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Резюме

Цель. Определить значение триглицеридглюкозного индекса (ТГИ) для диагностики инсулинорезистентности (ИР) при 
ранних формах неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП).

Материалы и методы. Обследовано 99 больных НАЖБП: 38 (38,4%) стеатозом печени (СП) и 61 (61,6%) стеатогепатитом 
(СГ). ТГИ определялся по формуле ln [ТГ натощак (мг/дл) × натощаковая глюкоза (мг/дл)/2], пациенты были разделены 
на квартили (Q

1
-Q

4
) по возрастающему уровню ТГИ с оценкой печеночных тестов, инсулина (“Insulin TEST System”, 

Monobind Inc., США), НОМА-IR, фрагментов цитокератина-18 (ФЦК-18) (“TPS ELISA”, Biotech, Швеция) и ФНО-α (“Human 
TNFα Platinum ELISA”, eBioscience, Австрия).

Результаты. При СП с ростом ТГИ от Q
1
 до Q

4
 увеличивался HOMA-IR c 1,12±0,48 до 6,02±3,15 (p<0,05), выявлялась 

прямая связь между этими показателями — r=0,52 (p=0,03). ТГИ также коррелировал с окружностью талии — r=0,81 
(p=0,01), холестерином — r=0,51 (p=0,002), щелочной фосфатазой — r=0,41 (p=0,02). При СГ от Q

1
 до Q

4
 увеличивался 

HOMA-IR с 3,15±1,8 до 6,2±3,04 (p<0,05), но достоверной корреляции между HOMA-IR и ТГИ не было. Увеличивались 
от Q

1
 до Q

4
 уровни ФЦК-18–139,82±72,45 до 359,75±189,03 Ед/л (p<0,05) и ТНФ-α от 6,38±1,25 пг/мл до 7,75±1,09 пг/мл 

(p<0,05). Появлялась связь ТГИ с уровнем маркера апоптозагепатоцитов — с ФЦК-18 –r=0,43 (p=0,004).

Заключение. При стеатозе печени ТГИ продемонстрировал свою диагностическую роль в качестве суррогатного 
маркера инсулинорезистентности, коррелируя с HOMA-IR. При стеатогепатите ТГИ отражал степень гепатоцитарно-
гоапоптоза, коррелируя с фрагментами цитокератина-18.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, триглицерид- глюкозный индекс, инсулинорезистентность, 
HOMA-IR, фрагменты цитокератина-18
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Summary

The goal. To determine the value of the triglyceride glucose index (TGI) for the diagnosis of insulin resistance (IR) in early forms 
of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD).

Materials and methods. 99 patients with NAFLD were examined: 38 (38.4%) with liver steatosis (LS) and 61 (61.6%) with ste-
atohepatitis (SH). TGI was determined by the formula — ln [fasting TG (mg / dl) × fasting glucose (mg / dl) / 2], patients with 
LS and SH were divided into quartiles (Q

1
–Q

4
) by increasing TGI levels with an assessment of liver tests, insulin levels (“Insulin 

TEST System”, Monobind Inc., USA), HOMA-IR, fragments of cytokeratin-18 (FCK-18) (“TPS ELISA, Biotech”, Sweden) and TNF-α 
(“Human TNFα Platinum” ELISA, eBioscience, Austria).

Results. In patients with LS with a TGI increase from Q
1
 to Q

4
, HOMA-IR increased from 1.12 ± 0.48 to 6.02 ± 3.15 (p <0.05), 

a direct relationship was found between these indicators — r = 0.52 (p = 0.03). TGI also correlated with waist circumference — 
r = 0.81 (p = 0.01), cholesterol — r = 0.51 (p = 0.002), alkaline phosphatase — r = 0.41 (p = 0.02). In patients with SH, from Q

1
 to 

Q
4
, HOMA-IR increased from 3.15 ± 1.8 to 6.2 ± 3.04 (p <0.05), but there was no signifi cant correlation between HOMA-IR and 

TGI. The levels of FCK-18 increased from Q
1
 to Q

4
–139.82 ± 72.45 to 359.75 ± 189.03 U / L (p <0.05) and TNF-α — from 6.38 ± 

1.25 pg / ml up to 7.75 ± 1.09 pg / ml (p <0.05). There was a connection between TGI and the level of a marker of hepatocyte 
apoptosis — FCK-18 — r = 0.43 (p = 0.004).

Conclusion. In liver steatosis, TGI has demonstrated its diagnostic role as a surrogate marker of insulin resistance, correlating with 
HOMA-IR. In steatohepatitis, TGI refl ected the degree of hepatocytic apoptosis, correlating with fragments of cytokeratin-18.

Keyword s. non-alcoholic fatty liver disease, triglyceride- glucose index, insulin resistance, HOMA-IR, fragments of cytokeratin-18
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Введение

Нарушение углеводного метаболизма с развитием 
инсулинорезистентности (ИР) возникает у боль-
шинства пациентов, страдающих неалкогольной 
жировой болезнью печени (НАЖБП), что связано 
с повреждающим действием на инсулиновые ре-
цепторы гепатоцитов промежуточных продуктов 
метаболизма свободных жирных кислот, поступа-

ющих из висцеральной жировой ткани в печень. 
При НАЖБП риск развития сахарного диабета 
2 типа (СД 2 типа) увеличивается в 2–5 раз [1, 2]. 
Диагностируется же нарушение гликемического 
статуса при НАЖБП чаще всего уже при развитии 
явного СД2 типа, когда выявляется натощаковая 
гипергликемия. Данное состояние является позд-
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ним этапом развития ИР, нередко уже сопрово-
ждающееся микроангиопатиями и значительным 
фиброзом печени. Более ранняя оценка ИР путем 
определения глюкозотолерантного теста не являет-
ся быстро выполнимым и доступным методом для 
повсеместного и многократного использования 
у лиц с НАЖБП, а HOMA-IR требует еще больших 
усилий, так как для него необходимо определение 
уровня инсулина, который пока не входит в число 
обязательных исследований, которые оплачива-
ются страховой медициной. Мексиканские авторы 
разработали простой суррогатный способ оценки 
ИР, основанный на расчете стандартизованных 
показателях, доступных во всех учреждениях 
практического здравоохранения, – триглицери-
дглюкозный индекс (ТГИ) [3]. Этот метод явля-
ется экономически значительно более выгодным, 
чем HOMA-IR, так как анализ на триглицериды 
в среднем в 6 раз дешевле анализа на инсулин. 
Последующие многочисленные исследования уче-
ных подтвердили диагностическую роль ТГИ для 
оценки нарушенного эндогенного гликемического 

у здоровых лиц, у взрослых, детей и женщин с из-
быточным весом, ожирением, метаболическим 
синдромом [4, 5], для прогноза развития НАЖБП 
[6, 7] и сахарного диабета 2 типа [8, 9], инсулино-
резистентности [10]. Он коррелировал с эуглике-
мическим гиперинсулинемическим клэмп- тестом 
и HOMA-IR [10, 11] и даже продемонстрировал 
лучшую чувствительность в выявлении ИР, чем 
HOMA-IR [12]. В то же время мало информации 
о роли ТГИ для оценки ИР у пациентов с разными 
формами НАЖБП. Корейские исследователи выя-
вили при стеатозе печени большую диагностиче-
скую значимость ТГИ, чем HOMA-IR и связь ТГИ 
с тяжестью стеатоза печени по данным сонографии 
[13]. Мало информации в литературе о роли ТГИ 
в оценке ИР при разных формах НАЖБП у россий-
ского населения.

Целью данного исследования явилась  оцен-
ка диагностической значимости ТГИ в качестве 
суррогатного маркера ИР у  пациентов с ранними 
формами НАЖБП: стеатозом печени (СП) и стеа-
тогепатитом (СГ).

Материалы и методы

Обследовано 99 больных НАЖБП: 38 (38,4%) СП и 61 
(61,6%) – СГ. Среди пациентов со СП было 24 (63,2%) 
мужчин и 14 (36,8%) женщин, средний возраст со-
ставил 55,1 ± 13,2 лет; среди пациентов СГ было 
53 (86,9%) мужчин и 8 (13,1%) женщин, средний 
возраст составил 46,6 ± 8,1 года. Группу контроля 
составили 43 здоровых человека: 20 (46,5%) муж-
чин и 23 (53,5%) женщин в возрасте 46,8 ± 5,3 года. 
Определялись антропометрические данные: ин-
декс массы тела (ИМТ), окружность талии (ОТ), 
клинические и лабораторные данные: аланинами-
нотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза 
(АСТ), щелочная фосфатаза (ЩФ), холестерин (Х), 
липопротеины низкой плотности (ЛПНП), липопро-
теины высокой плотности (ЛПВП), триглицериды 
(ТГ), глюкоза. Биохимические исследования выпол-
нялись на автоматических анализаторах Random 
Access А-15 и А-25 (BioSystems, Испания). Методом 

иммуноферментного анализа определялись: уро-
вень апоптоза гепатоцитов по содержанию в кро-
ви фрагментов цитокератина-18 (ФЦК-18) (“TPS 
ELISA”, “Biotech”, Швеция), уровень фактора некроза 
опухолей- альфа (ФНО-а) (“Human TNFα Platinum 
ELISA”, “eBioscience”, Австрия), уровень инсули-
на (“Insulin TEST System”, США). Рассчитывался 
HOMA-IR по формуле – инсулин х натощаковая 
глюкоза /22,5; триглицерид- глюкозный индекс (ТГИ) 
по формуле: l n [ТГ натощак (мг/дл) × натощаковая 
глюкоза (мг/дл)/2].

Статистическая обработка данных осуществля-
лась с помощью пакета прикладных программ 
Microsoft  Offi  ce Excel и StatGraphics 2.1 для Windows 
OS с использованием критерия U Вилкоксона – 
Манна – Уитни и рангового коэффициента корре-
ляции Спирмена (r). Различия между изучаемыми 
группами считали достоверными при p < 0,05.

Результаты

У здоровых лиц уровень ТГИ составил 6,605±0,410, 
при СП – 7,265±0,110 (p<0,05), при СГ – 7,554±0,167 
(p<0,05 по сравнению с контролем и СП). Для изуче-
ния диагностической значимости ТГИ все пациенты 
со СП были разделены на квартили от Q1 до Q4 по 
уровню ТГИ, в каждом последующем квартиле уро-
вень ТГИ возрастал и достоверно отличался от пре-
дыдущего квартиля (табл. 1). Для каждого квартиля 
были рассчитаны антропометрические и лаборатор-
ные показатели, характеризующие функциональное 
состояние печени, печеночно- клеточное воспаление, 
инсулинорезистентность, липидный метаболизм. 
При этом были выявлены в высоких квартилях Q3 
и Q4 по сравнению с квартилями Q1 и Q2 достоверно 
более высокие значения следующих показателей: ОТ, 
ИМТ, ЩФ, глюкозы, инсулина, HOMA-IR, дислипи-
демии, ФНО-α, лейкоцитов (табл. 1).

ТГИ при СП достоверно коррелировал с окруж-
ностью талии – r=0,81 (p=0,01), НОМА-IR – 
r=0,52 (p=0,03), холестерином – r=0,51 (p=0,002), 
ЩФ – r=0,41 (p=0,02) и обратно – с ЛПВП – r= –0,38 
(p=0,02).

Для изучения диагностической значимости ТГИ 
при стеатогепатите также все пациенты были раз-
делены на квартили по достоверно возрастающему 
уровню ТГИ и в квартилях определены основ-
ные клинико- лабораторные показатели (табл. 2). 
У больных СГ были выявлены множественные до-
стоверные различия метаболических параметров 
между квартилями ТГИ. Показатели цитолиза, 
апоптоза гепатоцитов, гипергликемии, HOMA-IR, 
дислипидемии, гипертриглицеридемии, воспа-
ления (ФНО-α) увеличивались от Q1 до Q3 – Q4, 
демонстрируя высокую чувствительность ТГИ 
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Q
1
 ТГИ Q

2
 ТГИ Q

3
 ТГИ Q

4
 ТГИ

Количество пациентов, n 10 9 9 10
ТГИ 6,489 ± 0,217 7,120 ± 0,192 7,462 ± 0,096 7,988 ± 0,309
ОТ, см 96,12±8,76 98,25±10,78 101,75±5,91 122,75±9,22с, e, f
ИМТ, кг/м2 30,00±8,17 33,02±9,94 29,21±4,53 37,57±7,68f

АЛТ, Ед/л 14,56±3,98 16,47±5,36 18,11±5,49 16,69±3,86
АСТ, Ед/л 18,64±4,85 23,57±5,10a 22,76±3,92 22,59±6,15
ЩФ, Ед/л 167,78±30,76 195,63±61,94 208,83±63,01 216,63±25,95c
ФЦК-18, Ед/л 63,53±16,11 100,74±88,71 153,05±56,94 108,52±67,19
Холестерин, ммоль/л 4,47±0,84 5,11±1,04 5,89±0,98b, d 6,10±1,13c, e
ЛПНП, ммоль/л 2,47±0,66 3,03±1,00 3,90±1,00d 3,48±0,97c
ЛПВП, ммоль/л 1,62±0,98 1,29±0,20 1,18±0,21 1,11±0,20e, c
ТГ, ммоль/л 0,82±0,16 1,37±0,29a 1,87±0,34b, d 3,51±1,40c, e, f
Глюкоза, ммоль/л 5,01±0,30 5,64±0,60a 5,85±1,22b 5,81±1,00c
Инсулин, мкМЕ/мл 4,77±2,06 10,24 ± 5,17 18,42±3,79b, d 23,27±9,70c
НОМА-IR 1,12±0,48 2,56 ± 1,01 3,12±1,51b 6,02±3,15c, e, f
ФНО-α, пг/мл 4,95±2,67 5,93±0,97 6,28±2,74 6,14±2,80
СОЭ, мм/ч 8,33±3,88 9,20±3,96 10,67±3,93 11,75±5,97

Таблица 1
Клинико- лабораторные 
показатели при стеатозе 
печени в зависимости от 
квартиля (Qn) триглицерид- 
глюкозного индекса (M±m)

Примечание:
a – разница между Q1 и Q2 
(р < 0,05); b – разница между 
Q1 + Q3 (р < 0,05); c – разница 
между Q1 + Q4 (р < 0,05); 
d – разница между Q2 + Q3 
(р < 0,05); e – разница между 
Q2 + Q4 (р < 0,05); f – разница 
между Q3 + Q4 (р < 0,05).

Q
1
 ТГИ Q

2
 ТГИ Q

3
 ТГИ Q

4
 ТГИ

Количество пациентов, n 19 14 11 19
ТГИ 6,962 ± 0,215 7,376 ± 0,128 7,705 ± 0,069 8,172 ± 0,358
ОТ, см 102,90±8,76 114,00±4,34a 110,00±11,66 109,00±9,89
ИМТ, кг/м2 31,99±4,59 35,09±4,98 32,71±4,62 33,09±4,27
АЛТ, Ед/л 41,46±19,19 63,78±40,25a 66,67±24,86b 66,67±27,10c
АСТ, Ед/л 37,46±14,54 38,55±13,67 45,16±13,86 47,93±19,58
ЩФ, Ед/л 228,57±139,20 207,10±45,76 205,14±59,27 208,18±39,49
ФЦК-18, Ед/л 139,82±72,45 189,42±65,38 310,01±169,16b, d 359,75±189,03c, e
Холестерин, ммоль/л 5,47±1,05 5,63±1,06 6,36±1,15b 6,92±1,85d, c
ЛПНП, ммоль/л 3,40±0,94 3,68±0,88 4,09±1,18 4,00±1,23
ЛПВП, ммоль/л 1,49±0,79 1,11±0,33a 1,13±0,20b 1,20±0,35
ТГ, ммоль/л 1,24±0,25 1,85±0,29a 2,49±0,51b, d 3,56±1,39c, e, f
Глюкоза, ммоль/л 5,32±0,72 5,35±0,36 5,64±1,08 6,63±1,58c, e, f
Инсулин, мкМЕ/мл 13,31 ± 8,6 17,67±10,64 22,17±9,90 21,06±9,35c
НОМА-IR 3,15 ± 1,80 4,20 ± 2,06 5,56 ± 2,37 6,2 ± 3,04c
ФНО-а, пг/мл 6,38±1,25 6,39±2,11 6,71±1,53 7,75±1,09c
СОЭ, мм/ч 10,70±6,57 11,33±5,34 10,71±3,88 13,5±3,79

Таблица 2
Клинико- лабораторные 
показатели при стеатоге-
патите в зависимости от 
квартиля (Qn) триглицерид- 
глюкозного индекса (M±m)

Примечание:
a – разница между Q1 и Q2 
(р < 0,05); b – разница между 
Q1 + Q3 (р < 0,05); c – разница 
между Q1 + Q4 (р < 0,05); 
d – разница между Q2 + Q3 
(р < 0,05); e – разница между 
Q2 + Q4 (р < 0,05); f – разница 
между Q3 + Q4 (р < 0,05).

в предсказании повышения данных маркеров. ТГИ 
у больных СГ достоверно коррелировал с уровнем 
холестерина – r=0,45 (p=0,001) и маркером апоптоза 

гепатоцитов – ФЦК-18 -r=0,43 (p=0,004), слабая по-
зитивная связь была с ОТ – r=0,33 (p=0,005) и ИМТ – 
r=0,25 (p=0,01).

Обсуждение

При СП параллельно с ростом уровня ТГИ отме-
чался достоверный рост показателей углеводного 
обмена и традиционного маркера ИР – HOMA-
IR и была позитивная связь ТГИ с HOMA-IR, что 
подтверждает диагностическую значимость ТГИ 
в качестве показателя инсулинорезистентности 
при СП. Полученные данные согласовываются 
с результатами исследования других авторов, изу-
чавших ТГИ при стеатозе печени [5, 6, 12]. ТГИ пря-
мо коррелировал с показателями абдоминального 
ожирения и дислипидемии. О связи ТГИ с маркера-
ми атерогенной дислипидемии и абдоминального 
ожирения указывают и другие ученые [11, 12]. Мы 
впервые выявили взаимосвязь ТГИ и ЩФ, что не 
отмечали другие авторы. Данная закономерность 
объясняется дисрегуляцией гликемического ответа 

из-за нарушенной энтерогепатической циркуляции 
желчных кислот (ЖК) при внутрипеченочном холе-
стазе [13]. ЖК в норме активируют TGR5 рецепторы 
энтероцитов, вызывая синтез глюкагонподобно-
го пептида-1, который стимулирует продукцию 
инсулина и повышает инсулинчувствительность 
[13]. Кроме того, ЖК активируют фарнезоидные Х 
рецепторы энтероцитов и гепатоцитов, в резуль-
тате уменьшается синтез токсичных ЖК в гепато-
цитах и подавляется неоглюкогенез [13]. Прямая 
связь между суррогатным маркером ИР тригли-
церидглюкозным индексом и холестерином была 
обусловлена тем, что кристаллы холестерина акти-
вируют NOD-рецепторы клеток и вызывают син-
тез провоспалительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-18, 
нарушающих работу инсулиновых рецепторов [14]. 
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Обратная корреляция между ТГИ и ЛПВП при СП 
обусловлена стрессом эндоплазматического рети-
кулума, развитием реакции несвернутых белков 
и ухудшением синтеза альбумина [15].

При СГ индекс H OMA-IR достоверно увеличивал-
ся в четвертом квартиле, но не отмечалось корреля-
тивной связи между ним и ТГИ, а сохранялась связь 
ТГИ с уровнем холестерина, как и при СП, и появля-
лась прямая связь ТГИ с маркером гепатоцитарного 

апоптоза – с ФЦК-18. При СГ уровень ФЦК значи-
тельно превышал таковой при СП, как и уровень 
аминотрансфераз, и появлялась тенденция к росту 
ФНО-α, что подтверждало более выраженные про-
цессы печеночно- клеточной гибели и воспаления 
при СГ, которые начинали оказывать преимуще-
ственное влияние на развитие инсулинорезистент-
ности по сравнению с липотоксичностью, поэтому 
утрачивалась связь между ТГИ и HOMA-IR [15].

Заключение

Таким об разом, мы выявили, что уровень ТГИ при обе-
их формах НАЖБП превышал таковую у здоровых лиц 
и при стеатогепатите достоверно превышал таковую 
при стеатозе печени, отражая нарастающий дисбаланс 
жирового и углеводного обмена при прогрессирова-
нии НАЖБП от стеатоза печени до стеатогепатита.

При стеатозе печени  ТГИ увеличивался параллель-
но с ростом HOMA-IR и достоверно коррелировал 

с HOMA-IR (r=0,52; p=0,03), подтверждая свою диа-
гностическую роль в качестве суррогатного маркера 
инсулинорезистентности.

При стеатогепатите ТГИ достоверно коррелиро-
вал с уровнем фрагментов цитокератина-18 (r=0,43; 
p=0,004), а не с HOMA-IR, свидетельствуя о своей 
преимущественной роли в качестве маркера гепа-
тоцитарного апоптоза.
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