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РЕЗЮМЕ. В настоящей статье представлена сравнительная оценка индекса стеатоза печени (Hepatic 
Steatosis Index, HSI) у пациентов с гастроэнтерологической патологией и метаболическим синдромом. 
Проанализированы молекулярные механизмы, опосредующие связь между увеличением индекса массы 
тела и прогрессированием стеатоза, включая феномены инсулинорезистентности, липотоксичности и 
дисфункции оси «кишечник–печень». Особое внимание уделено валидации HSI как неинвазивного биомар-
кера, отражающего метаболическое здоровье гепатоцитов. Показано, что индекс эффективно стратифи-
цирует риски и коррелирует с маркерами системного воспаления, являясь доступным и патогенетически 
обоснованным инструментом скрининга метаболически ассоциированной жировой болезни печени в 
клинической практике.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболический синдром, ожирение, метаболически ассоциированная жировая бо-
лезнь печени (МАЖБП), индекс HSI, стеатоз печени, инсулинорезистентность, неинвазивная диагностика, 
ось «кишечник–печень»
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ABSTRACT. The article presents a comparative assessment of the Hepatic Steatosis Index (HSI) in patients 
with gastrointestinal pathology and metabolic syndrome. The molecular mechanisms linking the increase in body 
mass index to steatosis progression are analyzed, including insulin resistance, lipotoxicity, and dysfunction of 
the gut-liver axis. Special attention is paid to the validation of HSI as a non-invasive biomarker refl ecting hepato-
cyte metabolic health. It is demonstrated that the index effectively stratifi es risks and correlates with systemic 
infl ammation markers, serving as an accessible and pathogenetically substantiated screening tool for metabolic-
associated steatotic liver disease in clinical practice.

KEYWORDS: metabolic syndrome, obesity, metabolic-associated steatotic liver disease (MASLD), HSI index, hepatic 
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ВВЕДЕНИЕ
Современная гастроэнтерология и гепатология 

переживают фундаментальную трансформацию па-
радигмы восприятия заболеваний, ассоциированных 
с накоплением липидов в печени. Глобальная эпи-
демия ожирения и метаболического синдрома (МС) 
привела к тому, что в рамках неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП), собирательного понятия, 
включающего все патологические состоя ния, сопро-
вождающиеся развитием стеатоза, за�исключением 
стеатоза, вызванного приемом алкоголя, выделена 
метаболически ассоциированная жировая болезнь 
печени (МАЖБП). В настоящее время МАЖБП стала 
доминирующей причиной хронических заболева-
ний печени во всем мире1 [1]. Согласно актуальным 
эпидемиологическим оценкам, глобальная распро-
страненность МАЖБП среди взрослого населения 
достигает 32–38%, а� в� группах риска (пациенты с 
ожирением и сахарным диабетом 2-го типа —СД2) 
этот показатель возрастает до 70–80% [2, 3].

Эпидемиологические данные свидетельствуют 
о том, что распространенность указанной пато-
логии коррелирует с увеличением индекса массы 
тела (ИМТ) в популяции [2, 3]. В контексте клиниче-
ской практики и академических исследований осо-
бую актуальность приобретают поиск и валидация 
неинвазивных биомаркеров, способных не только 
констатировать наличие стеатоза, но и стратифи-
цировать пациентов по степени метаболического 
риска. Индекс стеатоза печени (Hepatic Steatosis 
Index, HSI), предложенный группой исследовате-
лей, представляет собой интегральный показатель, 
объединяющий антропометрические данные и от-
дельные биохимические параметры (активность 
печеночных трансаминаз) [4].

Нашей задачей было проанализировать взаи-
мосвязь значений индекса HSI с ИМТ и качествен-
ными изменениями в метаболизме гепатоцитов, 
динамикой инсулинорезистентности и состоянием 
оси «кишечник–печень».

ЭВОЛЮЦИЯ НОМЕНКЛАТУРЫ 
И КОНЦЕПТУАЛИЗАЦИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ 
ДИСФУНКЦИИ

От НАЖБП к МАЖБП: молекулярное обосно-
вание смены парадигмы. Исторически термин 
НАЖБП определялся по принципу исключения, на 
основании отсутствия значимого потребления ал-
коголя (согласно общепринятым критериям, менее 

1 New MASLD Nomenclature. AASLD. URL: https://www.aasld.
org/new-masld-nomenclature (дата обращения: 15.03.2026).

30 г чистого этанола в сутки для мужчин и менее 
20 г в сутки для женщин) и других причин хрони-
ческих заболеваний печени. Однако такой подход 
не отражал сложной патофизиологии заболевания, 
тесно переплетенной с системными метаболиче-
скими нарушениями. Введение термина MASLD 
(metabolically associated steatotic liver disease) ста-
ло поворотным моментом, подчеркивающим, что 
стеатоз является не изолированным печеночным 
феноменом, а следствием системной метаболиче-
ской дисрегуляции [5, 6].

Согласно новому консенсусу, диагноз МАЖБП 
устанавливают при стеатозе печени в сочетании 
с хотя бы одним из пяти кардиометаболических 
факторов риска: избыточным весом/ожирением, 
нарушением толерантности к глюкозе или СД2, 
артериальной гипертензией, гипертриглицериде-
мией или низким уровнем липопротеинов высокой 
плотности [7]. Компоненты формулы HSI�— ИМТ и 
сахарный диабет�— являются прямыми критериями 
МАЖБП, что делает этот индекс патогенетически 
обоснованным инструментом скрининга именно в 
когорте пациентов с МС. Переход к новой номен-
клатуре позволяет более точно интерпретировать 
данные пациентов с гастроэнтерологической пато-
логией, у которых стеатоз часто сочетается с дис-
биозом и нарушениями моторики, при этом эти со-
стояния рассматривают как компоненты единого 
патологического континуума [7].

Метаболический синдром как системный фон 
стеатогенеза. МС представляет собой кластер 
взаимосвязанных нарушений, включающих абдо-
минальное ожирение, инсулинорезистентность 
(ИР), дислипидемию и артериальную гипертензию. 
В основе патогенеза МС лежит дисфункция жиро-
вой ткани. При положительном энергетическом 
балансе, характерном для пациентов исследуемых 
групп (ИМТ ≥25� кг/м2), происходит гипертрофия 
адипоцитов. На определенном этапе, который ча-
сто совпадает с переходом от избыточной массы 
тела к ожирению (ИМТ >30 кг/м2), способность 
подкожной жировой клетчатки к безопасному де-
понированию липидов истощается [8]. Это приво-
дит к перенаправлению потока свободных жирных 
кислот (СЖК) в висцеральные депо и эктопические 
локализации, прежде всего в печень [9].

Молекулярные исследования последних лет 
демонстрируют, что висцеральная жировая ткань 
является активным эндокринным органом, секре-
тирующим широкий спектр адипокинов и провоспа-
лительных цитокинов. У пациентов с МС наблюда-
ется дисбаланс секретома адипоцитов: снижение 
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уровня протективного адипонектина и повышение 
уровней лептина, резистина, висфатина и фактора 
некроза опухоли альфа (tumor necrosis factor alpha,  
TNFα) [10]. Этот «цитокиновый шторм» направля-
ется в печень через систему воротной вены, вызы-
вая хроническое низкоинтенсивное воспаление и 
способствуя развитию ИР гепатоцитов [11]. Таким 
образом, сравнительный анализ HSI у пациентов с 
разным ИМТ фактически является оценкой степени 
метаболической декомпенсации и выраженности 
висцерального ожирения.

ИНДЕКС HSI: МОЛЕКУЛЯРНО-
БИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ 
И ВАЛИДАЦИЯ

Структура индекса и патогенетическая роль 
компонентов. Индекс HSI рассчитывают по фор-
муле, которая включает отношение трансаминаз 
и ИМТ. Каждый компонент этой формулы имеет 
глубокое биологическое обоснование, связываю-
щее его с молекулярными механизмами стеатоза 
(табл.�1).

Валидация HSI в сравнении с «золотым стан-
дартом». Многочисленные исследования под-

Таблица 1. Обоснование патогенетической роли компонентов индекса HSI

Table 1. Justifi cation of the pathogenetic role of the HSI components

Компонент формулы
Formula component

Молекулярный и патофизиологический субстрат
Molecular and pathophysiological substrate

Отношение АЛТ/АСТ
ALT/AST ratio

Отражает характер повреждения гепатоцитов. Преобладание АЛТ (цитозольный 
фермент) над АСТ (преимущественно митохондриальный) характерно для ранних 
стадий стеатоза [12, 13]
Refl ects the nature of hepatocyte damage. The predominance of ALT (a cytosolic enzyme) over 
AST (primarily mitochondrial) is characteristic of the early stages of steatosis [12, 13]

ИМТ
BMI

Суррогатный маркер объема жировой ткани. Коррелирует с массой висцерального 
жира и уровнем циркулирующих свободных жирных кислот, служащих субстратом 
для синтеза триглицеридов в печени [8]
A surrogate marker of adipose tissue volume. Correlates with visceral fat mass and the level 
of circulating free fatty acids, which are the substrate for triglyceride synthesis in the liver [8]

Наличие СД (+2 балла)
Presence of DM (+2 points)

Сахарный диабет 2-го типа является мощнейшим фактором липогенеза de novo. 
Гипергликемия и гиперинсулинемия активируют транскрипционные факторы, 
запускающие синтез жирных кислот в гепатоците [14]
Type 2 diabetes mellitus is a powerful driver of de novo lipogenesis. Hyperglycemia and hyper-
insulinemia activate transcription factors that trigger fatty acid synthesis in hepatocytes [14]

Женский пол (+2 балла)
Female (+2 points)

Отражает половые различия в распределении жировой ткани и метаболизме 
липидов, а также влияние эстрогенов на чувствительность тканей к инсулину 
и профиль адипокинов
Refl ects sex differences in adipose tissue distribution and lipid metabolism, as well as the effect 
of estrogens on tissue sensitivity to insulin and the adipokine profi le

Примечание: АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; ИМТ — индекс массы тела; СД — сахарный 
диабет.
Note: ALT — alanine aminotransferase; AST — aspartate aminotransferase; BMI — body mass index; DM — diabetes mellitus.
Таблица составлена авторами
The table is prepared by the authors

тверждают высокую диагностическую точность 
HSI. Индекс показал отличную способность опре-
деления МАЖБП в сравнении с другими маркерами 
[15]. В� оригинальном валидационном исследова-
нии J.H. Lee и соавт. [5], проведенном на когорте 
из 10� 724 пациентов, индекс продемонстрировал 
площадь под ROC-кривой (AUROC), равную 0,812 
(95% доверительный интервал (ДИ) 0,801–0,824). 
Исследователями были установлены два ключе-
вых пороговых значения (cut-off points), которые 
используются в настоящей работе:

• значение HSI <30,0 позволяет исключить стеа-
тоз с высокой чувствительностью (92,5%), что 
делает индекс эффективным инструментом 
диагностики исключения�— rule-out;

• значение HSI >36,0 позволяет подтвердить сте-
атоз со специфичностью 92,4% (диагностика  
rule-in).

В независимых сравнительных исследованиях, 
где в качестве референтного метода применяли 
компьютерную томографию (КТ), HSI также показал 
высокую результативность. Так, в работе A.L. Han 
и соавт. [16] при сравнении различных индексов 
стеатоза HSI продемонстрировал AUROC на уровне 
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0,78, что сопоставимо с более сложными индекса-
ми, такими как FLI (Fatty Liver Index) и ZJU (Zhejiang 
University Index). Индекс FLI рассчитывают на осно-
ве ИМТ, окружности талии, уровня триглицеридов и 
активности гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ), что 
делает его зависимым от дополнительных лабора-
торных и антропометрических данных. Индекс ZJU 
включает ИМТ, уровень глюкозы натощак, уровень 
триглицеридов и соотношение параметров аланин-
аминотрасферазы и аспартатаминотрансферазы 
(АЛТ/АСТ). При этом HSI обладает преимуществом 
простоты вычисления, так как не требует данных 
об окружности талии и уровне триглицеридов, ко-
торые не всегда доступны в ретроспективном ана-
лизе скрининговых популяций [16].

Корреляция с ультразвуковыми признаками сте-
атоза была дополнительно подтверждена в иссле-
довании V. Khani и соавт. [17]. По данным авторов, 
при сравнении с результатами ультразвуковых ис-
следований (УЗИ) чувствительность HSI составила 
89%, а специфичность�— 84,5%. Эти параметры кри-
тически важны для дизайна нашего исследования, 
так как подтверждают валидность использования 
HSI в качестве суррогатного маркера в отсутствие 
биопсии печени. Важно отметить, что HSI особен-
но эффективен для выявления стеатоза именно в 
группах пациентов с ожирением, где его диагности-
ческая точность коррелирует с биохимическими 
маркерами ИР [18].

Корреляция HSI с маркерами воспаления и фиб-
роза. Хотя HSI изначально разработан для выявле-
ния стеатоза, современные данные указывают на 
его связь с маркерами воспаления и фиброгенеза. 
Высокие значения HSI ассоциированы с повышен-
ными уровнями системных индикаторов воспале-
ния [19] и индекса системного иммунного воспале-
ния (Systemic Immune-inflammation Index, SII), что 
отражает связь между накоплением жира в печени 
и системным ответом [20]. Более того, HSI корре-
лирует с уровнями цитокератина-18 (CK-18)�— мар-
кера апоптоза гепатоцитов, что свидетельствует о 
способности индекса отражать не только статиче-
ское накопление жира, но и динамику клеточной 
гибели при липотоксичности [21]. В клинической 
практике часто возникает вопрос о сравнении HSI 
с индексом FIB-4 (Fibrosis-4). В то время как FIB-4 
(учитывает возраст, активность АСТ, АЛТ и уровень 
тромбоцитов) является «золотым стандартом» 
для неинвазивной оценки фиброза, HSI специфи-
чен именно для стеатоза. Тем не менее HSI может 
косвенно указывать на риск прогрессирования, так 
как липотоксичность служит драйвером фиброге-

неза. Комбинированное использование этих шкал 
позволяет составить более полную картину пора-
жения печени, однако изолированный HSI уступает 
специализированным шкалам в точности диагно-
стики выраженного фиброза [22].

МОЛЕКУЛЯРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ПАТОГЕНЕЗА: ИЗБЫТОЧНАЯ МАССА 
И ОЖИРЕНИЕ

Инсулинорезистентность и de novo липогенез. 
Центральным звеном, связывающим ИМТ с HSI и 
развитием стеатоза, является ИР. У пациентов с 
избыточной массой тела ИР часто носит компенса-
торный характер. Однако при переходе к ожирению 
развивается ИР, и она приобретает патологический 
характер [23]. Инсулин в норме подавляет липолиз 
в жировой ткани; при ИР это торможение снимает-
ся, что приводит к массивному поступлению СЖК 
в печень. На уровне гепатоцита развивается пара-
доксальная ситуация: с одной стороны, сохраняет-
ся вызванное ИР подавление глюконеогенеза (что 
ведет к гипергликемии), с другой� — чувствитель-
ность к инсулиновой стимуляции липогенеза. Этот 
феномен, известный как «селективная инсулиноре-
зистентность», реализуется через активацию транс-
крипционных факторов [24]. Инсулин стимулирует 
SREBP-1c (Sterol Regulatory Element-Binding Protein-
1c), который экспрессирует гены ферментов синте-
за жирных кислот (ацетил-КоА-карбоксилазы, син-
тазы жирных кислот) [25]. Дополнительный вклад 
вносит гипергликемия, характерная для пациентов 
с ожирением и предиабетом/СД2. Глюкоза активи-
рует другой транскрипционный фактор� — ChREBP 
(Carbohydrate Response Element-Binding Protein) [26]. 
Активация ChREBP происходит независимо от инсу-
лина и синергично с SREBP-1c усиливает липогенез 
de novo (de novo lipogenesis, DNL). Исследования 
показывают, что у пациентов с ожирением и стеа-
тозом вклад DNL в пул печеночных триглицеридов 
возрастает по сравнению со здоровыми людьми 
[27]. Таким образом, более высокие значения HSI в 
группе ожирения молекулярно обусловлены синер-
гичной гиперактивацией путей SREBP-1c и ChREBP.

Липотоксичность и митохондриальная дис-
функция. Молекулярной основой повышения ак-
тивности трансаминаз при определении HSI служит 
липотоксичность. Когда емкость гепатоцитов по 
накоплению нейтральных триглицеридов истоща-
ется, происходит сохранение токсичных липидных 
промежуточных соединений: диацилглицеролов 
(diacylglycerols, DAG), церамидов и свободных паль-
митиновой и стеариновой кислот [28]. Эти липиды 
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вызывают стресс эндоплазматического ретикулу-
ма (endoplasmic reticulum, ER-стресс) и митохондри-
альную дисфункцию. Митохондрии, перегруженные 
избытком жирных кислот, начинают продуцировать 
активные формы кислорода, что ведет к перекис-
ному окислению липидов мембран и повреждению 
гепатоцитов [29]. Именно повреждение клеточных 
мембран приводит к выходу цитозольной фрак-
ции АЛТ в кровоток, что увеличивает числитель в 
формуле HSI. При прогрессировании процесса до 
стадии стеатогепатита происходит повреждение 
митохондриальных мембран [30], что сопровожда-
ется выходом митохондриальной изоформы АСТ 
и изменением соотношения АЛТ/АСТ. В� группе с 
ожирением отмечается более выраженная липо-
токсичность по сравнению с группой пациентов с 
избыточной массой тела.

Адипокиновая регуляция и системное воспале-
ние. Различия в патофизиологии стеатоза при из-
быточной массе тела и ожирении также опосредо-
ваны профилем адипокинов. Дисфункциональная 
жировая ткань является источником хроническо-
го воспаления [31]. Резистин и другие адипокины 
усиливают ИР и способствуют фиброгенезу через 
активацию звездчатых клеток печени. Напротив, 
уровень адипонектина, обладающего гепатопротек-
торными и противовоспалительными свойствами, 
уменьшается по мере увеличения ИМТ. Снижение 
соотношения адипонектин/лептин� — ранний мар-
кер метаболической дисфункции, который можно 
отслеживать с помощью современных биомарке-
ров [32].

Особое внимание следует уделить нарушению 
аутофагии� — процесса внутриклеточной деграда-
ции поврежденных органелл и белков. В гепато-
цитах пациентов с ожирением и, соответственно, 
высоким HSI наблюдается подавление аутофагии, 
опосредованное гиперактивацией пути mTORC1 в 
ответ на избыток питательных веществ. Снижение 
аутофагического потока препятствует удалению 
липидных капель (липофагии) и поврежденных 
митохондрий (митофагии), замыкая порочный круг 
окислительного стресса и воспаления. Это наруше-
ние является ключевым фактором, ускоряющим 
переход от простого стеатоза к стеатогепатиту при 
нарастании массы тела [31].

ОСЬ «КИШЕЧНИК–ПЕЧЕНЬ» — РОЛЬ 
МИКРОБИОТЫ И ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ 
КОМОРБИДНОСТИ

Дисбиоз и кишечная проницаемость. Ожирение 
ассоциировано с качественными и количественны-

ми изменениями микробиоты кишечника (дисбио-
зом), в частности с уменьшением бактериального 
разнообразия [33]. Дисбиоз приводит к нарушению 
целостности кишечного барьера (синдром «дыря-
вого кишечника») и формированию порочного кру-
га дисфункций [34]. Это способствует транслокации 
бактериальных продуктов, прежде всего липополи-
сахаридов (ЛПС), в портальный кровоток [35]. ЛПС, 
достигая печени, связываются с Toll-подобными 
рецепторами на клетках Купфера, запуская мощ-
ный провоспалительный ответ [36]. Этот механизм 
объясняет, почему у пациентов с сопутствующими 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта (на-
пример, синдромом избыточного бактериального 
роста) более высокий риск прогрессирования стеа-
тоза [37]. Согласно современным исследованиям, 
профиль дисбиоза у таких пациентов характеризу-
ется специфическим «метаболическим» паттерном: 
наблюдается увеличение соотношения Firmicutes 
к Bacteroidetes, избыточный рост Proteobacteria 
(включая Escherichia coli) и достоверное снижение 
численности бутират-продуцирующих бактерий, та-
ких как Faecalibacterium prausnitzii, что коррелирует 
с системным воспалением и ИР [33, 34].

Нарушение обмена желчных кислот. Микробио-
та кишечника играет ключевую роль в метаболиз-
ме желчных кислот. Желчные кислоты являются 
лигандами для ядерных рецепторов, регулирую-
щих активацию звездчатых клеток печени [38]. Ак-
тивация FXR (Farnesoid X receptor) в кишечнике и 
печени подавляет липогенез и снижает воспале-
ние [39]. При�ожирении и дисбиозе сигнализация 
через рецепторы желчных кислот нарушается. 
У�пациентов с сопутствующим холелитиазом нару-
шение циркуляции желчных кислот может быть до-
полнительным фактором риска, так как существу-
ет двунаправленная связь между желчнокаменной 
болезнью и стеатозом [40,�41].

Роль Helicobacter pylori. Хотя данные о прямой 
причинно-следственной связи остаются предме-
том дискуссий [42], недавние систематические об-
зоры указывают на значимую ассоциацию между 
Helicobacter pylori (H. pylori) и метаболическими на-
рушениями. Механизм влияния может быть реали-
зован через системное воспаление низкого уровня, 
индуцируемое хронической инфекцией, и молеку-
лярную мимикрию. Провоспалительные цитокины 
(TNFα, интерлейкин-6�— IL-6), высвобождаемые при 
гастрите, могут усиливать ИР и способствовать экто-
пическому накоплению жира в печени [43]. Таким об-
разом, у пациентов с гастроэнтерологическими жа-
лобами эрадикация H. pylori может рассматриваться 
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как часть комплексной стратегии метаболической 
коррекции.

ИНТЕРПРЕТАЦИЯ ЛАБОРАТОРНЫХ 
МАРКЕРОВ В КОНТЕКСТЕ HSI

Биохимия аминотрансфераз. В формуле HSI от-
ношение АЛТ/АСТ играет определяющую роль. АЛТ 
и АСТ имеют большое прогностическое значение 
не только для патологии печени, но и для сердеч-
но-сосудистой системы [44]. При метаболическом 
стеатозе без выраженного фиброза (что характер-
но для большинства пациентов с ожирением) по-
вреждение мембран приводит к утечке цитозоль-
ных ферментов. Поскольку концентрация АЛТ в 
цитозоле высока, активность АЛТ в крови растет 
быстрее, чем АСТ. Это приводит к повышению от-
ношения АЛТ/АСТ, что является маркером риска и 
тяжести МАЖБП [45].

Однако при прогрессировании до тяжелого 
стеа тогепатита это соотношение может изменять-
ся. Крупномасштабные исследования подтвержда-
ют связь повышения активности печеночных фер-
ментов с МС [46]. Метаанализы также указывают 
на значимую ассоциацию параметров трансаминаз 
с компонентами МС [47]. Так, в масштабном иссле-
довании L. Zhang и соавт. [46], включавшем более 
12�000�участников, было показано, что риск разви-
тия МС линейно возрастает с увеличением актив-
ности печеночных ферментов, даже в пределах 
референсных значений. Наиболее впечатляющая 
ассоциация была выявлена для показателя ГГТ: от-
ношение шансов (odds ratio, OR) для верхнего квар-
тиля по сравнению с нижним составило 18,15 (95% 
ДИ 15,7–20,9). Для АЛТ и АСТ также наблюдался 
значимый рост риска, причем для АЛТ этот тренд 
был более выражен у мужчин. Эти данные подкреп-
ляются недавним систематическим обзором и 
метаанализом E. Raya-Cano и соавт. [47], который 
объединил данные 17 исследований с общим чис-
лом участников более 278�000. Результаты метаа-
нализа продемонстрировали, что у пациентов с МС 
активность трансаминаз достоверно выше, чем у 
пациентов в контрольной группе: средняя разница 
для АЛТ составила 7,13 МЕ/л (95% ДИ 5,73–8,54), 
для АСТ�— 2,68 МЕ/л (95% ДИ 1,82–3,54), а для ГГТ�— 
11,20 МЕ/л (95% ДИ 7,11–15,29). Такое выраженное 
повышение активности АЛТ относительно АСТ 
(разница более чем в 2,5 раза) является обоснова-
нием увеличения значений индекса HSI у пациен-
тов с ожирением и метаболической дисфункцией.

Гамма-глутамилтрансфераза как маркер окис-
лительного стресса и воспаления. Активность ГГТ 

часто повышается при МАЖБП. Биохимическая 
роль ГГТ заключается в катаболизме внеклеточ-
ного глутатиона: фермент отщепляет гамма-глута-
мильную группу и переносит ее на аминокислоты 
или пептиды. Этот процесс критически важен для 
ресинтеза внутриклеточного глутатиона�— главно-
го эндогенного антиоксиданта. Повышение актив-
ности ГГТ в сыворотке крови — адаптивный ответ 
на окислительный стресс и истощение запасов глу-
татиона в гепатоцитах. Кроме того, ГГТ может быть 
связана с активацией инфламмасомы NLRP3 через 
пути желчных кислот и FXR [48].

Данные литературы позволяют утверждать, что 
переход от избыточной массы к ожирению с грани-
цей ИМТ 30 кг/м² служит не просто количествен-
ным рубежом, а точкой качественного фазового 
перехода. Индекс HSI, интегрально отражающий 
эти процессы, представляет собой чувствительный 
индикатор этого перехода. Высокое значение HSI 
ассоциировано не только с высоким значением 
АЛТ, но и с нарушением углеводного обмена, так 
как прогрессирование стеатоза является предикто-
ром развития СД2 [49].

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
HSI И АЛЬТЕРНАТИВНЫХ МАРКЕРОВ 
СТЕАТОЗА

В современной клинической практике, помимо 
HSI, активно используют и другие расчетные ин-
дексы, что требует понимания их сравнительной 
эффективности и точек приложения. Согласно 
обновленным клиническим рекомендациям Евро-
пейской ассоциации по изучению печени (European 
Association for the Study of the Liver (EASL), 2021), 
неинвазивные сывороточные биомаркеры, такие 
как FLI и NAFLD Liver Fat Score (NAFLD-LFS), де-
монстрируют диагностическую точность, сопо-
ставимую с HSI (AUROC 0,80–0,83 для выявления 
стеатоза более 5%) [50]. Однако эксперты EASL 
подчеркивают, что данные индексы в большей 
степени применимы для скрининга и исключения 
патологии в группах риска, нежели для оконча-
тельной постановки диагноза, где методом пер-
вой линии остается УЗИ [50].

Особый интерес в контексте МС представляет 
индекс TyG (Triglyceride-Glucose Index), рассчиты-
ваемый как произведение уровней глюкозы нато-
щак и триглицеридов. В отличие от HSI и FLI, кото-
рые включают антропометрические данные (ИМТ, 
окружность талии), TyG является прямым суррогат-
ным маркером ИР. В недавнем лонгитюдном ис-
следовании на когорте из более чем 16�000 пациен-
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тов было показано, что TyG позволяет эффективно 
стратифицировать риск развития МАЖБП, особен-
но у лиц без ожирения, где индексы, опирающиеся 
на ИМТ, могут давать ложноотрицательные резуль-
таты [51]. В модели с полной корректировкой (учи-
тывающей пол, возраст, липидный профиль) высо-
кий квартиль TyG был ассоциирован с 4,5-кратным 
увеличением риска развития стеатоза (HR 4,58; 95% 
ДИ�3,48–6,02) [51].

Тем не менее масштабный сетевой метаанализ 
2025 г., объединивший данные 180 исследований, 
подтвердил высокую конкурентоспособность ин-
декса HSI. В сравнительном анализе диагности-
ческой эффективности для выявления значимого 
фиброза (стадия ≥F2) HSI продемонстрировал диа-
гностическое отношение шансов (diagnostic odds 
ratio, DOR) на уровне 63,75, что превосходит анало-
гичный показатель для индекса FLI (DOR 30,75) [52]. 
Это свидетельствует о том, что HSI может обладать 
преимуществом как «двойной» маркер, отражаю-
щий не только накопление жира, но и риск фиброти-
ческой трансформации ткани печени при прогресси-
ровании заболевания.

Важно отметить методологический аспект, под-
нятый в дискуссии о предиктивных моделях забо-
леваний печени: эффективность любого индекса 
может варьировать в зависимости от этиологи-
ческих факторов и характеристик конкретной ко-
горты пациентов [53]. Идеальная прогностическая 
модель должна быть универсальной, однако на 
практике диагностическая точность индексов за-
висит от региональных особенностей популяции и 
протоколов скрининга [53, 54].

Таким образом, комплексное использование 
HSI в сочетании с маркерами ИР (TyG) представ-
ляется наиболее обоснованной стратегией неинва-
зивной персонализированной оценки риска.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенный анализ литературы и теоретическое 

моделирование позволяют сделать обоснованные 
выводы о высокой клинической и научной ценности 
индекса HSI. Сравнительная оценка HSI у пациентов 

с гастроэнтерологической патологией и МС демон-
стрирует, что данный индекс является мощным ин-
струментом, отражающим сложные молекулярные 
взаимодействия между жировой тканью, печенью и 
кишечником.

Переход от избыточной массы тела к ожирению 
сопровождается достоверным ростом значений HSI, 
что коррелирует с нарастанием ИР, активацией ли-
погенеза de novo и усилением окислительного стрес-
са. Молекулярные механизмы, лежащие в основе 
этих изменений, включают дисрегуляцию адипоки-
нов, нарушение аутофагии, барьерной функции ки-
шечника и активацию транскрипционных факторов.

Индекс HSI, интегрирующий данные об АЛТ, 
АСТ, ИМТ и наличии сахарного диабета, не просто 
предсказывает наличие стеатоза, но и служит сур-
рогатным маркером метаболического здоровья ге-
патоцита. Высокий показатель HSI ассоциирован с 
большим риском развития сопутствующих патоло-
гий. В клинической практике врача-гастроэнтеро-
лога использование HSI позволяет стратифициро-
вать пациентов по группам риска, выделяя тех, кто 
нуждается в углубленном обследовании.
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