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Резюме
Введение. Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени (МАЖБП) – широко распространенное заболевание, 
имеющее патогенетическую взаимосвязь с сахарным диабетом 2-го типа (СД2). 
Цель. Определить значения белка TXNIP у пациентов с МАЖБП и СД2, находящихся на монотерапии метформином, сопоста-
вить полученные значения с результатами МРТ печени у данной группы пациентов, а также определить изменения уровней 
тиоредоксинвзаимодействующего белка (TXNIP) через 6 мес. от начала терапии агонистами рецептора глюкагоноподобного 
пептида 1 (арГПП-1) и ингибиторами натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (иНГЛТ-2).
Материалы и методы. В исследование были включены 49 пациентов с СД2 и МАЖБП в возрасте 55 ± 8 лет (34 женщины 
и 15 мужчин), наблюдавшихся в амбулаторно-поликлиническом отделении НМИЦ им. В.А. Алмазова (Санкт-Петербург) с янва-
ря 2023 г. по март 2024 г., которые имели ИМТ 25–40 кг/м2, а также уровень гликированного гемоглобина не более 9,5%.
Результаты. Исследование показало, что уровень белка TXNIP в сыворотке коррелировал с результатами оценки выраженности 
МАЖБП по данным МРТ печени, а также значимо снижался на фоне применения сахароснижающей терапии арГПП-1 и иНГЛТ-2.
Выводы. Полученные нами данные корреляции свидетельствуют о возможном применении белка TXNIP в качестве пер-
спективного диагностического маркера у пациентов с МАЖБП и СД2 как на этапе диагностики, так и при анализе резуль-
татов проводимой терапии. 

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография печени, агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, инги-
биторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа, сахароснижающая терапия, прогностические маркеры
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Abstract 
Introduction. Metabolic-associated fatty liver disease (MAFLD) is a common disease that has a pathogenesis-based relationship 
with type 2 diabetes (T2D). 
Aim. To determine the levels of TXNIP protein in patients with MAFLD and T2D who were on metformin monotherapy, to com-
pare these levels with the findings of MRI of the liver, and to assess changes in TXNIP protein levels six months after starting 
treatment with glucagon-like peptide-1 receptor agonists (GLP-1RA) and sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT-2) inhibitors. 
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ВВЕДЕНИЕ

Метаболически ассоциированную жировую болезнь 
печени (МАЖБП) диагностируют у пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа (СД2) во взрослой популяции в сред-
нем в 25% случаев по всему миру [1, 2]. 

Патогенез развития и прогрессирования МАЖБП у па-
циентов с СД2 является многофакторным, в его основе 
лежат развитие инсулинорезистентности, липотоксично-
сти, активация врожденного иммунитета и воспаления че-
рез систему цитокинов и адипокинов, а также продуктов 
свободно-радикальных реакций [3, 4]. МАЖБП и СД2 в на-
стоящее время рассматриваются как взаимоотягощаю
щие заболевания, диагностика и лечение которых долж-
ны быть однонаправленными [5]. В этой связи актуальным 
является поиск новых неинвазивных диагностических 
и прогностических маркеров, которые позволят оцени-
вать течение указанных коморбидных заболеваний в ди-
намике [6]. Рядом исследователей была показана роль 
белка TXNIP в  развитии воспаления и  окислительно-
го стресса, в т. ч. при заболеваниях печени. Так, Yu Zhang 
et al. в 2021 г. изучили роль TXNIP как фактора форми-
рования гепатоцеллюлярного рака и показали, что по-
вышенные уровни белка TXNIP ингибируют белок CHOP 
(CAAT/ enhancer-binding protein homologous protein) – 
основной транскрипционный фактор, задействованный 
в регуляции стресс-индуцированного апоптоза, воспа-
ления и фиброза при НАСГ [7–9]. Формирующееся хро-
ническое воспаление, ассоциированное с  ожирени-
ем, поддерживается за счет NOD-подобного рецептора 
(NLRP3) – инфламмасомы, активатором которого также 
является TXNIP [10, 11]. Другие исследователи установили, 
что концентрация белка TXNIP была повышена как в экс-
периментах на лабораторных животных, так и при изуче-
нии биоптатов печени у людей, что позволяет рассматри-
вать его как новый потенциальный маркер МАЖБП, в т. ч. 
на стадии НАСГ у пациентов с СД2 [12]. 

Кроме того, интерес представляет изучение динамики 
значений TXNIP у пациентов с МАЖБП в процессе транс-
формации стеатоза в стеатогепатит и возможность ис-
пользования данного белка как предиктивного маркера. 

Современные классы антидиабетических препа-
ратов (АДП), такие как ингибиторы натрий-глюкозного 

котранспортера 2-го типа (иНГЛТ-2) и агонисты рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида 1-го типа (арГПП-1), 
обладают выраженными противовоспалительными свой
ствами, что позволяет ожидать положительных эффек-
тов на течение МАЖБП. Для группы арГПП-1 характе-
рен и  значительный вес-снижающий потенциал, а для 
иНГЛТ-2 – антифиброзный, что позволяет рассматривать 
возможность персонифицированного назначения препа-
ратов этих классов АДП как перспективную опцию для ле-
чения пациентов с этими коморбидными заболеваниями. 

Целью настоящего исследования было определение 
значений белка TXNIP у пациентов с МАЖБП и СД2, нахо-
дящихся на монотерапии метформином, сопоставление 
полученных значений с результатами МРТ печени у дан-
ной группы пациентов, а также определение изменений 
уровней белка TXNIP через 6 мес. от начала применения 
арГПП-1 и иНГЛТ-2.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В  когортное проспективное исследование были 
включены 49  пациентов с  СД2  и  МАЖБП в  возрасте 
55 ± 8 лет (34 женщины и 15 мужчин), наблюдающихся 
в амбулаторно-поликлиническом отделении НМИЦ им. 
В.А. Алмазова с  января 2023  г. по март 2024  г. Иссле-
дование было одобрено этическим комитетом НМИЦ 
им. В.А. Алмазова (выписка №02011-22 от 12.12.2022 г.). 
Все включенные пациенты подписали добровольное ин-
формированное согласие на участие в исследовании.

К критериям включения относились следующие данные: 
1. Мужчины и женщины в возрасте от 18 до 65 лет 

с  установленным диагнозом СД2  и  ИМТ 25–40  кг/м2, 
имеющие лабораторные и инструментальные признаки 
МАЖБП: пациенты со стеатозом или стеатогепатитом по 
данным УЗИ/эластографии, у которых уровни трансаминаз 
(АЛТ, АСТ) были повышены не более чем в 3 раза (верхние 
границы нормы: 0–32 ЕД/л для АЛТ, 0–31 Ед/л для АСТ). 

2. Уровень гликированного гемоглобина (НbA1c) выше 
индивидуальной цели, но не выше 9,5%. 

3. Текущая монотерапия метформином в максимально 
переносимой дозе в течение не менее 3 мес. 

4. Стабильные дозы антигипертензивных, гиполипиде-
мических препаратов в течение 3 мес. до включения. 

Materials and methods. The study included 49 patients (34 female and 15 male) with T2D and MAFLD, aged 55 ± 8 years, who 
were followed up at the outpatient clinic of Almazov National Medical Research Centre (St. Petersburg) from January 2023 to 
March 2024. The eligibility criteria included BMI values of 25–40 kg/m² and a glycated hemoglobin level not exceeding 9.5%. 
Results. The study showed that serum TXNIP protein levels were positively correlated with the severity of MAFLD assessed based 
on MRI findings. Furthermore, TXNIP levels significantly decreased as a result of therapy with GLP-1RAs and SGLT-2 inhibitors. 
Conclusion. These correlation data suggest that the TXNIP level could be used as a promising diagnostic marker in patients with 
MAFLD and T2D, both at the stage of diagnostic evaluation and when considering the outcomes of ongoing therapy.

Keywords: magnetic resonance imaging of the liver, glucagon-like peptide-1 receptor agonists, sodium-glucose 
cotransporter-2 inhibitors, glucose-lowering therapy, prognostic markers
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К критериям исключения относились: 
1. Наличие тяжелых заболеваний сердечно-сосудистой 

системы (ХСН III–IV ФК по NYHA, неконтролируемая арте-
риальная гипертензия, перенесенный инфаркт миокарда), 
ОНМК в течение последних 6 мес. 

2. Заболевания печени другой этиологии и печеноч-
ной недостаточности. 

3. Среднее потребление алкоголя для мужчин > 210 г/нед, 
для женщин > 140 г/нед в последние 5 лет. 

4. Психические заболевания. 
5. Острые/хронические инфекционные заболевания. 
6. Системная терапия глюкокортикостероидами. 
7. Бариатрические операции в анамнезе. 
8. Лечение препаратами для снижения массы тела или 

любыми другими препаратами, которые могли привести 
к изменению массы тела за последние 3 мес. 

9. Онкологические заболевания в анамнезе в отсут-
ствие стойкой ремиссии в течение 2 лет. 

10. Системные аутоиммунные заболевания; терапия 
иммуносупрессантами, иммуномодуляторами, биологиче-
скими препаратами и т. п. 

11. Беременность, лактация. 
12. Планирующиеся хирургические вмешательства 

в период исследования. 
13. Синдром множественной эндокринной неоплазии 

(МЭН 1-го или 2-го типа). 
14. Заболевания щитовидной железы с уровнями гор-

монов выше или ниже нормы.
15. Наличие в анамнезе острого и хронического пан-

креатита. 
16. Наличие противопоказаний к  терапии арГПП-1 

и иНГЛТ-2. 
17. Фиброз печени F4-F5, цирроз печени и гепатоцел-

люлярная карцинома.
В рамках исследования были учтены данные анамне-

за и антропометрии. Были проведены клинические, биохи-
мические (гликированный гемоглобин методом аффинной 
хроматографии, Bio-Rad, США; глюкоза крови натощак, уро-
вень трансаминазы, гамма-глутамилтранспептидаза, липи-
дограмма, билирубин, креатинин, мочевина, мочевая кисло-
та, общий белок, альбумин, ферритин, С-реактивный белок 
биохимическим методом, Rosche, Франция), гормональные 
исследования (грелин, ГПП-1, инсулин с расчетом индек-
са HOMA-IR, С-пептид, лептин, адипонектин методом ИФА 
в сыворотке крови, Abbot, RayBioTech, DBC, США). Проведе-
на оценка маркера TXNIP методом ИФА в сыворотке кро-
ви (Cloud-Clone Сorp., США). Для лабораторной диагности-
ки использовались анализаторы Elycsys 2010, Cobas Integra 
400 plus и Architect I 1000SR. Из инструментальных методов 
исследования всем пациентам была проведена МРТ пече-
ни с внутривенным болюсным контрастированием с помо-
щью МР-томографа с индукцией магнитного поля 3 Тесла 
(Magnetom Siemens VIDA 3T, Германия) с целью оценки ста-
дии МАЖБП. Оценка степени МАЖБП, по данным МРТ, про-
водилась в зависимости от содержания в печени жировой 
ткани согласно соответствующим сигнальным характери-
стикам на МР-изображениях в соответствии со следующей 
классификацией: 0%, 5–33%, 33–66%, >66% (табл. 1).

На основании данных МРТ 49 пациентов были раз-
делены по стадиям МАЖБП: 16 человек (32,7%) со стеа-
тозом 1-й степени, 8 (16,3%) – со стеатозом 2-й степени, 
7 (14,3%) – со стеатозом 3-й степени, 18 – (36,7%) с НАСГ 
непродвинутой стадии, исключающим цирроз печени со-
гласно критериям, представленным в табл. 1. Для пациен-
тов было запланировано два визита: точка 1 – до начала 
лечения, точка 2 – через 6 мес. от начала терапии. С уче-
том индивидуальных целей сахароснижающей терапии 
и преимущественной клинической проблемы пациентам 
была назначена терапия иНГЛТ-2 (дапаглифлозин, эмпаг-
лифлозин) и арГПП-1 (дулаглутид) в дополнение к исход-
ной монотерапии метформином. Нами был проведен ста-
тистический анализ корреляции значений уровня TXNIP 
с данными МРТ пациентов в точке 1. Группы пациентов 
были сопоставимы по возрасту, полу, сопутствующей тера-
пии, а также стажу СД2 (p > 0,05) (табл. 2).

Было проведено прямое сравнение в однородной вы-
борке пациентов с СД2 и МАЖБП в группах арГПП-1 (ду-
лаглутид) – 20 человек, иНГЛТ-2 – 29 человек. Повторно 
уровень TXNIP был оценен в точке 2 на фоне лечения из-
учаемыми классами препаратов через 6 мес., и проведен 
статистический анализ, сравнивающий значения показа-
телей в точке 1 и 2. 

Статистический анализ проводился с использовани-
ем программного пакета STATISTICA 10 и GraphPad Prism 
10.2.3 (США). Проверка гипотезы нормальности распреде-
ления данных для всех количественных переменных вы-
полнялась по критериям Колмогорова – Смирнова с по-
правкой Лилиефорса и Шапиро – Уилка. Нулевая гипотеза 
о нормальности закона распределения отвергалась при 
значениях р ≤ 0,05. 

Результаты представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения (М ± SD). 

Сравнение двух независимых групп по отдельным 
количественным признакам осуществлялось с помощью 
U-критерия Манна – Уитни. 

Корреляционный анализ проводился для всех коли-
чественных переменных с оценкой парных коэффици-
ентов корреляции Спирмена. При наличии статистически 
значимой корреляции коэффициент |R| > 0,7 принимал-
ся как сильная взаимосвязь, 0,5 < |R| < 0,69 – как средняя, 
0,3 < |R| < 0,49 – как слабая корреляция. 

 Таблица 1. Стратификация пациентов на стадии метаболи-
чески ассоциированной жировой болезни печени на осно-
вании данных МРТ

 Table 1. Stratification of patients at the stage of metabolically 
associated fatty liver disease based on MRI findings

Стадия  
МАЖБП

Содержание жировой ткани в паренхиме печени 
по данным МРТ

I 5–33%

II 33–66%

III >66%

НАСГ F0-F1 МР-признаки перисинусоидального фиброза в отсутствие 
признаков перипортального фиброза или цирроза
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Для оценки диагностической значимости количествен-
ных признаков при прогнозировании определенного ис-
хода применялся метод анализа ROC-кривых. Разделяю-
щее значение количественного признака в точке cut-off 
определялось по наивысшему значению индекса Юдена. 
Критический уровень значимости при проверке гипотез 
принимался р = 0,05.

Финансирование исследования осуществлялось из 
средств государственного задания №44 «Оптимизация те-
рапевтических подходов у пациентов с сахарным диабе-
том 2-го типа и неалкогольной жировой болезнью печени». 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Данные МРТ, на основании которых проводилось рас-
пределение пациентов на стадии МАЖБП, представлены 
в табл. 1.

Исходные характеристики пациентов с СД2 в сравне-
нии с референсными или целевыми значениями пред-
ставлены в табл. 2. 

Из табл. 2 следует, что пациенты, получившие в каче-
стве второго препарата иНГЛТ2 и арГПП1, были сопоста-
вимы по всем исходным параметрам. В рамках первого 
визита мы провели оценку TXNIP и сравнили показатель 
с данными МРТ (рис. 1)

Уровень TXNIP у пациентов с СД2, получающих те-
рапию только метформином (первый визит), статистиче-
ски значимо положительно коррелирует с определяемой 
по результатам МРТ стадией НАЖБП у пациентов с СД2 
(r = 0,2872, p = 0,03). 

Мы провели сравнение в динамике показателей TXNIP, 
полученных через 6 мес. после начала терапии исследу-
емыми препаратами в точке 2. Результаты представлены 
в табл. 3.

 Таблица 2. Характеристики пациентов, включенных в исследование
 Table 2. Characteristics of patients included in the study

Исследуемые параметры Пациенты с СД2, n = 49
В том числе

р Референсные или 
целевые значенияарГПП-1

n = 20
иНГЛТ-2
n = 29

•	Женщины
•	Мужчины

34
15

14 
6

19
10 -

Возраст, лет 55 ± 8 55 ± 8 56 ± 8 0,08 -

ИМТ, кг/м2 34 ± 7 34 ± 4 33 ± 8 0,09 <25

ОТ, см 109 ± 13 110 ± 12.5 107 ± 15 0,1 <80 (ж.), <94 (м.)

Стаж СД2, лет 3 ± 2 3 ± 1 3 ± 2 0,2

HOMA-IR 7 ± 4 7,1 ± 3,5 6,9 ± 3,3 0,2 <2,7

СРБ, мг/л 5,2 ± 6,74 5,3 ± 5,2 5,6 ± 8,3 0,2 0–5,0

Глюкоза натощак, ммоль/л 7,6 ± 2,56 6,8 ± 3 7,7 ± 1,9 0,1 3,3–6,1

HbA1c, % 7,1 ± 1,18 7,1 ± 1,2 7,3 ± 1,1 0,850 <6,5

ОХ, ммоль/л 5,4 ± 1,1 5,4 ± 1,1 5,4 ± 1,1 0,495 <4,5

ТГ, ммоль/л 2 ± 0,75 2 ± 0,7 2,1 ± 07 0,550 <1,7

ЛПНП, ммоль/л 3,3 ± 1,12 3,32 ± 1,1 3,1 ± 1,3 0,587 <1,4

ЛПВП, ммоль/л 1,2 ± 0,25 1,3 ± 0,2 1,2 ± 0,3 0,893 >1,0

АЛТ, ЕД/л 44 ± 25,5 45 ± 15 37,2 ± 17,6 0,875 0,0–40,0

АСТ, ЕД/л 31,6 ± 20.3 33 ± 22,4 2,6 ± 14,3 0,583 0,0–37,0

ГГТП, Ед/л 45,4 ± 27,37 44,3 ± 22 50,6 ± 31 0,893 <32,0

Инсулин, пмоль/л 139,6 ± 63,68 138 ± 59,4 14,5 ± 68,8 0,754 17,8–173,0

Лептин, нг/мл
•	Женщины
•	Мужчины

39,5 ± 19,6
30,5 ± 16,16

40,4 ± 17,4
32 ± 17,2

38,5 ± 20,2
29,8 ± 16,04

0,455
0,352

1,1–27,6
0,5–13,8

Альбумин г/л 43,4 ± 3,09 43,8 ± 3,1 43,3 ± 3,4 0,451 32–52

Ферритин нг/мл 160 ± 110,94 158,6 ± 100,4 142,3 ± 102,3 0,950 30–400

Грелин, пг/мл 240 ± 122,49 238 ± 121,8 246 ± 123,8 0,865 -

ГПП-1, нг/мл 0,02 ± 0,03 0,02 ± 0,01 0,025 ± 0,01 0,658 0,22 ± 0,16

TXNIP, нг/мл 12,4 ± 617 13,3 ± 5,7 11,8 ± 6,5 0,540 -

Примечание. ИМТ – индекс массы тела, ОТ – окружность талии, HbA1c – гликированный гемоглобин, СРБ – С-реактивный белок, ОХ – общий холестерин, ТГ – триглицериды,  
ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ЛПВП – липопротеины высокой плотности, АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза, ГГТП – гамма-глютамилтранспептидаза, 
ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид 1.
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Таким образом, через 6 мес. после начала терапии как 
препаратами группы арГПП-1, так и иНГЛТ-2 в однород-
ной выборке пациентов наблюдалось значимое (p < 0,001) 
снижение показателя TXNIP.

Далее нами был проведен многофакторный ана-
лиз с  целью уточнения влияния на значение TXNIP 

исследуемых антропометрических и лабораторных данных 
пациентов. Пациенты были разделены на две группы: 1-я – 
«стеатоз» (без признаков фиброза, n = 30), 2-я – «фиброз» 
(МР-признаки НАСГ, n = 19). Согласно полученным дан-
ным, статистически значимые различия между пациен-
тами с выделенным диагнозом «фиброз» («фиброз-да») 
и без него («фиброз-нет») выявлены только по показателю 
HOMA IR (p = 0,014), приближаются к порогу статистиче-
ской значимости различия по показателю «общий холесте-
рин» (р = 0,055). Данные представлены на рис. 2. 

Нами был проведен анализ корреляции значений TXNIP 
с изучаемыми параметрами. У пациентов с фиброзом выяв-
лена слабая положительная корреляция с уровнем HOMA 
IR (r = 0,32, p > 0,05). У пациентов без выраженного фиброза 
уровень TXNIP демонстрировал тенденцию к отрицательной 
корреляции с уровнем ЛПВП (r = -0,34, p > 0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ

В течение ряда лет, согласно российским и зарубежным 
клиническим рекомендациям, золотым стандартом диагно-
стики МАЖБП считалась биопсия печени [13]. Однако в по-
следние десятилетия начался активный поиск новых неинва-
зивных (лабораторных и инструментальных) методов оценки 
степени МАЖБП у пациентов с СД2, доступных для приме-
нения в рутинной клинической практике [14, 15]. Эта необ-
ходимость во многом обусловлена высокой распространен-
ностью и нелинейностью течения МАЖБП, а также высокой 
распространенностью НАСГ у пациентов с СД2 [16, 17].

Среди новых возможных лабораторных маркеров диа-
гностики МАЖБП рассматривается TXNIP. TXNIP – α-арре-
стиновый белок, обладающий оксидоредуктазной актив-
ностью, эндогенный ингибитор тиоредоксина (TXN), при 
связи с которым происходит нарушение окислительно-
восстановительного баланса клеток. В свою очередь, это 
приводит к образованию активных форм кислорода и раз-
витию окислительного стресса, являющегося одним из важ-
ных звеньев патогенеза МАЖБП [18–20]. TXNIP ингибирует 
поглощение глюкозы периферическими тканями, провоци-
руя усиление глюконеогенеза в печени, а также действу-
ет и через TXN-независимые пути, регулируя экспрессию 

 Таблица 3. Динамика TXNIP на фоне лечения арГПП-1 
и иНГЛТ-2

 Table 3. Changes in TXNIP on therapy with glucagon-like 
peptide-1 (GLP-1) receptor agonists and sodium-glucose linked 
transporter-2 inhibitors

Исходно, первый 
визит, нг/мл

Через 6 мес., 
второй визит, нг/мл

% снижения 
в динамике р

По всем пациентам, n = 49

12,4 ± 6,17 4,73 ± 3,82 -62 <0,001

По пациентам на терапии арГПП-1, n = 20

13,3 ± 5,7 3,5 ± 3,23 -74 <0,001

По пациентам на терапии иНГЛТ 2, n = 29

12 ± 6,5 5,6 ± 4,1 -53 <0,001

 Рисунок 1. Корреляция между значениями TXNIP и стадией 
метаболически ассоциированной жировой болезни печени

 Figure 1. Correlation between TXNIP values and metabolically 
associated fatty liver disease stages

Стеатоз 1–3-й степени и НАСГ, где 1 – стеатоз 1-й степени, 2 – стеатоз 2-й степени, 
3 – стеатоз 3-й степени, 4 – НАСГ без цирроза, 0–20 нг/мл – полученные значения TXNIP
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 Рисунок 2. Параметры HOMA IR (А) и холестерина (В) у пациентов с фиброзом («фиброз-да») и без него («фиброз-нет»)
 Figure 2. HOMA IR (A) and cholesterol (B) parameters in patients with (“fibrosis-yes”)/without fibrosis (“fibrosis-no”)
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генов транслокации переносчиков глюкозы и приводя 
к апоптозу β-клеток поджелудочной железы [21–23]. 

Наше исследование показало, что уровень белка TXNIP 
у пациентов с СД2 после первого визита до интенсифика-
ции терапии статистически значимо положительно кор-
релировал со стадией МАЖБП. Через 6 мес. после начала 
терапии как препаратами группы арГПП-1, так и иНГЛТ-2 
в однородной выборке пациентов наблюдалось значи-
мое (p < 0,01) снижение показателя TXNIP, что, вероятно, 
свидетельствовало об уменьшении уровня окислительно-
го стресса и противовоспалительном эффекте, достигае-
мом на фоне терапии препаратами изучаемых групп [24]. 
Исследование корреляции TXNIP с данными МРТ и дина-
мики на фоне терапии различными АДП было проведено 
впервые, данные о подобных поисках в доступной лите-
ратуре найдены не были. 

Согласно полученным в данной работе результатам на 
уровень TXNIP влиял фактор HOMA IR, что свидетельству-
ет о наличии прямой корреляции между данными пока-
зателями и соответствует современным представлениям 
о патогенезе МАЖБП. Аналогичные данные были получе-
ны в ранее проведенных исследованиях, посвященных из-
учению молекулярных механизмов развития инсулиноре-
зистентности у пациентов с МАЖБП [25–27]. 

В опубликованных в последние годы работах также 
была продемонстрирована взаимосвязь между уровнем 

белка TXNIP и прогрессированием воспалительного про-
цесса при МАЖБП [28–30]. Выявленные тенденции в от-
ношении корреляции между показателями ЛПВП и TXNIP 
у пациентов с МАЖБП требуют дальнейшего изучения 
и уточнения на большей выборке пациентов.

ВЫВОДЫ

Полученные нами данные корреляции свидетель-
ствуют о возможном применении белка TXNIP в качестве 
перспективного диагностического маркера у пациентов 
с МАЖБП и СД2 как на этапе диагностики, так и при ана-
лизе результатов проводимой терапии. 

Современные классы АДП в сочетании с метформином 
могут быть рассмотрены в качестве первой линии терапии 
у пациентов с СД2 и МАЖБП. 

 Необходимо проведение дальнейших многоцен-
тровых исследований с  включением большего числа 
пациентов, учет пациентов с НАСГ в регистре сахарно-
го диабета, внесение МАЖБП в  российские клиниче-
ские рекомендации по лечению пациентов с СД – все 
это позволяет проводить персонифицированный выбор 
сахароснижающей терапии. �
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