
            Журнал    Гродненского   государственного  медицинского  университета  № 1,    2016 г.   92

Практикующему врачу

УДК 616.379-008.64:616.36-002.43]-036-08    

НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ  
2 ТИПА - ЗВЕНЬЯ ОДНОГО ПРОЦЕССА

Тишковский С. В. (tishkovsky@rambler.ru), Давыдчик Э. В. (davydchike@mail.ru),  
Никонова Л. В. (lola.nikonova.58@mail.ru)

УО «Гродненский государственный медицинский университет», Гродно, Беларусь

Количество пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) и сахарным диабетом 2  типа (СД 
2 типа) в мире неуклонно растет. Эти патологические состояния имеют общий патогенез: связь с ожирением и 
инсулинорезистентностью. Патогенез НАЖБП изучен недостаточно. В то же время эндокринологи не уделяют 
должного внимания НАЖБП у пациентов с СД 2 типа, поэтому основной задачей эндокринологов является выявле-
ние достоверных диагностических маркеров этого заболевания с целью назначения эффективных схем лечения. В 
статье представлены современные представления о патогенезе, клинике, диагностике, основные группы препара-
тов и перспективы для лечения НАЖБП. 
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На сегодняшний день известно, что при избыточ-
ной массе тела или ожирении часто наблюдаются из-
менения в печени, которые не связаны с вирусными 
и аутоиммунными гепатитами, холестатическими 
заболеваниями  печени, употреблением алкогольных 
напитков в дозе, несущей вред здоровью (алкоголь-
ная болезнь печени развивается при употреблении 
алкоголя в количестве более 40 г чистого этанола в 
день для женщин и более 60 г чистого этанола в день 
для мужчин) [13]. Эти изменения не связаны с ток-
сическими поражениями печени в анамнезе: прием 
некоторых лекарственных препаратов (глюкокор-
тикоидов, амиодарона, синтетических эстрогенов, 
тамоксифена, тетрациклина, НПВП, метотрексата, 
соматостатина, рифампицина, амитриптилина, ни-
федипина), влияние химических веществ (мышьяка, 
хлоронафталена, тетрахлорид углерода, хлороформа, 
хрома, дихлордифенилтрихлорэтана, диоксина, свин-
ца, фосфора, тетрахлорэтана и пентахлорэтана, воз-
действие фитотоксинов и микотоксинов: афлатокси-
нов, аманитинов и горимитрина). У этих пациентов в 
анамнезе отсутствует указание на быстрое уменьше-
ние массы тела (в том числе при неадекватно прово-
димом лечении ожирения), синдром мальабсорбции 
(вследствие наложения илеоеюнального анастомоза, 
билиарно-панкреатической стомы, гастропластики 
по поводу ожирения, расширенной резекции тонкой 
кишки), длительное парентеральное питание в анам-
незе, на установленную онкопатологию и на другие 
факторы, вызывающие вторичное поражение печени. 

Изменения в печени при избыточной массе тела 
или ожирении, не связанные с указанными выше 
факторами, характерны для неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП), которая включает на раз-
ных стадиях стеатоз, неалкогольный стеатогепатит 
(НАСГ), НАСГ с фиброзом и цирроз печени [3, 17, 
19]. Основным важным критерием, отличающим 
НАЖБП от алкогольной болезни печени, является от-
сутствие употребления пациентами алкоголя в дозах, 
несущих вред здоровью [7, 20]. 

В основе патогенеза НАЖБП лежит феномен ин-
сулинорезистентности (ИР) и гиперинсулинемия [2]. 
Как указывалось выше, исключением являются слу-
чаи вторичной или «специфической» НАЖБП, разви-
тие которой связано с воздействием конкретных ток-
синов, лекарственных препаратов или осложненным 
течением заболеваний других органов и систем [15].

Впервые данное заболевание было описано в  
1980 г. J. Ludwig и сотрудниками в клинике Мэйо 
(Миннесота, США). При исследовании биоптатов 
печени ученые обнаружили изменения, характер-
ные для алкогольной болезни печени у пациентов, 
не злоупотреблявших алкогольными напитками [32]. 
В результате был введен термин: НАЖБП. С этого 
времени в ведущих странах мира активно изучаются 
эпидемиология, этиология, патогенез, клинические 
особенности данного заболевания, а также разраба-
тываются подходы к терапии и профилактике [6].

По последним данным, распространенность 
НАЖБП в Западной Европе составляет 20-30%, 15% 
– в странах Азии, а в Саудовской Аравии при прове-
дении компьютерной томографии печени она состав-
ляет около 10% [22]. Исследовали данную проблему 
и иранские ученые: распространенность НАСГ, по 
их данным, составила 2,9%, причем факторами риска 
служили мужской пол, городской образ жизни, повы-
шенный индекс массы тела (ИМТ) и ожирение [35]. В 
США распространенность НАЖБП в среднем в попу-
ляции составляет 30%, в Италии – 25% [6]. 

В России до недавнего времени отсутство-
вали данные о распространенности НАЖБП.  
В 2007 г. фармацевтической компанией Санофи–
Авентис проводилось открытое многоцентровое 
рандомизированное проспективное исследование – 
наблюдение DIREG L 01903, в роли координатора 
которого выступал академик РАМН, профессор В.Т. 
Ивашкин. Данное исследование позволило получить 
исчерпывающую информацию об эпидемиологии 
заболевания в России [9]. С 25 марта по 26 ноября 
2007 г. в 208 исследовательских центрах России было 
обследовано 30787 пациентов, обратившихся к тера-
певтам поликлиник. За этот период всем пациентам, 
включенным в исследование, независимо от причи-
ны обращения за медицинской помощью проводи-
лись ультразвуковое исследование (УЗИ) печени, 
клинический и биохимический анализы крови. Со-
бирались и анализировались демографические и ан-
тропометрические показатели исследуемых (возраст, 
пол, социальный статус). При сборе анамнеза важное 
значение уделялось сопутствующим заболеваниям и 
состояниям, выявленным до включения в программу 
исследования. Особого внимания заслуживало упо-
требление алкогольных напитков, поэтому при опро-
се уточнялись количество и тип алкогольных напит-
ков, количественное содержание в них алкоголя. При 
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осмотре выявлялись признаки поражения печени (те-
леангиоэктазии – 6,7%, иктеричность склер – 5,7%, 
пальмарная эритема – 2,2%, порхающий тремор ки-
стей – 1,2%). Далее при перкуссии и пальпации оце-
нивались размеры печени. Гепатомегалия выявлялась 
у 11,9% обследуемых. При лабораторном исследова-
нии учитывались следующие показатели: активность 
АЛТ, АСТ, ГГТ, уровень глюкозы, холестерина, 
триглицеридов, протромбиновое время, количество 
тромбоцитов, HbS-антитела и HCV-антитела. При 
УЗИ органов брюшной полости происходила оценка 
паренхимы и размера печени и поджелудочной желе-
зы, диаметра воротной и селезеночных вен.

Таким образом, на основании анамнеза, лабора-
торных исследований и УЗИ печени был выставлен 
диагноз НАЖБП. Учитывая большое число пациен-
тов, биопсия печени не проводилась. Получены сле-
дующие результаты: НАЖБП выявлена у 26,1% па-
циентов, среди них цирроз печени обнаружен у 3% 
пациентов, стеатоз – у 79,9%, стеатогепатит – у 17,1%. 

По результатам исследования установлена зна-
чимость всех анализируемых факторов риска, при-
чем наиболее распространенными факторами в по-
пуляции НАЖБП были: артериальная гипертензия, 
дислипидемия, отклонение от нормы холестерина и 
абдоминальное ожирение. По каждому фактору ри-
ска доля пациентов в популяции НАЖБП была выше, 
чем доля пациентов с этим же фактором риска во 
всей популяции пациентов, включенных в анализ.  

При 5-летнем наблюдении за 4954 участниками 
исследования без НАЖБП и сахарного диабета (СД) 
2 типа у 13% развилась НАЖБП. Распространенность 
НАЖБП была в 2,5 выше в группе с высокой тощако-
вой гиперинсулинемией [33]. 

В Республике Беларусь аналогичного исследова-
ния не проводилось. Выполнены выборочно похожие 
единичные исследования на промышленных пред-
приятиях [5].

Большая часть случаев НАЖБП ассоциирована с 
метаболическим синдромом (МС). Поэтому некото-
рые авторы предлагают считать НАЖБП одной из 
составляющих МС [15]. 

Одним из проявлений МС является также наруше-
ние углеводного обмена.

По данным главного эндокринолога Республики 
Беларусь А.П. Шепельке-
вич [1], ежегодно в стра-
не число пациентов с СД 
увеличивается на 6-10%. 
В 2014 г. число пациентов 
с СД увеличилось на 15,5 
тыс. чел., достигнув на 
начало 2015 г. около 270 
тыс. чел., большинство 
из них болеет СД 2 типа.

По данным опроса и 
обследования пациентов, 
риск возникновения диабе-
та в течение 10 лет в Белару-
си составляет 15,5%. Этот 
показатель считается уме-
ренным. Одним из ведущих 
факторов риска развития 
СД 2 типа является ожи-
рение. Помимо того, про-
воцирует возникновение 
диабета генетическая пред-

расположенность, переедание, употребление ряда 
продуктов,  провоцирующих заболеваемость, сни-
жение физической активности, наличие хронических 
стрессов, курение, чрезмерное употребление алкоголя.

Заболеваемость СД увеличивается во всем мире. 
Этот диагноз установлен около 387 млн пациентов. По 
прогнозам медиков, к 2030 г. более 550 млн  людей будут 
страдать от СД. По разным оценкам, в Беларуси коли-
чество пациентов с СД в ближайшие 10 лет удвоится.

Этиопатогенез. Эти патологические состояния 
(НАЖБП и СД 2 типа) имеют общие патогенетические 
характеристики: связь с ожирением и ИР, которые яв-
ляются основой патогенеза НАЖБП, СД 2 и других 
заболеваний, ассоциированных с МС (рисунок) [15]. 

На сегодняшний день доказана роль СД 2 типа, ко-
торый встречается в 22,8% случаев среди пациентов с 
НАЖБП и также служит фактором риска НАЖБП. По 
мнению авторов, НАЖБП в свою очередь свидетель-
ствует прежде всего о высоком риске СД 2 типа [26, 
36]. Существуют данные, которые указывают на то, 
что с помощью ультразвука выявляется жировой ге-
патоз при СД 2 типа, по данным одних авторов, в 50% 
[28], и других – в 75% [16, 27]  случаев, а среди паци-
ентов с СД 2 типа и ожирением — 100% [16]. Следует 
учитывать, что только при условии, если содержание 
жира в печени более 30%, то УЗИ характеризуется 
высокой диагностической точностью: специфичность 
составляет 89-100%, чувствительность – 83-93% [15].

При этом среди пациентов с НАЖБП насчитыва-
ется от 34 до 74% пациентов с СД 2 типа [21].

Механизмы НАЖБП до конца не изучены и про-
должают активно исследоваться. Сразу несколько 
работ посвящены роли гиперинсулинемии в развитии 
НАЖБП. Практически у всех пациентов с НАЖБП 
наблюдается постпрандиальная гиперинсулинемия 
[30].

На степень выраженности фиброза у пациентов с 
НАЖБП без СД 2 типа влияет не уровень глюкозы, 
а постпрандиальная гиперинсулинемия. Таким па-
циентам рекомендуется проводить тест на толерант-
ность к глюкозе для раннего выявления заболевания 
и начала лечения [31]. Установлено, что сочетание 
СД 2 типа и НАСГ в 2-2,5 раза увеличивает риск раз-
вития цирроза печени и гепатоцеллюлярной карци-
номы [23]. Проводились исследования, в результате 
которых сделаны выводы, что СД 2 типа является 

Рисунок – Висцеральное ожирение
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независимым фактором риска возникновения и про-
грессирования фиброза и повышенной смертности у 
пациентов с НАЖБП [34]. 

Таким образом, оба этих заболевания являются 
риском развития друг для друга и усугубляют тече-
ние друг друга [11].  В последние годы наблюдается 
рост количества пациентов с НАЖБП на фоне СД, в 
связи с чем особую актуальность приобрела пробле-
ма поиска приоритетных направлений диагностики и 
лечения данного заболевания [7]. 

Благодаря генетическим исследованиям, выделе-
ны 4 группы генов, экспрессия которых прямо или 
косвенно приводит к формированию НАЖБП. Это 
гены, отвечающие за развитие и прогрессию стеатоза, 
окисление жирных кислот, окислительный стресс и 
экспрессию фактора некроза опухоли-α (TNF-α) [18]. 
Кроме того, установлено влияние «внешних» факторов 
риска: гиперкалорийной диеты, низкой физической 
активности, патологических состояний, сопровожда-
ющихся избыточным бактериальным ростом в кишеч-
нике [20]. Как один из важных механизмов ИР рассма-
тривают фосфорилирование инсулинового рецептора 
первого типа, опосредованное действием TNF-α [8]. 
Кроме того, выявлена роль других медиаторов, основ-
ной источник которых – жировая ткань, особенно ее 
висцеральный пул. Это – резистин, способствующий 
развитию ИР, адипонектин (антагонист резистина), 
лептин (активатор β-окисления жирных кислот) и др. 
При чрезмерном увеличении массы жировой ткани на-
рушается баланс медиаторов, регулирующих чувстви-
тельность рецепторов к инсулину [8, 20].

Единого хорошо изученного механизма развития 
НАЖБП не существует.

Считают, что в основе патогенеза НАЖБП лежит 
накопление избыточного количества триглицеридов 
и других производных холестерина в гепатоцитах, 
что служит следствием нарушения баланса между 
синтезом и утилизацией этих органических молекул. 
Потенциальные патофизиологические механизмы 
развития НАЖБП включают следующие процессы: 
повреждение митохондрий продуктами бета-перок-
сисомного окисления жирных кислот, повышение 
синтеза эндогенных жирных кислот или снижение 
высвобождения и утилизации их из печени, наруше-
ние высвобождения триглицеридов из клеток печени 
в форме ЛПНП [13].

Таким образом, патогенез НАЖБП является слож-
ным многофакторным процессом. В качестве его 
главного звена, как указывалось выше, рассматрива-
ются инсулинорезистентность и изменение профиля 
гормонов-регуляторов жирового обмена – лептина, 
адипонектина, резистина и др. 

В последние годы рассматривается также влия-
ние на инсулинорезистентность 3 основных гепато-
кинов: фетуина А, ангиопоэтинподобного протеина 
(ANGPTL) 8/бетатропина и фактора роста фибробла-
стов 21 (FGF21) [29].

Доказана также роль кишечной микрофлоры, ко-
торая опосредованно приводит к развитию воспале-
ния (собственно  гепатит) [12]. 

Под влиянием генетических факторов и избыточ-
ного притока свободных жирных кислот (СЖК) нару-
шается связывание и разрушение инсулина гепатоци-
тами, а также происходит активация глюконеогенеза 
в печени. Эти изменения способствуют развитию ги-
перинсулинемии и гипергликемии.

Вследствие гиперинсулинемии и часто наблюда-
ющейся при ожирении активации симпатоадренало-

вой системы в жировой ткани нарастает липолиз с 
высвобождением повышенного количества СЖК, в то 
время как в печени снижается скорость их окисления. 
Повышенный приток СЖК к печени и недостаточное 
их окисление ведет к избыточному накоплению триг-
лицеридов в гепатоцитах и секреции повышенного 
количества ЛПОНП. Тесная связь развития НАЖБП 
с висцеральным ожирением может объясняться по-
вышенным притоком СЖК непосредственно к пече-
ни по воротной вене. Гормональные нарушения, со-
путствующие висцеральному ожирению (нарушение 
секреции  кортизола и половых стероидов), в свою 
очередь также усугубляют ИР. Возрастающая интен-
сивность микросомального окисления сопровожда-
ется накоплением активных форм кислорода. Роль 
митохондриального окисления снижается, что спо-
собствует дефициту АТФ в клетке. На фоне имеюще-
гося стеатоза это создает предпосылки к перекисному 
окислению липидов, накоплению высокотоксичного 
малонового диальдегида и развитию окислительного 
стресса. Существенный дефицит АТФ, перекисное 
окисление, избыточная продукция TNF-α в печени 
и жировой ткани, высокая активность трансформи-
рующего фактора роста бета- и интерлейкина-8 со-
провождаются гибелью гепатоцитов по механизму 
апоптоза или некроза, развитием нейтрофильной 
воспалительной инфильтрации и фиброза печени. По 
такому «сценарию» развивается НАСГ, у некоторых 
пациентов прогрессирующий до стадии цирроза [13]. 

Недавние исследования Fracanzani с соавторами 
показали, что наличие жировой дистрофии печени 
является независим фактором риска, предсказыва-
ющим увеличение толщины интима-медиа, а также 
увеличением систолического артериального давле-
ния [24].

Не менее важна роль ренин-ангиотензиновой си-
стемы (РАС). Высокая активность компонентов РАС 
обуславливает ИР периферических тканей и способ-
ствует снижению инсулиновой секреции. Поэтому 
блокада рецепторов ангиотензина может оказывать 
позитивное влияние на метаболические процессы, 
определяющие развитие манифестного СД и НАЖБП 
[25]. 

Клиническая картина [13]. НАЖБ может про-
текать бессимптомно и диагностироваться случайно 
при обследовании пациента по другому поводу. В не-
которых случаях в клинической картине на первый 
план выходят симптомы, которые служат проявле-
нием МС: висцеральное ожирение, признаки наруше-
ния обмена глюкозы, дислипидемия и артериальная 
гипертензия. Часть пациентов предъявляют жалобы 
неспецифического характера: на повышенную утом-
ляемость, ноющую боль или дискомфорт в области 
правого подреберья без четкой связи с приемом 
пищи.

В тех случаях, когда НАЖБП приводит к разви-
тию цирроза печени, появляются симптомы, которые 
служат проявлением печеночной недостаточности  
и/или портальной гипертензии: увеличение размеров 
живота, отеки, геморрагический синдром, нарушение 
ритма сна и т. д. [13].

Диагностика. При объективном осмотре, как 
правило, выявляются признаки ожирения. При стеа-
тозе и НАСГ обнаруживается умеренное увеличение 
печени, край ее закруглен, консистенция тестоватая. 
При выраженном фиброзе печень становится плот-
ной, на стадии цирроза могут быть обнаружены «пе-
ченочные знаки», спленомегалия, асцит.
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В биохимическом анализе крови возможно вы-
явление повышения уровней АЛТ, АСТ, ГГТ, ЩФ и 
билирубина. 

Вероятность НАСГ выше, если активность сы-
вороточных трансаминаз превышает верхний лимит 
нормальных значений более чем в 2 раза [19]. Уро-
вень ГГТ повышен у большинства пациентов, как 
правило, не более чем в два раза. Повышение уровня 
ЩФ наблюдается у трети пациентов и также обыч-
но не превышает норму более чем в два раза. Дис-
липидемия выступает как характерная черта заболе-
вания. Для диагностики НАЖБП используют также 
ультразвуковое исследование печени, компьютерную 
и магнитно-резонансную томографию. Следует под-
черкнуть, что указанные методы визуализации не 
могут использоваться в дифференцировании стеатоза 
печени от НАСГ.

Биопсия печени – современный «золотой стан-
дарт» диагностики формы и стадии НАЖБП. Данный 
метод позволяет с высокой степенью достоверности 
подтвердить наличие НАЖБП, провести дифферен-
циальный диагноз между стеатозом и НАСГ, оценить 
стадию фиброза и на основании гистологических 
данных прогнозировать дальнейшее течение заболе-
вания, а также исключить другие причины пораже-
ния печени [4]. Инвазивный характер этой процедуры 
лимитирует ее широкое применение [16].

Тест ФиброМакс представляет собой неинвазив-
ный метод, позволяющий на основании специально-
го математического расчета, в который включаются 
биохимические показатели крови и антропометри-
ческие данные, установить активность некро-воспа-
лительного процесса, стадию фиброза печени. Фи-
броТест является альтернативой биопсии печени у 
пациентов, страдающих хроническим гепатитом В и 
С, алкогольной и неалкогольной болезнью печени.

Эластометрия печени – метод, позволяющий 
проводить неинвазивную оценку выраженности фи-
броза, однако у пациентов с ожирением результаты 
эластометрии могут оказаться недостоверными, что 
ограничивает его применение у данной категории па-
циентов [10].

Диагностика инсулинорезистентности в ряде слу-
чаев проводится для подтверждения того, что име-
ющиеся отклонения обмена веществ наблюдаются в 
рамках МС, может применяться для контроля эффек-
тивности лечения МС. Для подтверждения инсули-
норезистентности можно пользоваться следующими 
показателями: расчет показателя HOMA-IR, Индекс 
Саrо.

Дифференциальный диагноз. В процессе диагно-
стики НАЖБП следует обязательно исключить дру-
гие причины поражения печени, о чем упоминалось 
в начале статьи.

Несмотря на активное изучение проблемы 
НАЖБП, абсолютных алгоритмов лечения данно-
го заболевания не разработано. Лечение нарушений 
углеводного обмена и НАЖБП является совместной 
задачей эндокринологов и гепатологов, учитывая 
сложность механизмов патогенеза этих двух заболе-
ваний. С.Н. Михтеев с соавторами предлагают совре-
менную, на их взгляд, концепцию комбинированного 
патогенетического лечения НАЖБП, которая должна 
включать следующие направления [14].

I. Базовая (этиопатогенетическая) терапия
1. Коррекция массы тела: модификация образа 

жизни: сбалансированное питание с подсчетом кало-

рийности суточного рациона, физическая активность; 
препараты, снижающие массу тела; курсы иглореф-
лексотерапии; психотерапевтическое пособие (в слу-
чае расстройств питания – переедания, обжорства, 
булимии).

2. Преодоление инсулинорезистентности (инсу-
линосенситайзеры): бигуаниды.

3. Коррекция липидного обмена: полиненасыщен-
ные жирные кислоты; препараты урсодезоксихоли-
евой кислоты; гепатопротекторы; препараты пре- и 
пробиотического действия; фибраты, статины.

4. Антиоксидантная терапия: мембраностабилиза-
торы и антиоксиданты.

II. «Антитриггерная» терапия
1. Отмена или снижение дозы гепатотоксичных 

лекарственных средств с параллельным назначением 
гепатопротекторов.

2. Лечение патологии желудочно-кишечного 
тракта по общепринятым схемам с учетом гепатоток-
сичности препаратов и гепатопротекторным сопрово-
ждением.

3. Коррекция дисбиоза: деконтаминация кишеч-
ника в сочетании с гепатопротекторами; пребиотики, 
пробиотики, синбиотики, симбиотики.

4. Раннее адекватное лечение наследственных ме-
таболических, острых и хронических инфекционных, 
эндокринных и гипоксических заболеваний и состо-
яний.

5. Применение незаменимых аминокислот (глута-
мин, цитраргинин и др.).

6. Индукторы монооксигеназной системы, инду-
цирующие оксидазную ферментативную активность 
микросом печени, усиливающие образование глюку-
ронидов, способствующие выведению из организма 
эндогенных и экзогенных метаболитов.

III. Антифибротическая терапия
1. Препараты, действующие на конкретные меха-

низмы фиброгенеза: препараты урсодезоксихолие-
вой кислоты; препараты, снижающие концентрацию 
TNF-α (пентоксифиллин, фосфоглив); подавление из-
быточной активации макрофагов – снижение уровня 
TGF-β (ингибиторы рецепторов ангиотензина). Пер-
спективные направления: растворимые рецепторы 
цитокинов и антицитокиновых антител; антагонисты 
эндотелина. 

2. Препараты неспецифического действия: мем-
браностабилизаторы и антиоксиданты; флавоноиды; 
фосфатидилхолин.

IV. Хирургическое лечение
1. Хирургическая коррекция портальной  

гипертензии.
2. Ортотопическая трансплантация печени (при 

прогрессировании печеночной недостаточности). 
Далее приводим некоторые данные материалов 

Российского общества по изучению печени за 2015 г. 
(13), которые составлены на основании мировых кли-
нических исследований. 

1. Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты
Данные лекарственные средства являются пре-

паратами первой линии для лечения гипертригли-
церидемии у пациентов с НАСГ, однако считать их 
препаратами выбора для терапии НАЖБП/НАСГ до 
получения данных рандомизированных клинических 
исследований преждевременно.

2. Статины
Статины рекомендуется назначать с целью кор-
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рекции дислипидемии у пациентов с НАЖБП/НАСГ, 
однако данные клинических исследований о влиянии 
статинов на НАЖБП в настоящее время еще не по-
лучены.

3. Витамин Е
Витамин Е в дозе 800 мг/сут улучшает гистологи-

ческую картину у пациентов с НАСГ без сопутству-
ющего СД и может быть включен в комплексную 
терапию пациентов только данной группы. С другой 
стороны, получены достоверные данные о прокан-
церогенном потенциале витамина Е в высоких дозах 
(800 мг/сут и более), в частности, в отношении рака 
предстательной железы. Оптимальной дозой счита-
ются 400 мг в сутки однократно.

4. Метформин
Отдаленные результаты терапии метформином 

при НАСГ оказались неудовлетворительными в отно-
шении воспалительных и фибротических изменений 
в печени, и в настоящее время метформин исключен 
из рекомендаций по лечению НАЖБП.

5.Тиазолидиндионы
Пиоглитазон в дозе 30 мг/сут по-прежнему об-

суждается в качестве возможного препарата для ле-
чения морфологически доказанного НАСГ, однако 
долгосрочные данные об эффективности пиаглитазо-
на не демонстрируют преимуществ терапии данным 
препаратом по сравнению с изменением диеты и ре-
гулярными физическими упражнениями. Прием ро-
сиглитазона (дериват тиозолидиндиона), как показал 
мета-анализ, проведенный в 2010 г., повышает риск 
инфаркта миокарда у пациентов с метаболическим 
синдромом – данный препарат исключен из рекомен-
даций по лечению НАЖБП.

6. Урсодезоксихолевая кислота
Доказано, что урсодезоксихолевая кислота в дозе 

30 мг/кг массы тела приводит к достоверному сниже-
нию активности сывороточных трансаминаз, одна-
ко убедительных данных о положительном влиянии 

УДХК на некровоспалительные изменения и фиброз 
печени, а также на долгосрочный прогноз пациентов 
с НАЖБП не получено.

7. Эссенциальные фосфолипиды
Обладают антиоксидантным, противовоспали-

тельным действием и способны восстанавливать 
целостность клеточных мембран. По некоторым 
данным, их применение при НАЖБП уменьшает 
выраженность стеатоза печени (по данным УЗИ) и 
снижает уровень сывороточных трансаминаз. Необ-
ходимы дальнейшие исследования. В зависимости 
от соотношения количеств линолевой и линоленовой 
кислот у препаратов эссенциальных фосфолипидов 
могут отмечаться дополнительные свойства (напри-
мер гиполипидемические). Убедительных данных о 
долгосрочном положительном влиянии на течение 
НАСГ не получено.

8. Глицирризиновая кислота
Убедительных данных о клинически значимом 

долгосрочном положительном влиянии глицирризи-
новой кислоты на биохимическую и гистологическую 
картину при НАСГ в настоящее время не получено.

Однако все эти позиции нуждаются в дальнейшем 
подтверждении клиническими наблюдениями.

Известно также, что проводились исследова-
ния препарата лираглутид у женщин с СД 2 типа и 
НАЖБП в течение 6 месяцев. Оказалось, что он  не 
только уменьшает уровень гликированного гемогло-
бина и ИМТ, но и снижает исходно повышенные 
уровни АЛТ и степень фиброза печени [16]. 

Таким образом, одной из основных задач гепато-
логии 21 века остается выявление наиболее досто-
верных диагностических маркеров НАЖБП как про-
явления МС, и на основании их определение ранних 
предикторов, во многом определяющих прогноз за-
болевания, с дальнейшей разработкой эффективных 
схем лечения НАЖБП. 
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NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND DIABETES MELLITUS TYPE 2 - THE LINKS  
OF ONE PROCESS

Tishkovskiy S. V., Davydchyk E. V., Nikonova L. V.
Educational Establishment «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

The number of patients with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and diabetes mellitus type 2 (DM type 2) in the 
world is growing steadily. These pathological conditions have a common pathogenesis: association with obesity and insulin 
resistance. The pathogenesis of NAFLD has been studied properly.

At the same time endocrinologists pay insufficient attention to NAFLD in patients with DM type 2, so the main task of 
endocrinologists is the identification of reliable diagnostic markers of this disease in order to prescribe effective treatment. 

The article presents the current understanding of the pathogenesis, clinical picture, diagnosis, main groups of drugs and 
the prospects for the treatment of NAFLD.

Keywords: diabetes mellitus type 2, non-alcoholic fatty liver disease, insulin resistance, metabolic syndrome, 
pathogenesis, diagnosis, treatment.


