25% 
всего населения и около 80% лиц с ожирением страдают 
данной патологией, определяет необходимость своевре-
менного распознавания более тяжелой формы НАЖБП – 
неалкогольного стеатогепатита (НАСГ), который облада-
ет высоким риском прогрессирования в цирроз печени, 
гепатоцеллюлярную карциному и требует активного на-
блюдения и лечения  [1, 2]. Диагностика НАСГ, согласно 
отечественным и иностранным рекомендациям, должна 
основываться на данных гистологического исследования 
биоптатов печени, при котором наряду со стеатозом вы-
являют вакуольную дистрофию гепатоцитов и лобулярное 
воспаление. Учитывая инвазивность и высокую стоимость 
приведенной процедуры, возможные противопоказания и 
осложнения, малый объем получаемой ткани и субъектив-
ность интерпретации полученных данных патоморфоло-
гами, в реальной клинической практике рассматриваемый 
метод используют редко. В то же время существует неу-
довлетворенная потребность в распознавании НАСГ на 

основании недорогих и доступных сывороточных марке-
ров. Учитывая тот факт, что лабораторными показателями 
лобулярного воспаления могут выступать воспалительные 
цитокины, секретируемые клетками врожденного имму-
нитета, а показателем баллонной дистрофии – каспазорас-
щепленный цитокератин-18, данные биомаркеры исполь-
зуют в качестве альтернативы гистологическому методу 
при НАСГ. В литературе говорится о зависимости тяжести 
НАЖБП от уровня ряда цитокинов, однако результаты 
исследователей противоречивы, не всегда убедительны, 
гетерогенны по дизайну, этническому, возрастному, коли-
чественному составу пациентов, методам верификации 
НАСГ, качеству используемых наборов и методик, а также 
в связи с плейотропными свойствами многих цитокинов, 
которые могут оказывать как вредоносное, так и благопри-
ятное действие на печень [3, 4]. 

Еще одним малоизученным вопросом является влия-
ние растворимых рецепторов цитокинов, которые могут 
модифицировать эффекторные функции данных медиато-
ров. Известно, что растворимые рецепторы интерлейкина 
 (ИЛ)-1β (рИЛ-1βР) способны нивелировать действие данно-
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Аннотация
Цель. Оценить воспалительные цитокины, такие как фактор некроза опухоли α (ФНО-α), интерлейкин (ИЛ)-1β, 8, 6, растворимые ре-
цепторы ИЛ-6 (рИЛ-6Р) и фрагментированный цитокератин-18 (ФЦК-18) в качестве индикаторов неалкогольного стеатогепатита (НАСГ).
Материалы и методы. Обследованы 173 пациента с НАСГ в возрасте 47,0±10,8 года, из них 118 (68,2%) – мужчины, 55 (31,8%) – жен-
щины. В крови определяли ФНО-α (Human TNFα Platinum ELISA, eBioscience, Австрия), ИЛ-1β, 8, 6 («Вектор-Бест», Россия), рИЛ-6Р 
(Human sIL-6R ELISA, eBioscience, Австрия), ФЦК-18 (TPS ELISA, Biotech, Швеция), инсулин (Insulin TEST System, США), рассчитывали 
индекс инсулинорезистентности (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance – HOMA-IR) и индекс фиброза печени (Nonalcoholic 
Fatty Liver Disease Fibrosis Score – NFS). 
Результаты. Наиболее высокий уровень у пациентов с НАСГ по сравнению со здоровыми лицами отмечен со стороны ИЛ-6 – 8,4±1,6 пг/мл  
против 2,8±0,9 пг/мл (p=0,001), ФЦК-18 – 295,3±56,3 Ед/л против 110,5±30,2 Ед/л (p=0,0001), затем ИЛ-8 – 17,3±6,7 пг/мл 
против 7,6±1,9 пг/мл (p=0,003), ФНО-α – 6,3±0,4 пг/мл против 4,1±0,8 пг/мл (p=0,0001), рИЛ-6Р – 151,5±21,2 нг/мл против  
95,9±12,5 нг /мл (p<0,05), не изменялся ИЛ-1β – 5,3±1,4 пг/мл против 4,7±1,5 пг/мл (p=0,3) соответственно. Максимальные корреляцион-
ные связи  ФЦК-18 продемонстрировал с ФНО-α (r=0,73), HOMA-IR (r=0,73), аланинаминотрансферазой (r=0,71), скоростью оседания 
эритроцитов (r=0,23), ИЛ-6 (r=0,22); p<0,05. ФНО-α коррелировал с ФЦК-18 (r=0,73), холестерином (r=0,61), альбумином (r=-0,42), 
фибриногеном (r=0,21), числом лейкоцитов (r=0,21); p<0,05. ИЛ-8 коррелировал с триглицеридами (r=0,79) и липопротеидами высокой 
плотности (r=-0,77), ИЛ-6 – с NFS (r=0,63) и ФЦК-18 (r=0,22), рИЛ-6Р – с аспартатаминотрансферазой (r=0,62); p<0,05.
Заключение. ФНО-α, ИЛ-8, 6, рИЛ-6Р и ФЦК-18 целесообразно использовать в качестве неинвазивных биомаркеров НАСГ.
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го воспалительного цитокина, а рИЛ-6Р расширяют спектр 
влияния приведенного пептида на многие клетки-мишени 
и могут амплифицировать провоспалительный сигнал от 
ИЛ-6 [5, 6]. Представленные цитокиновые механизмы в па-
тофизиологии НАСГ остаются недостаточно изученными. 

В отношении патофизиологической и диагностической 
роли каспазорасщепленного цитокератина-18 существу-
ют противоречивые данные. Многие авторы убедительно 
продемонстрировали взаимосвязь фрагментированного 
цитокератина-18 (ФЦК-18) с лабораторными и гистологи-
ческими признаками воспаления при НАСГ [7, 8], тогда как 
другие отметили более скромную роль ФЦК-18 в диагно-
стике НАСГ [9].

Соответственно, проблема ассоциации цитокинов, рас-
творимых рецепторов цитокинов, ФЦК-18 и НАСГ остает-
ся актуальной и требует дополнительных исследований в 
разных популяциях. 

Цель  – оценить воспалительные цитокины, такие как 
фактор некроза опухоли α (ФНО-α), ИЛ-1β, 6, 8, рИЛ-6Р 
и ФЦК-18 в качестве индикаторов развития НАСГ и вза-
имосвязи их с традиционными показателями печеноч-
но-клеточного воспаления, инсулинорезистентности (ИР) 
и фиброза печени (ФП).

Материалы и методы
Обследованы 173 пациента с НАСГ в возрасте 

47,0±10,8 года, из них 118 (68,2%) – мужчины, 55 (31,8%) – 
женщины, у которых индекс массы тела (ИМТ) составлял 
33,2±5,3 кг/м2, а окружность талии – 107,1±12,8 см. Диагноз 
НАСГ устанавливали на основании измененных печеноч-
ных тестов, диффузного усиления эхогенности печени при 
ультразвуковом исследовании, наличия признаков метабо-
лического синдрома. Исключали из исследования больных 
с поражением печени другой этиологии – вирусной, ауто-
иммунной, алкогольной, лекарственной, а также пациентов 
с воспалительными заболеваниями и ново образованиями. 

Всем пациентам выполняли традиционные общекли-
нические лабораторные исследования (аппарат Random 
Access А-15 и А-25, BioSystems, Испания). Проводили уль-
тразвуковое исследование печени (Siemens Acuson x300, 
Германия), которое выявляло диффузное усиление эхо-
генности печени, превышающей эхогенность почки и селе-
зенки. Методом иммуноферментного анализа определяли 
в крови провоспалительные цитокины  – ФНО-α (Human 
TNFα Platinum ELISA, eBioscience, Австрия), ИЛ-1β, 6, 8 
(«Вектор-Бест», Россия), рИЛ-6Р (Human sIL-6R ELISA, 
eBioscience, Австрия), маркер апоптоза гепатоцитов  – 
ФЦК-18 (TPS ELISA, Biotech, Швеция), уровень инсулина 
(Insulin TEST System, США). Рассчитывали гомеостатичес-
кую модель ИР (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance – HOMA-IR) по формуле: 

(глюкоза натощак (ммоль/л)× инсулин  
натощак (мкЕд/мл))/22,5, 

уровень HOMA-IR≥2,6 свидетельствовал о наличии ИР. 
Индекс ФП (Nonalcoholic Fatty Liver Disease Fibrosis Score – 
NFS) рассчитывали по следующей формуле: 1,675 + 0,037 ×  
× возраст (годы) + 0,094×ИМТ (кг/м2) + 1,13 × натощако-
вая гипергликемия/диабет (да = 1, нет = 0) + 0,99 × аспар-
татаминотрансфераза (АСТ)/аланинаминотрансфераза 
(АЛТ) - 0,013 × тромбоциты (×109/л) - 0,66× альбумин (г/дл).  
Индекс NFS<1,455 свидетельствовал об отсутствии зна-
чительного ФП, >0,676  – о наличии значительного ФП 
(F3–F4). Контрольную группу составили 36 практически 
здоровых лиц в возрасте 46,8±5,3 года, из них 18 (50,0%) – 
мужчины, 18 (50,0%) – женщины. 

Статистическую обработку данных выполняли с помо-
щью программы «StatGgraphicsPlus 5.0» с использованием 
критерия U Вилкоксона–Манна-Уитни и рангового коэф-
фициента корреляции Спирмена (r). Проводили тест на 
соответствие результатов нормальному распределению. 
Статистически значимым принимали р<0,05.
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Abstract
Aim. To evaluate inflammatory cytokines, such as tumor necrosis factor α (TNF-α), interleukin (IL)-1β, 8, 6, soluble IL-6 receptors (sIL-6R) and 
fragmented cytokeratin-18 (FCK-18) as indicators of non-alcoholic steatohepatitis (NASH).
Materials and methods. 173 NASH patients aged 47.0±10.8 years were examined: 118 (68.2%) – men, 55 (31.8%) – women. The following 
markers were determined: TNF-α (Human TNFα Platinum ELISA, eBioscience, Austria), IL-1β, 8, 6 (Vector-Best, Russia), sIL-6R (Human 
 sIL-6R ELISA, eBioscience, Austria), FCK-18 (TPS ELISA, Biotech, Sweden), insulin (Insulin TEST System, USA), HOMA-IR (Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Resistance) and NAFLD fibrosis score (NFS) were calculated.
Results. The highest level in NASH patients compared with healthy individuals was observed for IL-6 – 8.4±1.6 pg/ml versus 2.8±0.9 pg/ml  
(p=0.001), FCK-18 – 295.3±56.3 U/l versus 110.5±30.2 U/l (p=0.0001), then IL-8 – 17.3±6.7 pg/ml vs 7.6±1.9 pg/ml (p=0.003), TNF-α – 6.3±0.4 pg/ml  
versus 4.1±0.8 pg/ml (p=0.0001), sIL-6R – 151.5±21.2 ng/ml vs 95.9±12.5 ng/ml (p<0.05); IL-1β did not change – 5.3±1.4 pg/ml versus  
4.7±1.5 pg/ml (p=0.3) respectively. FCK-18 showed the highest correlations with TNF-α (r=0.73), HOMA-IR (r=0.73), alanine aminotransferase 
(r=0.71), erythrocyte sedimentation rate (r=0.23), IL-6 (r=0.22); p<0.05. TNF-α correlated with FCK-18 (r=0.73), cholesterol (r=0.61), albumin 
(r=-0.42), fibrinogen (r=0.21), leukocyte count (r=0.21); p<0.05. IL-8 correlated with triglycerides (r=0.79) and HDL (r=-0.77), IL-6 – with NFS 
(r=0.63) and FCK-18 (r=0.22), rIL-6R – with aspartate aminotransferase (r=0.62); p<0.05.
Conclusion. TNF-α, IL-8, 6, sIL-6R and FCK-18 should be used as non-invasive biomarkers of NASH.
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Результаты
Уровни воспалительных цитокинов ФНО-α, ИЛ-6, 8 и 

рИЛ-6Р при НАСГ достоверно превышали таковые у здо-
ровых доноров, тогда как содержание в крови ИЛ-1β не 
претерпело значимой динамики (табл. 1). У больных по 
сравнению со здоровыми лицами особенно выраженным 
являлся рост ИЛ-6 – в 3 раза, ИЛ-8 – в 2,7 раза. Отмечали 
значительное увеличение уровня ФЦК-18 (в 2,7 раза), отра-
жавшего апоптотическую гибель гепатоцитов. Традицион-
ный маркер некроза гепатоцитов – АЛТ – также возрастал 
в 3 раза у пациентов с НАСГ по сравнению со здоровыми 
лицами контрольной группы. Достоверно увеличивались 
уровни маркеров внутрипеченочного холестаза  – щелоч-
ной фосфатазы и γ-глутамилтранспептидазы. У пациентов 
с НАСГ закономерно выше, чем у здоровых лиц, были по-
казатели липидного обмена – триглицериды и холестерин, 
появлялись маркеры ИР – возрастали инсулин и  HOMA-IR. 
Хотя традиционные показатели воспаления не превышали 
референтных значений, уровни С-реактивного белка, фи-
бриногена и юных форм нейтрофилов достоверно превы-
шали таковые у здоровых доноров. При НАСГ значительно 
увеличивался индекс ФП.

Анализ коррелятивных связей воспалительных медиа-
торов при НАСГ позволил выявить более многочисленные 
взаимозависимости со стороны ФНО-α, который прямо 
коррелировал с уровнями ФЦК-18, холестерина, фибрино-
гена, числом лейкоцитов и обратно с уровнем альбумина 
(табл. 2). ИЛ-6 показал тесные связи с NFS, в меньшей сте-
пени  – с ФЦК-18. ИЛ-8 прямо коррелировал с триглице-
ридами и обратно с липопротеидами высокой плотности. 
Отмечены многочисленные связи ФЦК-18 с медиаторами 
воспаления  – ФНО-α, ИЛ-6, скоростью оседания эритро-
цитов, аминотрансферазами  – АЛТ, АСТ, показателями 
ИР – глюкозой, HOMA-IR, инсулином.

Обсуждение
Нами выявлена ассоциация некоторых воспалительных 

цитокинов, рИЛ-6Р и ФЦК-18 с развитием НАСГ. У обсле-
дованных пациентов с НАСГ обнаружен достоверный рост 
в крови уровней ИЛ-6, 8, ФНО-α и рИЛ-6Р, что согласуется 
с результатами исследований ряда авторов [4, 5, 10–13], но 
в отличие от них мы не обнаружили увеличения ИЛ-1β. Из-
вестно, что ИЛ-1β является одним из главных регуляторов 
воспаления, синтезируемых резидентными макрофагами 
печени при взаимодействии NOD-подобных рецепторов с 
молекулярными паттернами, освобождаемыми при гибели 
гепатоцитов, и с бактериальными паттернами, попадающи-
ми в печень из кишечника. ИЛ-1β секретируется в кровь 
в результате внутриклеточного процессинга – после сбор-
ки инфламмасомы NLRP3 и активации каспазы-1, которая 
превращает про-ИЛ-1β в активный ИЛ-1β. В крови обсле-
дованных пациентов с НАСГ данный цитокин мог цир-
кулировать в небольших концентрациях по нескольким 
причинам, в частности из-за короткого периода полурас-
пада либо связывания и нейтрализации его растворимы-
ми рецепторами рИЛ-1Р, которые синтезируются в печени 
конституитивно и обладают противовоспалительным эф-
фектом [14, 15]. При экспериментальном НАЖБП у мышей 
также не подтверждена роль ИЛ-1 в развитии поврежде-
ния печени [16]. 

Необходимо отметить, что сборка инфламмасомы мо-
жет происходить не только в клетках миелоидного ростка, 
но и в гепатоцитах при развитии внутриклеточного стрес-
са вследствие избытка липотоксичных молекул, и тогда 
клетки могут погибать путем пироптоза вследствие обра-

Таблица 1. Цитокины, рИЛ-6Р, ФЦК-18, 
функциональные печеночные тесты у здоровых доноров 
и пациентов с НАСГ (М±m)
Table 1. Cytokines, soluble IL-6 receptors, fragmented 
cytokeratin-18, liver function tests in healthy donors  
and patients with non-alcoholic steatohepatitis (М±m)

Показатель
Здоровые 
доноры, 

n=36

Пациенты  
с НАСГ, 
n=173

р

ФНО-α, пг/мл 4,1±0,8 6,3±0,4 0,00001

ИЛ-1β, пг/мл 4,7±1,5 5,3±1,4 0,30

ИЛ-6, пг/мл 2,8±0,9 8,4±1,6 0,00007

ИЛ-8, пг/мл 7,6±1,9 17,3±6,7 0,0033

рИЛ-6Р, нг/мл 95,9±12,5 151,5±21,2 0,040

ФЦК-18, Ед/л 110,5±30,2 295,3±56,3 0,00003

ИМТ, кг/м2 20,1±4,7 32,9±2,0 0,0001

Окружность 
талии, см 86,4±2,3 102,5±9,5 0,0003

АЛТ, Ед/л 17,5±3,0 66,5±13,5 0,007

АСТ, Ед/л 20,3±2,9 51,9±10,0 0,016

Билирубин, 
мкмоль/л 18,5±9,2 16,8±1,5 0,76

Щелочная 
фосфатаза, Ед/л 149,4±41,1 204,0±11,2 0,0022

γ-Глутамилтранс-
фераза, Ед/л 21,7±4,9 72,3±10,8 0,004

Альбумин, г/л 42,1±9,4 40,4±1,6 0,75

Холестерин, 
ммоль/л 5,2±0,5 5,6±0,2 0,034

Липопротеиды 
высокой 
плотности, 
ммоль/л

1,3±0,2 1,3±0,1 0,59

Липопротеиды 
низкой плотности, 
ммоль/л

3,0±0,4 3,8±0,2 0,77

Триглицериды, 
ммоль/л 1,5±0,4 2,5±0,5 0,008

Глюкоза, ммоль/л 5,1 ± 0,3 5,7±0,2 0,0004

Инсулин,  
мкМЕ/мл 6,6±4,9 20,1±5,9 0,00027

НОМА-IR 1,4±1,1 5,9±2,0 0,00004

Лейкоциты, ×109/л 6,2±0,7 6,2±0,3 0,50

Палочкоядерные 
нейтрофилы, % 1,3±0,5 2,6±1,2 0,030

Скорость 
оседания 
эритроцитов, мм/ч

8,7±4,3 10,7±2,1 0,49

Фибриноген, г/л 2,35±0,4 3,2±0,4 0,005

С-реактивный 
белок, мг/л 0,5±0,1 1,8±1,3 0,008

NFS -2,879±0,500 -0,741±0,517 0,0013
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зования под влиянием каспазы-1 порообразующего белка 
гасдермина [17]. Учитывая низкий уровень ИЛ-1β у паци-
ентов с НАСГ, можно предполагать, что гибель гепатоци-
тов данным программируемым способом клеточной смер-
ти не являлась значимой у обследованных пациентов. В то 
же время обнаруженный нами более существенный рост 
ФНО-α и ФЦК-18 доказывал значительный вклад апопто-
тической гибели гепатоцитов в развитие НАСГ. Перечис-
ленные факты подтверждают необходимость дальнейшего 
изучения роли ИЛ-1β при НАЖБП. 

Нами выявлено увеличение ИЛ-6 при НАСГ, что со-
гласуется с предыдущими исследованиями [3, 4, 10, 11, 13]. 
ИЛ-6 является плейотропным цитокином, ответственным 
за развитие как местного, так и системного иммунного 
ответа при НАСГ. Он взаимодействует с мембранными и 
растворимыми рецепторами ИЛ-6 и оказывает двойное 
действие на организм. Классический сигналинг через мем-
бранные рецепторы, которые экспрессируются только на 
гепатоцитах и лейкоцитах, приводит к регенераторному и 
защитному влиянию на печень [5, 6]. Транс-сигналинг че-
рез растворимые рецепторы, которые взаимодействуют с 
клетками всех тканей макроорганизма, оказывает провос-
палительное системное действие [5, 6]. Описывают третий 
механизм действия ИЛ-6, который касается дендритных 
клеток и приводит к активации T-хелперов 17 и цитоток-
сических лимфоцитов. Нами выявлено при НАСГ увели-
чение ИЛ-6 и рИЛ-6Р, причем ИЛ-6 прямо коррелировал 
с индексом ФП и маркером гепатоцитарного апоптоза, а 
рИЛ-6Р  – с активностью АСТ. Иными словами, неблаго-
приятное влияние на печень при НАСГ демонстрировали 
оба показателя. Мы не выявили связи ИЛ-6 и рИЛ-6Р с по-
казателями липидного и углеводного обмена в отличие от 
других авторов [18]. Гетерогенные данные свидетельствуют 
о целесообразности дальнейших исследований ИЛ-6 и его 
растворимых рецепторов на разных популяциях пациен-
тов для оценки его диагностической и клинической значи-
мости при НАСГ. 

Уровень ФНО-α был повышен у всех обследованных 
пациентов с НАСГ и прямо коррелировал с традиционны-
ми маркерами воспаления  – фибриногеном и лейкоцита-
ми. ФНО-α является важным воспалительным цитокином, 
активирующим N-концевую киназу c-Jun и ядерный фак-
тор-κB, усиливающим синтез воспалительных медиаторов, 
трафик лейкоцитов в печень. Его роль в прогрессировании 
НАЖБП подтвердили многие исследователи [10, 11, 13, 19].

Наши результаты совпадают с данными других авторов. 
Кроме инициирующего воспалительного эффекта рассма-
триваемый цитокин является лигандом Fas-рецепторов, 
ответственных за внешний путь апоптоза гепатоцитов, что 
подтверждается выявленной нами связью между уровня-
ми ФНО-α и каспазорасщепленным ФЦК-18, попадающим 
в кровь при апоптозе печеночных клеток. Позитивная кор-
реляция уровней ФНО-α и холестерина крови отражала 
известную связь между НАЖБП, воспалением и сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, а отрицательная корреля-
ция с альбумином говорила о негативном действии данно-
го цитокина на печеночные клетки.

Нами выявлен повышенный уровень ИЛ-8 при НАСГ, 
что согласуется с результатами других исследователей [10, 
12, 20], но не обнаружена его связь с показателями некро-
тически-воспалительного и фибротического процессов 
в отличие от других авторов, которые находили тако-
вые [10, 20]. Данный факт можно связать с обнаруженным 
двойным действием ИЛ-8 на воспалительный процесс: с 
одной стороны, он является главным хемоаттрактантом 

для нейтрофилов, участвующих в воспалении, а с другой – 
нейтрофилы обладают защитным механизмом, фагоцити-
руя клеточный детрит и бактерии, попадающие в печень 
из кишечника с портальным кровотоком. Возможно, у об-
следованных пациентов протективный эффект ИЛ-8 пре-
обладал над воспалительным. В метаанализе китайских 
авторов также не обнаружено связи ИЛ-8 с прогрессией 
НАЖБП [13]. Влияние ИЛ-8 на клиническое течение НАСГ 
требует дальнейшего изучения и детализации.

Нами обнаружены значительный рост уровня ФЦК-18 
при НАСГ и обширные корреляционные связи его с мар-
керами печеночно-клеточного повреждения, воспаления 
и ИР  – с аминотрансферазами, скоростью оседания эри-
троцитов, ФНО-α, ИЛ-6, глюкозой, инсулином, HOMA-IR. 
Это  подтверждало патофизиологическую роль апоптоза 
гепатоцитов в прогрессировании НАСГ и диагностиче-
скую значимость ФЦК-18 для распознавания НАСГ, что 

Таблица 2. Корреляционные связи цитокинов и ФЦК-18 
с показателями активности, ФП и функциональными 
печеночными тестами у пациентов с НАСГ
Table 2. Correlations of cytokines and fragmented 
cytokeratin-18 with indicators of activity, fibrosis 
and liver function tests in patients with non-alcoholic 
steatohepatitis

Показатель Корреляция, r Достоверность, р

ФНО-α

Альбумин -0,42 0,019

Фибриноген 0,21 0,036

Лейкоциты 0,2 0,028

Холестерин 0,61 0,012

ФЦК-18 0,73 0,039

ИЛ-6

ФЦК-18 0,22 0,034

NFS 0,63 0,019

рИЛ-6Р

АСТ 0,62 0,040

ИЛ-8

Липопротеиды 
высокой плотности -0,77 0,03

Триглицериды 0,79 0,037

ФЦК-18

АЛТ 0,71 0,001

АСТ 0,69 0,024

Скорость оседания 
эритороцитов 0,23 0,049

Глюкоза 0,82 0,003

Инсулин 0,21 0,038

НОМА-IR 0,73 0,015

ФНО-α 0,73 0,039

ИЛ-6 0,22 0,034
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согласуется с данными других исследователей [7, 8]. Пере-
грузка печеночных клеток липотоксичными метаболита-
ми, дисфункция митохондрий, окислительный стресс ини-
циируют внешний и внутренний пути апоптоза, нарушают 
работу инсулиновых рецепторов, а образующиеся апопто-
тические тельца активируют резидентные макрофаги, ко-
торые синтезируют воспалительные цитокины, хемокины, 
запуская воспаление, ФП и ИР.

Заключение
Нами выявлена связь развития НАСГ с увеличени-

ем сывороточных уровней цитокинов ФНО-α, ИЛ-8, 6, 
 рИЛ-6Р и ФЦК-18. Приведенные пептиды целесообразно 
использовать в качестве неинвазивных биомаркеров для 
диагностики НАСГ.
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