
O‘ZBEKISTONDA FANLARARO INNOVATSIYALAR  VA 
           19-SON              ILMIY TADQIQOTLAR JURNALI                       20.05.2023 

 

УДК 616.379-008.64: 616-441 -008.61 

НЕАЛКОГОЛЬНАЯ  ЖИРОВАЯ  БОЛЕЗНЬ  ПЕЧЕНИ ПРИ  САХАРНОМ  

ДИАБЕТЕ  2 ТИПА 

 

Ниязова  Ёркиной  Мирзахамдамовна 

Ассистент 

Кафедра  Подготовки  ВОП  -1 

Андижанский государственный медицинский институт 

г. Андижан,  Рес.  Узбекистан 

 

Аннотация: Оценена   частота    встречаемости   неалкогольной  жировой 

болезни   печени  ( НАЖБП)    у  женщин  с  сахарным  диабетом  2 типа  ( СД 2 )  в 

возрасте  от   40 до 60 лет, проживающих   в  Андижанской  области.   Выявлено, у  

женщин   с   СД2   средние   уровни общего  холестерина (ОХС) , триглицеридов 

(ТГ)  и индекса  атерогенности  (ИА)  , встречаемость    НАЖБП достоверно выше,  

а  липопротеиды  высокой  плотности  (ХСЛПВП) значимо ниже, чем у женщин  

без  нарушений  углеводного обмена.   Увеличение    частоты  встречаемости   

НАЖБП  у  женщин , связано   с  возрастом,   изменениями  индекса  массы  тела  ( 

ИМТ)  наличием  нарушений   в  липидном  спектре.   У   72  % женщин  с  СД 2  ( 

не   регулярно  получавших  терапию)  диагностирована   НАЖБП.    Оценка 

нарушений   углеводного  обмена   и   достижение   целевых  значений , 

нормализация  ИМТ   должна   входить  в   перечнь обязательных обследований 

пациентов   с   НАЖБП  и   быть строго индивидуальными, исходя  из   собраных 

данных. 
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Актуальность 

В настоящее время  НАЖБП является одним из  самых распространенных 

заболеваний в гепатологии, занимает первое место среди метаболических 

поражений печени. 

НАЖБП  -  заболевание  печени  неалкогольной  этиологии  с  признаками  

жировой  дистрофии  и  лобулярным  гепатитом [Мехметиев С.Н. 2008] 

Единого доказанного механизма развития НАЖБП не существует. Согласно 

одной из моделей — теории «двойного удара», «первым толчком» является 

избыточное поступление в печень свободных жирных кислот (СЖК), что 

вызывает «второй удар» — оксидативный стресс, в свою очередь, приводящий к 

развитию НАСГ и фиброза [30, 31]. Индуцировать же «первый удар» может 

нарушение чувствительности тканей к инсулину. В норме постпрандиальное 

повышение уровня инсулина приводит к снижению липолиза вследствие 
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подавления липазы, что ведет к уменьшению содержания СЖК в плазме крови и 

печени. В то же время при снижении чувствительности тканей к инсулину 

(инсулинорезистентности) происходит обратный процесс: липолиз усиливается, 

высвобождается повышенное количество СЖК, которые индуцируют развитие 

оксидативного стресса. Недостаточное окисление СЖК ведет к избыточному 

накоплению триглицеридов в печени, секреции повышенного количества 

липопротеидов очень низкой плотности и гибели гепатоцитов, что, в свою 

очередь, приводит к повышению уровня трансаминаз, а в дальнейшем к 

фиброзу и циррозу печени [30, 31]. 

Общая   распространенность  НАЖБП  в  популяции  колеблется  от 10% до 

40%, тогда  как  частота  неалкогольного  стеатогепатита  ( НАСГ)  составляет 2-

4%. НАЖБП   встречается  во всех  возрастных  группах,   но  наибольшему  риску  

её  развития  подвержены женщины  в  возрасте  40- 60 лет  с  ожирением ,  

нарушениями углеводного, липидного обменов. 

В последние  десятилетия  распространенность   CД   2  типа  увеличивается 

стремительными темпами,  достигая масштабов  пандемии,  и  становится 

тяжелым  социальным  и  экономическим  бременем  для  современного 

общества. 

Проблема сахарного диабета  привлекает  внимание врачей   различных 

спецциальностей  не только в связи  с высокой распространенностью  и  

хроническим течением  заболевания но и  с большим  количеством   осложнений  

со стороны многих органов ,систем, в частности  желудочно кишечного  тракта.  

Развитие  СД 2 типа негативно  сказывается  на состоянии ткани печени , 

нарушая  обмен белков , аминокислот, жиров и других веществ в  гапатоцитах, 

что  свою очередь, предрасполагает   к развитию  хронических  заболеваний  

печени . При СД  2 типа   именения   печени   обнаруживают  у  35- 100 %  

пациентов   [Г.А Велиева .2015].  В популяционном  исследовании  Verona  

Diabetes  Study  цирроз печени  находится  на 4 месте  среди причин  летальных  

исходов  СД ( 4.4 % от количества смертей). 

В  связи  с высокой  распространенностью   СД2   и  НАЖБП   в  популяции , 

изучение  связи  этих  заболеваний  является  актуальным  в  целях  улучшения  

диагностики,  лечения  и  профилактики . 

Цель:    оценить   взаимосвязь   индекса  массы  тела  и   НАЖБП   у  женщин  

40- 60  лет   с   СД2  проживающих   в  Андижанской  области. 

Материалы и методы:   Проведено исследование  на базе клиник    

Андижанского  государственного  медицинского  института  ( отделение  

гастроэнтерологии и гапатологии )  с целью  выявления  частоты поражения  

печени  при  СД2. 

В исследование включены   108  женщины, проживающие  в  Андижанской 

области,  в   возрасте  от   40 до 60 лет, средний возраст составил  46,0±2,26 [Ме 

34,5; 95%ДИ 31,6-40,5] лет. В контрольную группу вошли   20  женщины 
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аналогичного возраста  без  СД 2  и  сонографических  признаков  жирового  

гепатоза .  Средний возраст 42,4±3,69 [Ме 32,0; 95%ДИ 25,1-39,6] лет.   

Определялись  индекс массы тела (ИМТ )    ИМТ =   Вес ( кг )  / Рост ( м 2);  норма  

18.5 – 24.9 кг/м  2  ,   избыточная  масса тела   25 -  29.9  кг / м 2 ;  ожирение  1 

степени  30-34,9  кг/м 2,   ожирение  2 степени  35-39,5 кг/м2, ожирение  3  

степени   40 - кг/м2  и  выше . 

Оценивались    уровни     общего  холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), 

липопротеидов  высокой  плотности (ХСЛПВП), липопротеидов низкой  

плотности (ХСЛПНП) с расчетом индекса атерогенности (ИА).  ИА   рассчитывали 

по  формуле  ( Холестерин  общий   -  ( ХС ) липопротеиды   высокой  плотности  /  

(ХС)  липопротеиды   высокой  плотности  )  норма   < 3.0. 

НАЖБП  диагностировали  с  помощью ультразвукового исследования   

проводили    ультразвуковой.  системой  SONO -SCAPE. SSI -5000   (США- КИТАЙ) с 

линейным датчиком  на базе   клиник  Андижанского государственного  

медицинского института. 

Результаты: Анализ результатов обследования  показал:   у  женщин с СД2 

избыточная масса тела выявлена у   32 (31%) женщин, ожирением страдали 15  

(14%), дефицит массы тела отмечался у  11 (11%) женщин. 

Пациенты с  СД2  в сравнении с контрольной группой, имели статистически 

значимо более высокие уровни общего холестерина (4,97±0,43ммоль/л vs 

3,38±0,32ммоль/л; Р=0,05) и ТГ (2,03±0,30ммоль/л vs 0,94±0,10ммоль/л; Р=0,05), 

а также более высокий ИА (3,33±0,27 против 1,91±0,35; Р=0,01). Тогда как 

уровни ХСЛПВП (1,13±0,03ммоль/л) были значимо ниже, чем в группе без  СД2  

(1,91±0,35ммоль/л; Р=0,05). Содержание ХСЛПНП  у женщин с СД 2  было 

повышенным (2,70±0,17ммоль/л vs 2,20±0,21ммоль/л; Р=0,14).   У   72   % 

женщин  с  СД2  ( не  регулярно получавших   сахарснижающую  терапию  ),  

выявлены  сонографиеские   признаки   НАЖБП. 

Выводы: 

1. У   женщин   в  возрасте   от  40  лет до  60 лет  с  СД 2  (   без  контроля  

углеводного  обмена )   средние уровни ОХС, ТГ и ИА достоверно выше, а ХСЛПВП 

значимо ниже, чем у женщин без нарушений  углеводного обмена 

2. У   72  % женщин  с  СД2   (не регулярно   получающие  

сахароснижающую терапию  терапию ),   выявлены  сонографиеские   признаки   

НАЖБП  на  различных стадиях 

3. Оценка  и  контроль   ИМТ ,    показателей    липидного  и   

углеводного  обмена   должно  входить  в перечень обязательных обследований  

пациентов  с   НАЖБП ,  быть строго индивидуальными, исходя из клинико-

анамнестических данных. 

4. Длительное бессимптомное течение  СД2 и НАЖБП,   влияние на 

продолжительность и качество жизни пациентов, рекомендован скрининг с 
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целью своевременной диагностики и назначения необходимой терапии 
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