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Резюме
Введение. Инсулинорезистентность (ИР) является ключевым механизмом развития неалкогольной жировой болезни пече-
ни (НАЖБП). Для выявления ИР предложены различные индексы, однако их сравнительная диагностическая значимость 
освещена недостаточно.
Цель. Провести сравнительную оценку диагностической роли триглицеридглюкозного индекса (ТГИ) и НОМА-IR при раз-
ных формах НАЖБП – стеатозе печени (СП) и стеатогепатите (СГ).
Материалы и методы. Обследовано 194 пациента с НАЖБП: 56 (28,9%) СП и 138 (71,1%) СГ. Определялись ТГИ, HOMA-IR, 
фрагменты цитокератина-18  (ФЦК-18), фактор некроза опухоли альфа  (ФНО-α), индекс фиброза  – NAFLD fibrosis 
index (NFS), традиционные печеночные тесты.
Результаты. ТГИ был повышен у 43 (76,8%) пациентов с СП, и средний уровень его составил 9,0 ± 0,4, он позитивно кор-
релировал с показателями ожирения, дислипидемии, HOMA-IR, гепатоцеллюлярного повреждения и негативно с уровнем 
альбумина. HOMA-IR был повышен у 33 (58,9%) пациентов с СП, уровень его составил 3,58 ± 1,7, он позитивно коррелиро-
вал с ИМТ, ТГИ и СОЭ. При СГ уровень ТГИ был повышен у 125 (90,6%) пациентов, его уровень составил 9,2 ± 0,6, он пози-
тивно коррелировал с окружностью талии, показателями дислипидемии, АЛТ и обратно с уровнем альбумина. HOMA-IR 
при СГ увеличивался у 111  (80,4%) пациентов, уровень его был 4,78 ± 1,8, он позитивно коррелировал с показателями 
абдоминального ожирения, АЛТ, СОЭ, ФЦК-18 и NFS.
Выводы. Увеличение ТГИ выявлялось при НАЖБП чаще – у 86,6% пациентов, чем увеличение HOMA-IR – у 74,2% (p > 0,05). 
Оба индекса чаще повышались при СГ. ТГИ косвенно отражал степень нарушения белкового обмена и уровень некроза 
печеночных клеток, а HOMA-IR – уровень апоптоза гепатоцитов, воспаления и фиброза печени при СГ.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, стеатоз печени, стеатогепатит, инсулинорезистентность, 
триглицерид- глюкозный индекс, HOMA-IR
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ВВЕДЕНИЕ

Инсулинорезистентность  (ИР) является одним 
из  ведущих патогенетических механизмов развития 
неалкогольной жировой болезни печени  (НАЖБП). 
Причиной ее является нарушение нормальной функции 
инсулиновых рецепторов и последующих внутриклеточ-
ных процессов утилизации глюкозы под влиянием про-
дуктов обмена свободных жирных кислот, в  избытке 
поступаю щих в  гепатоциты из  висцеральной жировой 
ткани [1–3]. Выявление ИР является важной составляю-
щей диагностического алгоритма при НАЖБП, но неред-
ко она распознается поздно, когда уже регистрируется 
натощаковая гипергликемия и  имеются негативные 
последствия влияния глюкозотоксичности на  печень, 
нервную систему, почки и  другие органы. Существуют 
различные методы выявления ИР, но не всегда они легко 
выполнимы и доступны в широкой клинической практи-
ке. Например, оральный глюкозотолерантный тест явля-
ется достаточно трудоемким для применения в амбула-
торных условиях. Известный гомеостатический индекс 
HOMA-IR  требует определения инсулина, который 
не входит в обязательные исследования в обычных лабо-
раториях лечебных учреждений. Еще более сложным для 
выполнения является клэмп-тест гиперинсулинемии- 
эугликемии. Данный тест является «золотым стандартом» 
экспериментального доказательства наличия ИР, однако 
не может быть использован в практическом здравоохра-
нении. Общедоступной альтернативой данных методов 
является триглицеридглюкозный индекс  (ТГИ), который 
включает два рутинных показателя  – триглицериды 

и  глюкозу. Впервые он был предложен мексиканскими 
учеными, которые показали, что ТГИ тесно коррелирует 
с  клэмп- тестом гиперинсулинемии- эугликемии, так  же 
как и HOMA-IR [4–6].

Диагностическая роль ТГИ отражена в работах азиат-
ских и европейских исследователей у пациентов с ожи-
рением, метаболическим синдромом и сахарным диабе-
том 2-го типа (СД2). В большинстве работ ТГИ использо-
вался для распознавания ИР у  взрослых, подростков 
и  детей с  избыточным весом и  ожирением в  качестве 
предиктора развития СД2, а  также для гликемического 
контроля у больных СД2 вместо гликированного гемогло-
бина [7, 8]. Данные о значимости ТГИ в диагностике мета-
болического синдрома и прогнозе развития СД2 проти-
воречивы. Так, некоторые авторы нашли более высокую 
чувствительность ТГИ по  сравнению с  HOMA-IR  [9, 10], 
тогда как иранские исследователи отмечают, что ТГИ 
не  превышает HOMA-IR при прогнозировании СД2  [11]. 
Имеются единичные работы о связи ТГИ с гиперурикеми-
ей, с  развитием атеросклероза сонных артерий, с  нару-
шением углеводного обмена у  женщин в  постменопау-
зе [12, 13]. В систематическом обзоре, посвященном ТГИ, 
делается вывод о среднем и низком уровне доказатель-
ности роли ТГИ в  качестве суррогатного маркера ИР 
и  необходимости дальнейшей валидизации данного 
индекса [14]. До настоящего времени нет единого погра-
ничного значения для ТГИ. Так, S.H. Lee et al. при оценке 
риска развития СД2  сообщают, что при уровне ТГИ 
8,9 и более риск развития СД2 высокий [9]. A. Kitae et al. 
для этих  же целей используют значение ТГИ, равное 
8,48 для мужчин и 7,97 для женщин [15]. Sh. Huanan et al. 

Abstract
Introduction. Insulin resistance  (IR) is a  key mechanism in  the development of  non-alcoholic fatty liver disease  (NAFLD). 
To identify IR, various indices have been proposed, but their comparative diagnostic significance is not sufficiently covered.
Aim. To conduct a comparative analysis of the diagnostic role of the triglyceride-glucose index (TyG Index or TGI) and HOMA-IR 
in different forms of NAFLD – hepatic steatosis (SP) and steatohepatitis (SH).
Materials and methods. 194 patients with NAFLD were examined: 56 (28.9%) LS and 138 (71.1%) SH. TGI, HOMA-IR, fragments 
of cytokeratin-18 (FCK-18), tumor necrosis factor alpha (TNF-α), fibrosis index – NAFLD fibrosis index (NFS), traditional liver 
tests were determined.
Results. TGI was increased in 43  (76.8%) patients with LS and its average level was 9.0 ± 0.4, it positively correlated with 
obesity, dyslipidemia, HOMA-IR, hepatocellular damage and negatively with albumin levels. HOMA-IR was elevated 
in 33 (58.9%) patients with SH, its level was 3.58 ± 1.7, it positively correlated with BMI, TGI and ESR. In SH, the level of TGI 
was increased in 125 (90.6%) patients, its level was 9.2 ± 0.6, it positively correlated with waist circumference, dyslipidemia, 
ALT, and negatively with albumin levels. HOMA-IR in SH increased in 111 (80.4%) patients, its level was 4.78 ± 1.8, it positive-
ly correlated with indicators of abdominal obesity, ALT, ESR, FCK-18 and NFS.
Conclusion. An  increase in TGI was detected in NAFLD more often – in 86.6% of patients than an increase in HOMA-IR – 
in 74.2% (p > 0.05). Both indices increased more often in SH than in LS. TGI indirectly reflected the degree of protein metab-
olism disturbance and the level of hepatic cell necrosis, while HOMA-IR reflected the level of hepatocyte apoptosis, inflam-
mation, and liver fibrosis in SH.
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рекомендуют пороговое значение ТГИ, равное 8,63 [16]. 
Меньшее внимание уделено роли ТГИ в диагностике ИР 
при НАЖБП. Подтверждается роль ТГИ в качестве предик-
тора развития НАЖБП у японского и китайского населе-
ния  [9, 10]. В  то  же время имеются работы, которые 
не  столь оптимистично оценивают ТГИ. Французские 
авторы сообщают, что оральный глюкозотолерантный 
тест (ОГТТ) и индексы, включаю щие инсулин, для оценки 
ИР оказались более точными у женщин в постменопаузе 
без СД, чем ТГИ [17]. Мало отечественных работ по при-
менению ТГИ для диагностики ИР при НАЖБП. Мы 
не нашли в доступной отечественной литературе инфор-
мации о роли ТГИ в распознавании ИР при разных фор-
мах НАЖБП – стеатозе печени (СП) и стеатогепатите (СГ). 
Все это свидетельствует об актуальности и целесообраз-
ности дальнейшего накопления информации и расшире-
ния углубления понимания диагностической роли ТГИ 
в распознавании ИР при НАЖБП.

Целью исследования явилась сравнительная характе-
ристика диагностической значимости ТГИ и  НОМА-IR в 
оценке ИР у больных разными формами НАЖБП – СП и СГ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе терапевтическо-
го отделения ЧУЗ КБ «РЖД-медицина» на ст. Петрозаводск 
в период с 2018 по 2021 г. В исследование вошли паци-
енты с  абдоминальным ожирением  (АО), окружностью 
талии (ОТ) более 80 см у женщин и более 94 см у муж-
чин, ИМТ более 25 кг/м2, с лабораторными признаками 
дислипидемии в виде гиперхолестеринемии, гипертриг-
лицеридемии, высокого уровня ЛПНП и/или низкого 
уровня ЛПВП, с сонографическими признаками стеатоза 
печени в  виде усиления ее эхогенной структуры, 
превышаю щей эхогенность почки, ухудшения визуализа-
ции внутрипеченочных сосудов и затухания ультразвука 
по  глубине. Диагноз стеатогепатита устанавливался 
на основании комплекса клинических и гистологических 
данных: увеличения уровня аланинаминотрансферазы, 
маркера апоптоза гепатоцитов – фрагментов цитокера-
тина-18, наличия баллонной дистрофии гепатоцитов, 
воспалительной инфильтрации в  портальных трактах 
и  внутри дольки с  индексом гистологической активно-
сти > 4 баллов. При отсутствии данных маркеров диагно-
стировали стеатоз печени. Исключались из исследования 
больные с  алкогольным, аутоиммунным, лекарственным 
гепатитом, циррозом печени, болезнями накопления 
и пациенты с тяжелой сердечно- сосудистой недостаточ-
ностью (класс III–IV), а также переносящие острые забо-
левания/состояния на момент первичного осмотра.

Было обследовано 194  больных НАЖБП: 56  (28,9%) 
стеатозом печени (СП) и 138 (71,1%) стеатогепатитом (СГ). 
Среди больных СП было 32 (57,1%) мужчины и 24 (42,9%) 
женщины; средний возраст составил 54,0  ±  12,2  года; 
СД2 диагностирован у 4 (7,1%) пациентов. Среди больных 
СГ было 95 (68,8%) мужчин и 43 (31,2%) женщины, сред-
ний возраст 47,8  ±  10,2  года; СД2  страдали 11  (8,0%). 
В  контрольную группу вошли 43  здоровых человека: 

29 (67,4%) мужчин и 14 (32,6%) женщин, средний возраст 
41,9 ± 8,3 года.

Определялись следующие лабораторные показатели: 
клинический анализ крови выполнялся с использовани-
ем автоматического анализатора Micro- SS и  Micro- SS 
Plus  (HTI, США). Биохимические показатели исследова-
лись на  автоматических анализаторах Random Access 
А-15 и А-25 (BioSystems, Испания) с определением алани-
наминотрансферазы  (АЛТ), аспартатаминотрансфера-
зы (АСТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), общего белка, аль-
бумина, общего холестерина, липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), низкой плотности (ЛПНП), триглицери-
дов  (ТГ), глюкозы. Активность АЛТ и  АСТ определялась 
кинетическим УФ-методом  («АЛТ-УФ и  АСТ-УФ  – новая 
жидкая форма», «Вектор- Бест», Новосибирск). Референс-
ный уровень АЛТ составлял 19 Ед/л для женщин и 30 Ед/л 
для мужчин. Активность ЩФ определялась кинетическим 
методом  («Щелочная фосфатаза-ново – жидкая форма», 
«Вектор- Бест»), верхняя граница референсного уровня 
составляла 270 Ед/л, у лиц контрольной группы уровень 
ЩФ был 123,5 ± 49,4 Ед/л. Общий белок оценивался биу-
ретовым методом  («Протеин-ново», «Вектор- Бест»); аль-
бумин  – фотометрическим методом  («Альбумин-ново», 
«Вектор- Бест»); глюкоза  – глюкозооксидазным мето-
дом  («Глюкоза-ново», «Вектор- Бест»); общий холесте-
рин  – ферментативным методом («Холестерин-ново», 
«Вектор- Бест»), ЛПВП  – ферментативным методом 
(«Липо протеиды высокой плотности», BioSystems, 
Испания), триглицериды  – ферментативным колориме-
трическим методом  («Триглицериды-ново  – жидкая 
форма», «Вектор- Бест»). ЛПНП рассчитывались по форму-
ле Фридвальда: ЛПНП = ОХ - 0,46 × ТГ - ЛПВП, ммоль/л.

Методом ИФА определялись следующие показатели: 
уровень инсулина (Insulin TEST System, США), фрагменты 
цитокератина-18 (ФЦК-18) – показатель апоптоза гепато-
цитов  (тест-система TPS ELISA, Biotech, Швеция), фактор 
некроза опухоли альфа  (ФНО-α)  (тест-система Human 
TNF-α Platinum ELISA, eBioscience, Австрия). В контроль-
ной группе здоровых лиц уровень ФЦК-18  составил 
68,7 ± 21,3 Ед/л, ФНО-α – 4,1 ± 1,5 пг/мл.

Рассчитывался триглицерид- глюкозный индекс  (ТГИ) 
по формуле: Ln [(натощаковая глюкоза, мг/дл) × (тригли-
цериды, мг/дл) / 2]. Средний уровень ТГИ у  здоровых 
доноров составил 8,4  ±  0,3. Уровень ТГИ 8,4  был взят 
в  качестве пограничного: пациенты, у  которых ТГИ был 
ниже, определялись в  группу «с нормальным ТГИ», те, 
у которых он был выше 8,4, составляли группу «с повы-
шенным ТГИ». Определялся индекс инсулинорезистент-
ности HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance) по  формуле: глюкоза натощак  (ммоль/л) × 
инсулин натощак  (мкЕд/мл) / 22,5. HOMA-IR у здоровых 
доноров составил 1,4 ± 0,3. Рассчитывался индекс фибро-
за NAFLD fibrosis score  (NFS) по  формуле: -1,675  + 
0,037 × возраст (годы) + 0,094 × ИМТ (кг/м2) + 1,13 × нато-
щаковая гипергликемия/диабет (да = 1, нет = 0) + 0,99 × 
АСАТ/АЛАТ - 0,013 × тромбоциты (×109/л) - 0,66 × альбу-
мин  (г/дл). Индекс NFS ниже -1,455  свидетельствовал 
об  отсутствии значительного фиброза, выше 
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0,676 – о наличии значительного фиброза (F3-F4). Всем 
пациентам выполнялось ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости на  ультразвуковых сканерах 
Philips En Visor  (Нидерланды) и  Siemens Acuson 
x300  (Германия). Информированное письменное согла-
сие было получено от  всех пациентов, и  исследование 
было проведено в соответствии с Хельсинкской деклара-
цией 1975 г. (9-й пересмотр, 2013 г.).

Полученные данные подвергались математической 
обработке на  персональном компьютере с  помощью 
пакета прикладных программ Microsoft Office Excel 
и StatGraphics Plus  (Statgraphics Technologies, Inc., США) 
для Windows OS. Статистическая обработка данных 
выполнялась с  помощью непараметрических методов 
исследования с использованием расчета рангового коэф-
фициента корреляции Спирмена  (r). Достоверность раз-
личий показателей между группами оценивали с  помо-
щью непараметрического критерия U Вилкоксона  – 
Манна – Уитни. Непараметрический критерий для анали-
за был использован в связи с несоответствием распреде-
лений показателей в  группах нормальному. Сравнение 
номинальных признаков осуществлялось с  использова-
нием критерия χ2. Различия между изучаемыми группами 
считали достоверными при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Оценивалась частота увеличения и  уровни ТГИ 
и  HOMA-IR у  пациентов с  СП и  СГ. ТГИ был повышен 
у  43  (76,8%) пациентов с  СП, уровень его составил 
9,0 ± 0,4, что было достоверно выше, чем в контрольной 
группе,  – 8,4  ±  0,3  (р  <  0,05)  (табл.  1). При сравнении 
антропометрических и  лабораторных показателей 
у пациентов СП с нормальным (I группа) и повышенным 
уровнем ТГИ  (II  группа) во  второй группе достоверно 
выше были следующие показатели: окружность талии, 
ИМТ, АЛТ, АСТ, ЩФ, ФЦК-18, холестерин, ЛПНП, инсулин, 
HOMA-IR и,  естественно, глюкоза и  ТГ, которые входят 
в расчет данного индекса, и достоверно ниже были уров-
ни ЛПВП и альбумина (табл. 2). 

ТГИ достоверно прямо коррелировал со следующи-
ми показателями: окружностью талии (r = 0,83, р = 0,0007), 
ИМТ  (r  = 0,47, р  = 0,04), АЛТ  (r  = 0,43, р  = 0,005), АСТ 
(r = 0,33, р = 0,04), ЩФ (r = 0,41, р = 0,002), общим холе-
стерином  (r  = 0,51, р  = 0,002), инсулином  (r  = 0,48, 
р = 0,04), HOMA-IR (r = 0,52, p = 0,02) и обратно коррели-
ровал с  ЛПВП  (r  = -0,50, р  = 0,007) и  альбумином 
(r = -0,77, р = 0,04). 

Увеличение HOMA-IR по сравнению с таковым у здо-
ровых лиц контрольной группы выявлялось у 33  (58,9%) 
пациентов СП, что достоверно не отличалось от частоты 
повышения ТГИ  (р  = 0,12). Уровень HOMA-IR составил 
3,58 ± 1,7, что достоверно выше, чем в группе здоровых 
лиц,  – 1,4  ±  0,4  (р  <  0,05)  (табл.  1). При сравнении 
клинико- лабораторных показателей у  пациентов СП 
с нормальным уровнем HOMA-IR (I группа) и с повышен-
ным (II группа) достоверный рост во II группе отмечался 
со стороны показателей: ОТ, ИМТ, АСТ, ЩФ, ТГ, ФНО-α, СОЭ 

 Таблица 1. Средние показатели триглицерид- глюкозного 
индекса и HOMA-IR у лиц контрольной группы, пациентов 
со стеатозом печени и стеатогепатитом

 Table 1. Average levels of triglyceride-glucose index and 
HOMA-IR in the control group, patients with hepatic steatosis 
and steatohepatitis

Показатели Контроль Стеатоз печени Стеатогепатит

Триглицерид- глюкозный 
индекс 8,4 ± 0,3 9,0 ± 0,4* 9,2 ± 0,6*

HOMA-IR 1,4 ± 0,4 3,58 ± 1,7* 4,78 ± 1,8*,**

* Разница достоверна по сравнению с группой контроля (р < 0,05).
** Разница достоверна по сравнению с пациентами со стеатогепатитом (р < 0,05).

 Таблица 2. Сравнительная характеристика лабораторных 
показателей у пациентов со стеатозом печени в зависимо-
сти от уровня триглицерид-глюкозного индекса

 Table 2. Comparative analysis of laboratory test results 
in patients with hepatic steatosis according to the level 
of the triglyceride-glucose index

Показатель
I группа 

(нормальный 
уровеньТГИ)  

n = 13 (23,2%) 

II группа 
(повышенный  
уровень ТГИ)  

n = 43 (76,8%) 

Возраст, лет 54,7 ± 10,2 52,6 ± 6,8

ОТ, см 92,3 ± 7,3 97,8 ± 8,6*

ИМТ, кг/м2 32,1 ± 5,9 35,4 ± 4,9*

АЛТ, ЕД/л 14,3 ± 3,2 17,5 ± 2,0*

АСТ, ЕД/л 18,1 ± 3,7 22,4 ± 1,9*

ЩФ, ЕД/л 169,1 ± 27,3 204,6 ± 20,8*

Общий холестерин, 
ммоль/л 4,5 ± 0,7 5,6 ± 0,4*

ЛПВП, ммоль/л 1,6 ± 0,6 1,2 ± 0,1*

ЛПНП, ммоль/л 2,5 ± 0,5 3,4 ± 0,4*

Триглицериды, ммоль/л 0,8 ± 0,1 2,3 ± 0,5*

Глюкоза, ммоль/л 5,0 ± 0,2 5,9 ± 0,5*

ФНО-α, пг/мл 4,9 ± 2,7 5,7 ± 1,0

СОЭ, мм/ч 7,4 ± 4,0 11,7 ±2,8*

Инсулин, мкМЕ/мл 4,8 ± 3,3 20,6 ±13,9*

ФЦК-18, ЕД/л 82,2 ± 19,8 112,7 ± 36,3

Альбумин, г/л 44,8 ± 8,5 38,4 ± 2,4*

Тромбоциты, n х 109/л 239,5 ± 63,5 229,3 ± 19,3

ТГИ 8,1 ± 0,2 9,3 ± 0,2*

НОМА-IR 1,1 ± 0,8 5,3 ± 3,1*

NAFLD Fibrosis Score -0,964 ± 0,312 -0,752 ± 0,298

* Разница достоверна по сравнению с группой со стеатозом печени с нормальным 
уровнем ТГИ (р < 0,05).
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и,  естественно, глюкозы и  инсулина, которые входят 
в расчет данного индекса (табл. 3). 

Уровень HOMA-IR достоверно и  позитивно коррели-
ровал с ИМТ (r = 0,67, р = 0,04), с ЩФ (r = 0,63, р = 0,01), 
с ТГ  (r  = 0,52, р  = 0,02), с ТГИ  (r  = 0,52, р  = 0,03), с СОЭ 
(r = 0,51, р = 0,03).

При СГ уровень ТГИ был повышен у 125 (90,6%) паци-
ентов, составляя 9,2 ± 0,6, что было достоверно выше, чем 
ТГИ у здоровых лиц, – 8,4 ± 0,3 (р < 0,05) и не отличалось 
от ТГИ при СП 9,0 ± 0,4 (р = 0,09). Для оценки влияния ТГИ 
на  клинико- лабораторные показатели при СГ мы также 
выделили 2  группы пациентов: с  нормальным уровнем 
ТГИ  (I  группа) и  с  повышенным  (II группа)  (табл.  4). 
У пациентов II группы достоверно выше были следующие 
показатели: ОТ (р < 0,05), АЛТ (р < 0,05), общий холесте-
рин (р < 0,05), ЛПНП (р < 0,05), СОЭ, HOMA-IR и, естествен-
но, триглицериды и  глюкоза, которые входили в  расчет 

данного индекса, и достоверно ниже был уровень альбу-
мина и  тромбоцитов. То  есть разница в  показателях 
в зависимости от уровня ТГИ была аналогичной, как при 
СП. Уровень ТГИ при СГ позитивно коррелировал с  ОТ 
(r  =  0,36, р  = 0,04), холестерином  (r  = 0,53, р  = 0,0001), 
ЛПНП  (r  = 0,3, р  = 0,01), HOMA-IR  (r  = 0,31, р  = 0,04), 
АЛТ (r = 0,48, р = 0,02) и обратно с альбумином (r = -0,32, 
p  = 0,04). Корреляционные связи ТГИ с  лабораторными 
показателями при СГ были менее тесными, чем при СП, 
но одинаковой направленности – с абдоминальным ожи-
рением, дислипидемией, HOMA-IR, цитолизом и  альбу-
минсинтетической дисфункцией.

При СГ уровень HOMA-IR был повышен у 111 (80,4%) 
пациентов, он составил 4,78 ±1,8, достоверно превышая 
таковой у здоровых лиц и у пациентов с СП (р < 0,05). При 
сравнении клинико- лабораторных показателей у пациен-
тов с  СГ с  нормальным уровнем HOMA-IR  (I группа) 

 Таблица 3. Сравнительная характеристика лабораторных 
показателей у пациентов со стеатозом печени в зависимо-
сти от уровня HOMA-IR

 Table 3. Comparative analysis of laboratory test results  
in patients with hepatic steatosis according to the level  
of the HOMA-IR

Показатель
I группа (нормальный 

уровень HOMA-IR) 
n = 23 (41,1%) 

II группа (повышенный 
уровень HOMA-IR)

n = 33 (58,9%)

Возраст, лет 50,1 ± 13,3 54,0 ± 10,9

ОТ, см 96,6 ± 5,7 109,3 ± 7,1*

ИМТ, кг/м2 29,8 ± 3,6 35,6 ± 3,4*

АЛТ, Ед/л 19,0 ± 6,5 18,7 ± 6,0

АСТ Ед/л 22,3 ± 5,6 27,7 ± 6,7*

ЩФ, Ед/л 182,4 ± 50,4 279,8 ± 72,1*

Общий холестерин, 
ммоль/л 5,1 ± 1,2 5,8 ± 1,7

ЛПВП, ммоль/л 1,4 ± 0,6 1,4 ± 0,6

ЛПНП, ммоль/л 3,1 ± 1,2 3,2 ± 1,4

Триглицериды, ммоль/л 1,5 ± 0,6 2,8 ± 1,1*

Глюкоза, ммоль/л 5,0 ± 0,6 5,4 ± 0,7*

ФНО-α, пг/мл 4,9 ± 0,8 7,0 ± 2,1

СОЭ, мм/ч 9,4 ± 4,0 14,5 ± 5,0*

Инсулин, мкЕд/мл 6,5 ± 1,9 19,3 ± 6,3*

ФЦК-18, ЕД/л 115,1 ± 38,6 172,1 ± 38,9*

Альбумин, г/л 43,2 ± 5,3 44,5 ± 2,5

Тромбоциты, n × 109/л 228,2 ± 22,3 226,3 ± 18,6

ТГИ 8,7 ± 0,1 9,4 ± 0,1*

HOMA-IR 1,4 ± 0,6 4,6 ± 1,2*

NAFLD Fibrosis Score -0,932 ± 0,318 -0,727 ± 0,548*

* Разница достоверна по сравнению с группой со стеатозом печени с нормальным 
уровнем HOMA-IR (р < 0,05).

 Таблица 4. Сравнительная характеристика лабораторных 
показателей у пациентов со стеатогепатитом в зависимости 
от уровня триглицерид-глюкозного индекса

 Table 4. Comparative analysis of laboratory test results  
in patients with steatohepatitis according to the level  
of the triglyceride-glucose index

Показатель
I группа (нормальный 

уровень ТГИ)
n = 13 (9,4%) 

II группа (повышенный 
уровень ТГИ)

n = 125 (90,6%) 

Возраст, лет 45,9 ± 9,2 48,3 ± 8,6

ОТ, см 101,3 ± 7,6 105,8 ± 8,3*

ИМТ, кг/м2 34,4 ± 1,6 33,5 ± 7,2

АЛТ, ЕД/л 35,0 ± 13,9 61,6 ± 7,9*

АСТ, ЕД/л 36,9 ± 19,1 46,3 ± 7,3

ЩФ, ЕД/л 212,3 ± 26,3 259,7 ± 101,3

Общий холестерин, 
ммоль/л 4,6 ± 0,7 6,1 ± 0,3*

ЛПВП, ммоль/л 1,2 ± 0,3 1,3 ± 0,1

ЛПНП, ммоль/л 2,8 ± 0,4 3,8 ± 0,2*

Триглицериды, ммоль/л 0,9 ± 0,1 2,6 ± 0,5*

Глюкоза, ммоль/л 5,2 ± 0,8 5,9 ± 0,3*

ФНО-α, пг/мл 6,8 ± 3,1 7,4 ± 2,9

СОЭ, мм/ч 7,8 ± 2,8 13,6 ± 2,9*

Инсулин, мкМЕ/мл 16,0 ± 7,6 25,6 ± 11,6

ФЦК-18, ЕД/л 211,7 ± 57,1 225,6 ± 68,5

Альбумин, г/л 38,2 ± 2,1 36,8 ± 2,2

Тромбоциты, n × 109/л 249,7 ± 33,2 227,1 ± 12,3*

ТГИ 8,2 ± 0,1 9,4 ± 0,1*

НОМА-IR 3,7 ± 0,9 6,7 ± 1,1*

NAFLD Fibrosis Score -0,654 ± 0,471 -0,782 ± 0,353

* Разница достоверна по сравнению с группой со стеатогепатитом с нормальным уровнем 
ТГИ (р < 0,05).
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и повышенным (II группа) были обнаружены достоверно 
выше во II группе следующие показатели: ОТ, ИМТ, ами-
нотрансферазы, ФЦК-18, NFS и,  естественно, глюкоза 
и  инсулин, которые входят в  расчет данного индек-
са  (табл.  5). HOMA-IR позитивно коррелировал с  ОТ 
(r = 0,44, р = 0,01), с ИМТ (r = 0,42, р = 0,008), с АСТ (r = 0,41, 
р  = 0,04), ФЦК-18  (r  = 0,41, р  = 0,002), с  NFS  (r  = 0,54, 
р = 0,03), СОЭ – 0,54 (р = 0,03). При СГ, как и при СП, име-
лась связь HOMA-IR c ИМТ, и в отличие от СП появлялась 
прямая взаимосвязь HOMA-IR и уровня апоптоза гепато-
цитов и степени фиброза печени.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Мы сравнили частоту и  уровень увеличения двух 
индексов инсулинорезистентности при двух формах 
НАЖБП: стеатозе печени и стеатогепатите. ТГИ увеличи-
вался выше порогового значения чаще, чем HOMA-IR, 
при обеих формах НАЖБП: при стеатозе – у 76,8% паци-
ентов по  сравнению с  HOMA-IR  – у  58,9%  (p  <  0,05) 
и при стеатогепатите – у 90,6% больных по сравнению 
с HOMA-IR – у 80,4%  (p  > 0,05). Оба показателя прямо 
коррелировали друг с  другом, более тесно при СП 
(r  =  0,52; р  = 0,02) и  менее тесно при СГ  (r  = 0,32; 
р =  0,04). Другие авторы также находили прямую корре-
ляцию между этими индексами у  лиц с  избыточным 
весом, ожирением и СД2 [7], но никто не рассматривал 
зависимость этих индексов от форм НАЖБП. При обеих 
формах НАЖБП ТГИ был прямо связан с  ОТ, что под-
тверждало ведущую роль висцерального жира в разви-
тии жировой дистрофии гепатоцитов и  печеночно- 
клеточного воспаления. Другие авторы также отмечали 
рост ТГИ у лиц разных возрастных групп с прогрессиро-
ванием абдоминального ожирения [7, 10]. 

ТГИ повышался при СП чаще, чем HOMA-IR. Это было 
закономерным, т. к. ТГИ содержит 2 показателя, отражаю-
щих нарушение и  липидного, и  углеводного обменов, 
а HOMA-IR состоит только из биомаркеров углеводного 
обмена. Данные результаты согласовывались с мнения-
ми авторов, которые выявили преимущества ТГИ над 
HOMA-IR  [10, 14, 18]. С  другой стороны, нами не  было 
выявлено достоверной разницы в среднем уровне ТГИ 
при различных формах НАЖБП. Е. Мишина с соавт. также 
указывают на  отсутствие связи между выраженностью 
ИР и формой НАЖБП [19]. Общим признаком индексов 
была прямая практически одинаковой cилы связь 
с антропометрическими показателями ожирения, дисли-
пидемии, цитолиза и  внутрипеченочного холестаза. 
Необходимо отметить, что у  обследованных пациентов 
с  СП и  СГ клинических и  серологических признаков 
холестаза в  виде кожного зуда, расчесов, позитивных 
антимитохондриальных антител не было, но у них уро-
вень ЩФ в  1,5–2  раза превышал таковой у  здоровых 
лиц. Это свидетельствовало о  наличии признаков суб-
клинического внутрипеченочного холестаза, уровень 
которого коррелировал с  индексами инсулинорези-
стентности. ТГИ в отличие от HOMA-IR прямо коррелиро-
вал с  аминотрансферазами и  обратно с  альбумином 

и ЛПВП. Содержание ЛПВП и альбумина у обследован-
ных пациентов не  уменьшалось ниже референсного 
уровня, но  отмечалась тенденция к  снижению концен-
трации альбумина и  ЛПВП по  мере прогрессирования 
инсулинорезистентности, особенно при СГ. ТГИ в  отли-
чие от HOMA-IR прямо коррелировал с аминотрансфе-
разами и обратно с альбумином и ЛПВП. То есть липо-
токсичность оказывала негативный эффект на структур-
ное состояние мембран гепатоцитов и  синтез белков. 
Данный факт может объясняться окислительным стрес-
сом эндоплазматического ретикулума в условиях пере-
грузки печеночных клеток липидами, промежуточными 
продуктами их метаболизма и свободными радикалами, 
образующимися при β-окислении жирных кислот 
в  пероксисомах и  ω-окислении в  системе цитохрома 
Р-450  [20, 21]. Стресс эндоплазматического ретикулума 
сопровождается нарушением формирования третичной 

 Таблица 5. Сравнительная характеристика лабораторных 
показателей у пациентов со стеатогепатитом в зависимости 
от уровня HOMA-IR

 Table 5. Comparative analysis of laboratory test results  
in patients with steatohepatitis according to the level  
of the HOMA-IR

Показатель
I группа (с нормальным 

уровнем HOMA-IR)
n = 27 (19,6%) 

II группа (c повышенным 
уровнем HOMA-IR)

n = 111 (80,4%) 

Возраст, лет 47,4 ± 11,8 47,8 ± 10,4

ОТ, см 101,4 ± 5,2 113,2 ± 5,3*

ИМТ, кг/м2 30,6 ± 2,3 33,3 ± 1,6*

АЛТ, Ед/л 52,8 ± 12,3 64,5 ± 15,1*

АСТ, Ед/л 34,6 ± 5,6 46,0 ± 6,2*

ЩФ, Ед/л 218,5 ± 87,9 203,4 ± 68,0

Общий холестерин, 
ммоль/л 5,5 ± 1,4 6,1 ± 1,5*

ЛПВП, ммоль/л 1,4 ± 0,5 1,3 ± 0,6

ЛПНП, ммоль/л 4,2 ± 1,3 3,9 ± 1,0*

Триглицериды, 
ммоль/л 2,5 ± 1,1 2,8 ± 1,0*

Глюкоза, ммоль/л 5,2 ± 0,2 5,7 ± 0,2*

ФНО-α, пг/мл 7,6 ± 2,9 7,9 ± 0,7*

СОЭ, мм/ч 10,3 ± 4,3 18,3 ± 3,4

Инсулин, мкЕд/мл 7,7 ± 2,5 35,5 ± 12,3*

ФЦК-18, Ед/л 180,8 ± 62,7 286,5 ± 57,6*

Альбумин, г/л 46,8 ± 4,8 44,5 ± 3,6

Тромбоциты, n × 109/л 241,2 ± 44,3 219,6 ± 37,2

ТГИ 9,3 ± 0,2 9,5 ± 0,2

HOMA-IR 1,8 ± 0,7 9,0 ± 3,8*

NAFLD FS –0,544 ± 0,121 –0,395 ± 0,068*

* Разница достоверна по сравнению с группой со стеатогепатитом с нормальным уровнем 
HOMA-IR (р < 0,05).



65MEDITSINSKIY SOVET2023;17(18):59–67

Li
ve

r 
di

se
as

es

структуры белков, в т. ч. и альбумина, и нарушением их 
секреции из клетки, а также нарушением формирования 
ЛПВП. В таких условиях протеотоксичности происходит 
активация апоптоза и некроза печеночных клеток  [22]. 
Гиперинсулинемия, напротив, оказывает анаболическое 
действие, стимулируя синтез белка, поэтому у пациентов 
СП с высоким уровнем HOMA-IR не отмечалось сниже-
ния уровня альбумина. 

У пациентов СП с ростом ТГИ и HOMA-IR увеличива-
лись маркеры некроза и  апоптоза гепатоцитов  [23]. 
Известно, что промежуточные продукты обмена липидов 
и  свободные радикалы, образующиеся при окислитель-
ном стрессе, нарушают работу инсулиновых рецепторов, 
вызывая гепатоцеллюлярное повреждение [24].

Отмечался рост маркера холестаза у  пациентов СП 
параллельно с ростом ТГИ и HOMA-IR. Развитие внутри-
печеночного холестаза при развитии жировой дистро-
фии, воспаления и ИР при НАЖБП доказано клинически-
ми и экспериментальными исследованиями [25, 26]. При 
холестазе нарушается энтерогепатическая циркуляция 
желчных кислот и не происходит адекватной стимуляции 
фарнезоидных FXR-рецепторов энтероцитов и гепатоци-
тов, что приводит к нескольким патологическим механиз-
мам: усиленному синтезу в  печени токсичных желчных 
кислот, оказываю щих повреждаю щее действие на пече-
ночные клетки, ослаблению окисления жирных кислот 
и  активации синтеза новых жирных кислот, активации 
глюконеогенеза, нарушению секреции энтероэндокрин-
ными клетками глюкагоноподобного пептида 1 и умень-
шению синтеза инсулина, а  также к  активации NF-kB 
и синтезу провоспалительных цитокинов [25, 26]. 

При СГ возрастали уровни ТГИ и HOMA-IR по сравне-
нию со СП. Воспаление при СГ сопровождается секрецией 
провоспалительных цитокинов, которые повышают сте-
пень ИР [27, 28], усиливают гибель гепатоцитов и запуска-
ют фибротический процесс в  печени  [29]. Динамика 
метаболических и печеночных маркеров при СГ с увели-
чением ТГИ и  HOMA-IR была похожей, как и  при СП, 
возрастали признаки абдоминального ожирения, дисли-
пидемии, но более значительно увеличивались маркеры 

гепатоцеллюлярного повреждения  – аминотрансферазы 
и  ФЦК-18. Появлялась новая особенность: достоверно 
снижался уровень тромбоцитов при увеличении как ТГИ, 
так и HOMA-IR и увеличивался индекс фиброза – NAFLD 
fibrosis score. Отмечалась прямая связь между HOMA-IR 
и индексом фиброза при СГ. Другие авторы также отмеча-
ли роль HOMA-IR в  качестве предиктора фиброза при 
НАЖБП [30].

ВЫВОДЫ

Увеличение ТГИ выше референсных уровней выявля-
лось при НАЖБП несколько чаще  – у  86,6% пациентов, 
чем увеличение HOMA-IR – у 74,2% (p > 0,05). Увеличение 
ТГИ чаще определялось при стеатогепатите  – у  90,6%, 
чем при стеатозе печени – у 76,8% пациентов. HOMA-IR 
также чаще выявлялся повышенным при стеатогепатите – 
у  80,4%, чем при стеатозе печени  – у  58,9%  (p  <  0,05), 
и его уровень при стеатогепатите был выше – 4,78 ± 1,8, 
чем при стеатозе печени – 3,58 ± 1,7 (p < 0,05).

ТГИ позитивно и достоверно коррелировал с HOMA-
IR, поэтому может быть использован как более доступный, 
простой и дешевый маркер инсулинорезистентности при 
обеих формах НАЖБП. 

ТГИ является показателем дисфункции не  только 
жирового, углеводного, но  и  белкового метаболизма, 
негативно коррелируя с  уровнем альбумина при обеих 
формах НАЖБП. Кроме того, ТГИ может служить суррогат-
ным маркером гепатоцеллюлярного некроза и внутрипе-
ченочного холестаза, т. к. прямо коррелирует с уровнями 
АЛАТ и щелочной фосфатазы.

HOMA-IR является показателем дисфункции углевод-
ного обмена, но  также служит в  качестве суррогатного 
маркера гепатоцеллюлярного апоптоза, воспаления 
и фиброза при стеатогепатите, прямо коррелируя с уров-
нем фрагментов цитокератина-18, СОЭ и  индексом 
фиброза печени. 
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