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Резюме

Целью явилось определение диагностической значимости различных расчетных неинсулиновых индексов инсулино-
резистентности (ИР) в качестве суррогатных маркеров воспаления при метаболически ассоциированной стеатозной 
болезни печени (МАСБП) у пациентов без сахарного диабета 2 типа.

Материалы и методы. Обследован 51 больной МАСБП – 29 (56,9%) мужчин и 22 (43,1%) женщины и 40 здоровых 
доноров. Оценивались индексы ИР: триглицеридглюкозный индекс (ТГИ)= ТГИ = ln[(триглицериды мг/дл х глюкоза 
натощак мг/дл)/2]; ТГИхиндекс массы тела (ТГИхИМТ); lipide accumulation product (LAP) для мужчин = [(окружность 
талии (ОТ) см – 65) x ТГ (ммоль/л)] и LAP для женщин = [(ОТ - 58) x ТГ (ммоль/л)]; visceral adiposy index (VAI) для мужчин = 
[ОТ (см)/39,68 + (1,88 × ИМТ)] × (ТГ (ммоль/л)/1,03) × (1,31/ЛПВП (ммоль/л) и VAI для женщин = [ОТ (см)/36,58 + 1,89 × 
(ИМТ)] × (ТГ (ммоль/л)/0,81) × (1,52/ЛПВП (ммоль/л) и отношение триглицеридов к липопротеинам высокой плотности 
(ТГ/ЛПВП). Методом ИФА определялись провоспалительные цитокины ТНФ-α («Cloud-clone corp», США), ИЛ-1β, ИЛ-6 
(«Вектор- Бест», Россия) и ИЛ-8 («Cloud-clone corp», США).

Результаты. Все индексы ИР у пациентов МАСБП достоверно превышали таковые у здоровых доноров: максимально 
увеличивался LAP – в 4,5 раза (p=0,003), VAI – в 2,6 раза (р=0,04), ТГИ х ИМТ – в 2,3 раза (р=0,03), ТГ/ЛПВП – в 2,1 раза 
(p< 0,001) и ТГИ – в 1,1 раза (p<0,001). При анализе корреляционных связей ИР с показателями воспаления выявлялась 
прямая корреляционная связь ТГ/ЛПВП с уровнями ИЛ-8 – r=0,63 (p=0,02), ИЛ-6 – r=0,52 (р=0,04) и АСТ – r=0,56 (p=0,001). 
ТГИ коррелировал с уровнем ИЛ-8 – r=0,65 (p=0,02).

Заключение. Диагностическую значимость в качестве суррогатного маркера воспаления при МАСБП продемонстри-
ровал ТГ/ЛПВП – легкодоступный и недорогой индекс инсулинорезистентности.

Ключевые слова: метаболически ассоциированная стеатозная болезнь печени, неисулиновые индексы инсулиноре-
зистентности, воспаление, цитокины
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Summary

The aim of the study was to determine the diagnostic value of various calculated non-insulin indices of insulin resistance (IR) 
as surrogate markers of infl ammation in metabolically associated steatotic liver disease (MASLD) in patients without type 2 
diabetes mellitus.

Materials and methods. Fifty-one patients with MASLD were examined: 29 (56.9%) men and 22 (43.1%) women and 40 healthy 
donors. The IR indices were estimated: triglyceride- glucose index (TGI) = ln[(triglycerides mg/dl x fasting glucose mg/dl)/2]; TGI 
x body mass index (TGI х BMI); lipid accumulation product (LAP) for men = [(waist circumference (WC) cm – 65) x TG (mmol/L)] 
and LAP for women = [(WC – 58) x TG (mmol/L)]; visceral adiposity index (VAI) for men = [WC (cm)/39.68 + (1.88 × BMI)] × 
(TG (mmol/l)/1.03) × (1.31/HDL (mmol/l) and VAI for women = [WC (cm)/36.58 + 1.89 × (BMI)] × (TG (mmol/l)/0.81) × (1.52/HDL 
(mmol/l) and the ratio of triglycerides to high-density lipoproteins (TG/HDL). The ELISA method was used to determine the 
proinfl ammatory cytokines TNF-α (“Cloud-clone corp”, USA), IL-1β, IL-6 (“Vector- Best”, Russia) and IL-8 (“Cloud-clone corp”, USA).

Results. All IR indices in patients with MASLD signifi cantly exceeded those in healthy donors: LAP increased to the maximum – 
4.5 times (p = 0.003), VAI – 2.6 times (p = 0.04), TGI x BMI – 2.3 times (p = 0.03), TG/HDL – 2.1 times (p < 0.001) and TGI – 1.1 times 
(p < 0.001). When analyzing the correlation links of IR with infl ammation indicators, a direct correlation was found between 
TG/HDL and the levels of IL-8 – r = 0.63 (p = 0.02), IL-6 – r = 0.52 (p = 0.04) and AST – r = 0.56 (p = 0.001). TGI correlated with 
the level of IL-8 – r = 0.65 (p = 0.02).

Conclusion. TG/HDL, an easily accessible and inexpensive index of insulin resistance, has demonstrated diagnostic value as 
a surrogate marker of infl ammation in MASLD.

Keywords: metabolically associated steatotic liver disease, non-insulin indices of insulin resistance, infl ammation, cytokines
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Введение

Инсулинорезистентность и воспаление являются 
двунаправленными взаимозависимыми патофи-
зиологическими механизмами в развитии и про-
грессировании метаболически ассоциированной 
стеатозной болезни печени (МАСБП), которой 
страдают более 30% мирового населения [1]. Если 

инсулинорезистентность является универсальным 
признаком всех форм МАСБП, начиная от стеатоза 
печени (CП), то воспаление возникает только на 
стадии стеатогепатита (СГ). Стеатоз печени отно-
сится к благоприятной непрогрессирующей форме 
МАСБП, а стеатогепатит, который развивается 
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в среднем у 20% пациентов СП, приводит к форми-
рованию цирроза печени (ЦП) и у 1–2% ‒ к гепато-
целлюлярной карциноме. Риск смерти от печеноч-
носвязанных причин значительно возрастает, как 
только СП трансформируется в СГ.

Воспалительные сигнальные процессы в пе-
чени возникают вследствие множественных пе-
рекрестных взаимодействий между гибнущими 
гепатоцитами и иммунными клетками. Гибель 
гепатоцитов происходит в результате поврежде-
ния внутриклеточных структур под влиянием 
свободных радикалов, образующихся при дефек-
тах электронно- транспортной сети митохондрий, 
страдающих от перегрузки свободными жирными 
кислотами (СЖК), источником которых являются 
гипертрофированные белые адипоциты в условиях 
инсулинорезистентности (ИР) [2].

Липотоксичные молекулы в гепатоцитах акти-
вируют факторы транскрипции и многочисленные 
сигнальные пути, ответственные за экспрессию 
генов воспалительного ответа и синтез провоспа-
лительных цитокинов и хемокинов – ТНФ-α, ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ИЛ-8, в результате развивается воспаление. 
Провоспалительные цитокины, в свою очередь, 
ингибируют инсулиновую сигнализацию, способ-
ствуя инсулинорезистентности. Таким образом, 
ИР и воспаление являются взаимозависимыми, 
двунаправленными и синергичными патофизи-
ологическими процессами, которые формируют 
порочный круг и определяют прогрессирование 
МАСБП, и ранняя диагностика этих патологиче-
ских сущностей крайне важна для прогноза клини-
ческого течения МАСБП и выбора терапевтической 
тактики при ней [3, 4, 5].

Для оценки ИР используются различные ин-
дексы ИР, которые продемонстрировали свою 
клиническую значимость в распознавании мета-
болических нарушений, в распознавании НАЖБП 
и ранней диагностике предиабета. Выделяют 2 
группы маркеров ИР: 1 ‒ индексы, для расчета 
которых требуется определение уровня инсули-
на в крови (HOMA-IR, QUICKI) и 2 ‒ индексы, не 

содержащие инсулина. Вторая группа индексов 
чаще применяется в реальной жизни, так как со-
держит легкодоступные показатели липидного об-
мена, глюкозу и антропометрические показатели – 
окружность талии (ОТ) и индекс массы тела (ИМТ). 
К ним относятся триглицеридглюкозный индекс 
(ТГИ); его модификация ТГИхИМТ; отношение ТГ 
к липопротеинам высокой плотности – ТГ/ЛПВП; 
LAP – lipide accumulation product, включающий 
ОТ и триглицериды (ТГ); VAI – visceral adiposy in-
dex, учитывающий ИМТ, ОТ, ТГ и ЛПВП. Данные 
индексы подтвердили свое клиническое значение 
в оценке ИР при НАЖБП во многих клинических 
исследованиях [6–12].

Золотым стандартом диагностики лобулярно-
го воспаления при стеатогепатите является при-
жизненное гистологическое исследование биоп-
тата печени, но данный метод ограничен своей 
инвазивностью, финансовой затратностью, эти-
ческими нормами, вариабельностью выборки 
и вариабельностью интерпретации. В то же время 
к чувствительным показателям воспаления от-
носятся биологически активные молекулы – ци-
токины и хемокины, секретируемые иммунными 
клетками, роль которых при НАЖБП, в том числе 
связь с лобулярным воспалением, выявленном 
при биопсии печени, доказана многими исследо-
ваниями, включавшими десятки тысяч пациен-
тов [13, 14], но практическое их использование 
в общеклинической практике малодоступно. Нет 
информации о роли неинсулиновых индексов ИР 
в качестве не только показателей нарушенной чув-
ствительности тканей к инсулину до развития СД2, 
но и в качестве суррогатных маркеров воспаления 
при НАЖБП. Оценка неинсулиновых индексов ИР 
предпочтительна, так  как определение инсулина 
малодоступно в реальной клинической практике.

Целью работы явилось определение диагно-
стической и клинической значимости различных 
расчетных неинсулиновых индексов ИР в качестве 
маркеров воспаления и оценке тяжести течения 
МАСБП у пациентов без СД2.

Материалы и методы

Нами оценивались индексы ИР: ТГИ, ТГИхИМТ, 
LAP, VAI, ТГ/ЛПВП, – у пациентов МАСБП, ди-
агностированной согласно клиническим реко-
мендациям РГА и НОГР [15, 16]. Исключались из 
исследования пациенты с острыми и хронически-
ми инфекциями, страдающие СД2, вирусными, 
алкогольными, аутоиммунными, лекарственными 
гепатитами, циррозом печени, злокачественны-
ми образованиями и принимающие липидкор-
регирующие препараты. Венозная кровь собира-
лась утром натощак после 10-часового голодания. 
Клинический анализ крови выполнялся с исполь-
зованием автоматического анализатора Micro- SS 
и Micro- SS Plus (HTI, США). Биохимические по-
казатели исследовались на автоматических ана-
лизаторах Random Access А-15 и А-25 (BioSystems, 
Испания). Методом иммуноферментного анализа 
в крови определялись уровни провоспалитель-
ных цитокинов – ТНФ-а, ИЛ-1β, ИЛ-6 и ИЛ-8 

(тест-системы «High Sensitive ELISA Kit for Tumor 
Necrosis Factor Alpha (TNFa)», «CLOUD-CLONE 
CORP.», США; «Интерлейкин – (ИЛ1β) – ИФА – Бест», 
«Вектор- Бест», Россия; «Интерлейкин-6 – ИФА – 
Бест», «Вектор- Бест», Россия; «ELISA Kit for IL8», 
«CLOUD-CLONE CORP.», США, – на планшетном 
мультимодальном ридере SuPerMax 3100 («Flash 
Spectrum», Китай).

Рассчитывались ИР: ТГИ = ln[(триглицериды 
мг/дл х глюкоза натощак мг/дл)/2]; ТГИхИМТ; ТГ 
(мг/дл)/ЛПВП (мг/дл); LAP для мужчин = [(окруж-
ность талии (ОТ) см – 65) × ТГ (ммоль/л)] и LAP 
для женщин = [(ОТ - 58) x ТГ (ммоль/л)]; VAI 
для мужчин = [ОТ (см)/39,68 + (1,88 × ИМТ)] × 
(ТГ (ммоль/л)/1,03) × (1,31/ЛПВП (ммоль/л) и VAI 
для женщин = [ОТ (см)/36,58 + 1,89 × (ИМТ)] × 
(ТГ (ммоль/л)/0,81) × (1,52/ЛПВП (ммоль/л).

Контрольную группу составили 40 условно здо-
ровых лиц: 19 мужчин и 21 женщина в возрасте 
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34,91±11,93 года с ИМТ – 19,59±8,11 кг/м2 и окруж-
ностью талии 80,0±7,90 см.

Статистическая обработка данных выполня-
лась с  использованием программного обеспе-
чения «Statgraphics7». Непрерывные перемен-
ные представлялись как средние значения ± SD, 

а категориальные – в процентах (%). Разница пока-
зателей между группами оценивалась с примене-
нием теста Вилкоксона- Манна- Уитни, а корреля-
ционные связи определялись методом Спирмена. 
За статистически значимые принимались значения 
р<0,05.

Результаты

У пациентов МАСБП антропометрические и боль-
шинство лабораторных показателей, отражаю-
щих метаболическую дисфункцию и воспали-
тельный процесс, достоверно превышали таковые 
у здоровых лиц контрольной группы (табл. 1). 
Исключение составили АСТ, ЛПНП, ЛПВП, ИЛ-1β, 
уровень которых достоверно не изменялся при 
МАСБП. Все индексы ИР у пациентов МАСБП 
достоверно превышали таковые у здоровых доно-
ров (табл. 1).

Среди ИР при НАЖБП по сравнению со здо-
ровыми лицами наиболее значимо повышался 
LAP – в 4,5 (р=0,003) раза, VAI – в 2,6 (р=0,04) раза, 
ТГИ×ИМТ – в 2,3 (р=0,03) раза. В меньшей степе-
ни увеличивался ТГ/ЛПВП – в 2,1 (р<0,001) раза 

и ТГИ – в 1,1 (p<0,001) раза, но рост их был более 
достоверным, чем динамика других ИР.

Среди показателей иммунного воспаления более 
значительно и высоко достоверно увеличивался 
уровень ИЛ-8 – в 1,74 (p=0,001) раза, ТНФ-α – в 1,67 
(p<0,001) раза, менее значимо – ИЛ-6 – в 1,37 (p=0,06) 
раза и практически не изменялся уровень ИЛ-1β.

При анализе корреляционных связей ИР с по-
казателями воспаления выявлялась достоверная 
прямая корреляционная связь ТГ/ЛПВП с уров-
нями ИЛ-8 – r=0,63 (p=0,02), ИЛ-6 – r=0,52 (р=0,04) 
и АСТ – r=0,56 (p=0,001) (табл. 2). ТГИ коррели-
ровал с уровнем ИЛ-8 – r=0,65 (p=0,02). Другие 
индексы ИР не демонстрировали значимой связи 
с маркерами воспаления при МАСБП.

Показатели МАСБП, n=51
Контрольная 
группа, n=40

р-значение

Возраст, годы 50,83±11,09 34,91±11,93 <0,001
Мужчины, n (%) 29 (56,86%) 22 (43,14%) >0,05
ОТ, см 124,56±20,85 81,00±15,00 <0,001
ИМТ, кг/м2 37,37±7,83 19,59±8,11 0,001
АЛТ, Ед/л 19,82±5,68 15,16±4,67 <0,001
АСТ, Ед/л 21,36±4,60 20,88±9,94 0,49
ГГТП, Ед/л 27,39±12,18 14,98±6,67 0,026
Холестерин, ммоль/л 5,35±1,16 4,48±1,12 0,004
ЛПНП, ммоль/л 3,62±1,05 2,80±1,11 0,41
ЛПВП, ммоль/л 1,22±0,29 1,46±0,63 0,240
Триглицериды, ммоль/л 1,96±1,03 1,13±0,60 <0,001
Глюкоза, ммоль/л 5,97±1,49 4,85±1,00 <0,001
ТНФ-α, пг/мл 6,01±1,91 3,62±1,81 <0,001
ИЛ-1β, пг/мл 4,59±3,65 5,14±3,05 0,97
ИЛ-6, пг/мл 4,52±3,03 3,29±3,61 0,062
ИЛ-8, пг/мл 13,68±7,21 7,87±4,09 0,001
ТГИ 9,06±0,63 7,93±1,86 <0,001
ТГИ х ИМТ 343,64±80,2 150,52±75,17 0,028
ТГ/ЛПВП 3,70±3,23 1,78±1,18 <0,001
VAI 3,30±1,95 1,28±0,84 0,039
LAP 148,07±116,20 32,85±18,54 0,003

Таблица 1.

Table 1.

Клинико- лабораторные 
показатели и индексы 
инсулинорезистентности 
у пациентов МАСБП и здо-
ровых лиц (M±m)

Clinical and laboratory 
parameters and indices of 
insulin resistance in patients 
with MASLD and healthy 
individuals (M±m)

Показатели ИЛ-8 ИЛ-6 ТНФ-α ИЛ-1β АЛТ АСТ

ТГ/ЛПВП 0,63 (р=0,02) 0,52 (р=0,04) 0,39 (р=0,12) 0,30 (р=0,55) 0,158 (р=0,42) 0,56 (р=0,001)

ТГИ 0,65 (0,02) 0,43 (р=0,10) 0,094 (р=0,71) -0,18 (р=0,73) 0,22 (р=0,285) 0,333 (р=0,08)

ТГИхИМТ 0,60 (р=0,30) 0,39 (р=0,75) -0,80 (р=0,11) 0,12 (р=0,68) 0,21 (р=0,58) -0,06 (р=0,87)

VAI 0,41 (р=0,12) 0,34 (р=0,28) -0,9 (р=0,28) 0,01 (р=0,15) 0,279 (р=0,59) 0,02 (р=0,96)

LAP 0,39 (р=0,09) 0,29 (р=0,08) -0,89 (р=0,29) 0,24 (р=0,42) 0,63 (р=0,12) 0,216 (р=0,64)

Таблица 2.
Корреляции между 
индексами инсули-
норезистентности 
и показателями 
воспаления при 
МАСБП

Table 2.
Correlations 
between insulin 
resistance indices 
and infl ammatory 
markers in MASLD
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Обсуждение

Нами выявлен достоверный рост всех неинсулино-
вых индексов ИР – ТГ/ЛПВП, ТГИ, ТГИ×ИМТ, LAP, 
VAI – при МАСБП по сравнению со здоровыми ли-
цами. Данный факт подтверждал диагностическую 
значимость данных расчетных индексов в распоз-
навании резистентности тканей к инсулину при 
МАСБП. Только ТГ/ЛПВП среди всех индексов 
достоверно коррелировал с большинством показа-
телей иммунного воспаления – с уровнями цито-
кинов ИЛ-8, ИЛ-6 и АСТ. Преимущественная роль 
данного индекса в оценке инсулинорезистентности 
и воспаления патофизиологически обоснована. 
ТГ, которые накапливаются в печени относятся 
к нейтральным липидам, но при увеличении их 
содержания увеличивается секреция ЛПОНП 
в кровоток, определяя атерогенный характер дис-
липидемии при МАСБП. ЛПОНП содержат белок 
АРОВ-100, синтез которого в гепатоцитах компен-
саторно возрастает, чтобы ограничить дальней-
шее накопление ТГ в печени. В результате синтез 
другого протеина – АРОА-1, входящего в состав 
ЛПВП, снижается, как снижается и образование 
ЛПВП, защищающих ткани от холестерина. Кроме 
того, выявлено, что низкая активность PPAR спо-
собствует уменьшению синтеза и секреции ЛПВП 
при МАСБП [17]. О диагностической значимости 
ТГ/ЛПВП в качестве маркера ИР сообщают и другие 
авторы [18–21]. Египетские исследователи нашли 
связь ТГ/ЛПВП с гистологическими показателями 
при НАСГ: с дольковым воспалением и баллони-
рованием гепатоцитов и сделали заключение об 
использовании данного индекса в качестве пре-
диктора стеатогепатита [22].

ТГИ коррелировал только с  уровнем ИЛ-8. 
Индексы, включавшие наряду с липидными по-
казателями антропометрические данные – ОТ и /
или ИМТ (VAI, LAP и ТГИ х ИМТ), не показали 
связи ни с одним из использованных показателей 
воспаления. Данный факт мог быть связан с тем, 
что ИМТ и ОТ бывают высокими у лиц с так на-
зываемым «метаболически здоровым ожирением». 
Такое состояние выявляется у 10–30% населения, 
особенно часто у женщин, для которых характер-
но глютеофеморальное ожирение, когда значи-
тельно увеличена подкожная жировая клетчатка 
в области ягодиц и бедер. У них менее выражено 
печеночное и висцеральное ожирение,  они могут 
иметь нормальный или субнормальный уровень 
липидов и глюкозы, сохраненную чувствитель-
ность к инсулину, несмотря на повышенный ИМТ 
и ОТ. Подкожная белая жировая ткань у таких лиц 
вырабатывает большее количество адипонектина 
и меньше ДПП-4, ретинолсвязывающего белка, 
СРБ и других воспалительных медиаторов [23]. 
Метаболически здоровое ожирение не является 
совсем безопасным для здоровья человека, но риск 
развития ИР и МАСБП при нем ниже, чем у лиц 
с висцеральным ожирением.

Хотя известно, что ОТ отражает количество 
висцеральной жировой ткани, которая является 
основным источником СЖК и коррелирует с ИР, 
но в литературе имеются и другие противоречивые 
данные в отношении диагностической значимости 

ОТ при НАЖБП. Так, ряд авторов находят более 
значительную корреляцию ИР с содержанием ТГ 
в печени, а не с объемом висцерального жира [24]. 
У многих лиц, особенно азиатского происхождения, 
с нормальной окружностью талии и б   ез признаков 
ожирения выявляется ИР, ассоциированная с со-
держанием внутрипеченочного, а не висцерального 
жира [24]. Кроме того, некоторые авторы не нашли 
снижения ИР и улучшения метаболических функ-
ций после резекции большого сальника и уменьше-
ния ОТ в краткосрочном и отдаленном периоде [25, 
26, 27]. Также необходимо отметить, что измерение 
окружности талии и расчет ИМТ, осуществляемые 
человеком, являются менее точными способами 
оценки метаболических нарушений, чем опреде-
ление сывороточных биохимических параметров, 
осуществляемых в автоматическом лабораторном 
анализаторе.

В нашем исследовании среди цитокинов при 
МАСБП самый значительный рост отмечался со 
стороны ИЛ-8, затем – ИЛ-6, и с данными цитоки-
нами коррелировал ТГ/ЛПВП. ИЛ-8 или хемокин 
CXCL8 – один из основных провоспалительных 
хемокинов, синтезируемых макрофагами. Он 
привлекает в очаг воспаления нейтрофилы, кото-
рые выполняют несколько разных функций при 
МАСБП: с одной стороны, секретируя свободные 
радикалы, нейтрофильные ловушки, ферменты, 
они повреждают ткань, способствуют формирова-
нию ИР, но с другой стороны, благодаря фагоцитозу 
погибших клеток они направляют хроническое 
воспаление по пути разрешения, вызывают дегра-
дацию внеклеточного матрикса, препятствуют фи-
брозу. Ранее роль нейтрофилов в воспалении при 
МАСБП недооценивалась. В одном из последних 
метаанализов, включившем 46 исследований  по 
15 различным хемокинам при НАЖБП с исполь-
зованием 4753 пациентов и 4059 контрольных лиц, 
CXCL8 имел самый высокий ранг при НАЖБП [28]. 
Тесная связь ТГ/ЛПВП с ИЛ-8 свидетельствовала 
о роли данного индекса ИР в качестве суррогатного 
маркера воспаления при МАСБП.

Очень слабый рост по сравнению со здоровыми 
лицами был выявлен со стороны ИЛ-1β, несколько 
более значительный ‒ со стороны ТНФ-α, но оба 
цитокина не коррелировали ни с одним индексом 
ИР. ИЛ-1β освобождается в кровь из клеток при 
активации инфламмосомы и превращении под 
действием каспазы-1 про- ИЛ-1β в зрелый ИЛ-1β. 
Данный цитокин является ключевым медиатором 
воспаления, и увеличивается при многих заболе-
ваниях аутоиммунной и инфекционной природы. 
МАСБП характеризуется слабовыраженным вос-
палением, видимо, поэтому рост ИЛ-1β был незна-
чительным. Кроме того, период полужизни ИЛ-1β 
в циркуляции очень короткий, около 2,5 часов, и он 
быстро разрушается, по этой причине, видимо, кон-
центрация его у обследованных пациентов могла 
быть низкой, и связи с ИР не обнаруживалось [29]. 
Чилийские авторы также не выявляли связи между 
ИЛ-1β и HOMA-IR, и между ИЛ-1β и гистологиче-
скими параметрами у метаболически нездоровых 
лиц [30]. TНФ-α относится к одному из индукторов 



67

клиническая гастроэнтерология | clinical gastroenterology

воспаления и ИР, но он также обеспечивает выжи-
вание клеток печени, и его роль при НАЖБП неод-
нозначна [31]. ИЛ-6 наряду с провоспалительными 
свой ствами, как и ТНФ-α, обладает рядом защит-
ных функций, способствуя регенерации клеток, 

и блокада ИЛ-6 может увеличивать риск НАЖБП 
[32]. Патофизиологическая связь ИР с цитокинами 
ТНФ-α и ИЛ-6, и значение данных маркеров в ди-
агностике нарушения метаболизма и воспаления 
при МАСБП требует дальнейшего изучения.

Заключение

Нами определена роль неинсулинового индекса 
инсулинорезистентности ТГ/ЛПВП в качестве сур-
рогатного маркера воспаления при МАСБП на осно-
вании его прямой связи с показателями воспалитель-
ного процесса в печени: уровнями интерлейкина-8, 
интерлейкина-6 и  аспартатаминотрансферазы. 

Данный индекс является легкодоступным, простым 
и недорогим параметром, который может много-
кратно определяться врачом или медсестрой в уч-
реждениях первичного звена здравоохранения для 
оценки тяжести МАСБП и эффективности терапев-
тических вмешательств.
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