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Актуальність. Цукровий діабет (ЦД) належить до числа найбільш поширених 

захворювань людини. Він посідає одне з провідних місць серед хвороб, що призводять до 

ранньої втрати працездатності та смерті людей [1,2]. Одним з найтяжчих пізніх ускладнень 

цукрового діабету (ЦД), розповсюдженість якого невпинно збільшується та перевищує 300 

млн. осіб, в основному за рахунок ЦД 2 типу, ще на доклінічних стадіях, є неалкогольна 

жирова хвороба печінки (НАЖХП) [3,6,11]. НАЖХП є найбільш частою хронічною 

патологією печінки у світі та сягає у різних популяціях близько 33% [5,10].  У розвитку 

неалкогольного стеатогепатиту виділяють декілька етапів, які включають жирову 

інфільтрацію печінки, окислювальний стрес, ендотоксинопосередковане ураження [9,12]. 

Інфільтрація печінки жирними кислотами сприяє утворенню фіброзної тканини [7,13].  

Стеатогепатоз (діабетичний гепатит) може виявлятися в усіх вікових групах, але 

частота його зростає з віком (після 45 років). Факторами ризику, які сприяють 

прогресуванню жирової дистрофії печінки, є похилий вік, надлишкова маса тіла, цукровий 

діабет, співвідношення АСТ/АЛТ > 1. До ендогенних етіологічних факторів НАЖХП 

належать метаболічний синдром, ожиріння, цукровий діабет 2 типу, гіперліпідемія. До 

екзогенних етіологічних факторів відносять тривале парентеральне харчування, 

незбалансоване за вмістом вуглеводів і жирів, недостатність білку в раціоні з надлишком 

вуглеводів, швидке схуднення [7,14]. 

На даному етапі потребує уточнення вибір схем корегуючої терапії НАЖХП при ЦД 

[4,8]. 

Мета роботи. Визначити ефективність використання комплексу препаратів 

урсодезоксихолевої, альфа-ліпоївої кислоти та тіотриазоліну у хворих на ЦД  типу 2 в 

поєднанні з неалкогольною жировою хворобою печінки з нормальною вагою тіла та 

ожирінням. 

Матеріали і методи. 

Обстежено 53 хворих середнього та похилого віку: до першої групи увійшли пацієнти, 

які страждали на ЦД 2 типу з нормальною вагою тіла у поєднанні із НАЖХП – 26 хворий та 

пацієнти 2-ї групи – 27 хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП та ожирінням, які 

знаходилися на лікуванні в ендокринологічному відділенні обласної клінічної лікарні 

м. Харкова.  

Основні діагностичні критерії: гепатомегалія, що у 16 хворих 1-ї групи та 22 хворих 2-

ї групи; 

Болі в правому підребер’ї спостерігалися у 12 хворих 1-ї групи та 15 хворих 2-ї групи; 

Тяжкість у правому підребер’ї мала місце у 8 хворих 1-ї групи та 13 хворих 2-ї групи; 

Поверхня печінки була гладкою, край печінки закруглений або гострий. Консистенція 

печінки була однорідною, еластичною. 

Астенічний синдром спостерігався майже в усіх групах обстежених хворих, але 

здебільшого хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП та ожирінням. 
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Метеоризм мав місце у 6 хворих 1-ї групи, 15 хворих 2-ї групи; 

Гіркота в роті була у 5 хворих 1-ї групи та у 12 хворих 2-ї групи. 

У хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП та ожирінням більш високі показники 

систолічного (170 ± 0,03 мм рт. ст.) та діастолічного (90 ± 0,02 мм рт. ст.) артеріального 

тиску в порівнянні з хворими на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП з нормальною вагою тіла 

(160 ± 0,05 мм рт. ст.) та діастолічного (85 ± 0,03 мм рт. ст.). 

Згідно уніфікованого клінічного протоколу первинної та вторинної (спеціалізованої) 

медичної допомоги хворим на цукровий діабет 2 типу (Наказ Міністерства охорони здоров'я 

від 21.12.2012 №1118) діагностика ЦД 2 типу проводилася за вивченням стану вуглеводного 

обміну – дослідження середньодобового вмісту глюкози сироватки крові натщесерце (ГКН), 

глюкози сироватки крові після навантаження (ГКП), амплітуди добових коливань глюкози 

сироватки крові (ГКА), визначення глікозильованого гемоглобіну (НbА1с).  

Для верифікації діагнозу НАЖХП проводилося визначення функціонального стану 

печінки з використанням комплексу клініко-лабораторних, біохімічних та інструментальних 

методів дослідження. З метою визначення стану холесекреторної функції печінки 

проводилося дослідження вільних та кон’югованих жовчних кислот у сироватці крові. 

Проводилося визначення стану білкового (загальний білок і білкові фракції сироватки крові), 

пігментного (загальний білірубін і його фракції), ферментного (аспарагінова 

амінотрансфераза (АСТ), аланінова амінотрансфераза (АЛТ), гаммаглютамілтранспептидаза 

(ГГТП), лужна фосфатаза (ЛФ) обмінів та вмісту гомоцистеїну в сироватці крові методом 

твердофазного імуноферментного аналізу, а також ліпідного обміну за результатами 

дослідження загального холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїдів високої щільності 

(ХСЛПВЩ), холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХСЛПНЩ), холестерину 

ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХСЛПДНЩ) ензиматичним методом за допомогою 

біохімічного аналізатора Statfax 1904 plus і тест-наборів фірми Bio Meriex (Франція). Для 

визначення тригліцеридів (ТГ) використовували тест-систему Sentinel (Італія). Усім хворим 

проводилося ультразвукове дослідження печінки. Проведено пункційну біопсію печінки з 

подальшим морфологічним дослідженням біоптату печінки у 15 хворих з визначенням 

індексу гістологічної активності за R.G. Knodell et al. (1981) і ступеня фіброзу за V.J. Desmet, 

J. Sciot (1994). Біоптати печінки отримували шляхом черезшкірної чи лапароскопічної 

прицільної біопсії. Для напівкількісної морфометрії виконували забарвлення зрізів 

гематоксилін-еозином. Морфометричні дослідження виконували за В.А. Сипливим (2000). 

Стадію фіброзу визначали за E. Brunt (2000). Статистичний аналіз результатів дослідження 

здійснювали за спеціальними програмами із застосуванням параметричних (t-критерій 

Стьюдента), методів варіаційної статистики та за допомогою програми Microsoft Excel з 

використанням багатовимірного кореляційного аналізу. 

Використані наступні терапевтичні схеми. З терапевтичною метою запобігання 

ризику розвитку при ЦД типу 2 пізніх ускладнень, мікро- та макросудинних ускладнень 

хворі на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП і нормальною вагою тіла отримували комплексне 

лікування, що включало: збалансоване харчування, препарати сульфанілсечовини 3 генерації 

з додатковою інсулінотерапією в окремих випадках, інгібітори АПФ (лізиноприл), 

дезагреганти, ангіопротектори та додатково препарати урсодезоксихолевої кислоти 

перорально щоденно по 10 мг/кг/добу на ніч та препарати альфа-ліпоївої кислоти по 600 мг 

на добу внутрішньовенно краплинно 10 днів з подальшим переходом на пероральний прийом 

препарату по 600 мг на добу упродовж 20 діб.  

Згідно уніфікованого клінічного протоколу надання первинної та вторинної 
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(спеціалізованої) медичної допомоги хворим на цукровий діабет 2 типу, групі хворих на ЦД 

2 типу в поєднанні із НАЖХП та ожирінням для покращення функціонального стану 

печінки, усунення розладів холеретичної функції печінки, поліпшення ентерогепатичної 

циркуляції жовчних кислот, концентраційної здатності жовчного міхура та прискорення 

всмоктування основних компонентів жовчі слизовою оболонкою жовчного міхура, зниження 

абдомінального ожиріння було запропоновано збалансоване харчування, препарати 

метформіну з додатковою інсулінотерапією в окремих випадках, інгібітори АПФ (лізиноприл 

10 мг/добу), дезагреганти, антикоагулянти у поєднанні з використанням 2,5 % тіотріазоліну 

по 2,0 мл внутрішньом’язово протягом 10 діб з подальшим переходом  на пероральне 

використання препарату по 1 таблетці три рази на день протягом 20 діб та препарати альфа-

ліпоївої кислоти – по 600 мг на добу внутрішньовенно краплинно10 діб з подальшим 

переходом на пероральний прийом препарату по 600 мг на добу упродовж 20 діб. 

Результати та їх обговорення. 

Після проведеного комплексу лікувальних заходів у 21 (100 %) пацієнта 1 клінічної 

групи по завершенні лікування відмічалося зменшення больового (у 20 – 95,2 % хворих), 

диспепсичного (у 18 – 85,7 % хворих), астеноневротичного (у 19 – 90,5 %) синдромів та 

майже повне їх усунення у 22 (100 %) хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП та 

ожирінням, в усіх обстежених хворих наприкінці лікування зникали дискомфорт у правому 

підребер’ї і гіркота у роті. 

По завершенні лікування, у хворих обох груп, відбулося покращення загального стану 

та зміни деяких біохімічних показників (табл. 1). Так, аналізуючи зміни показників 

вуглеводного і білкового обмінів у хворих на ЦД 2 типу в поєднанні з НАЖХП у динаміці 

лікування відмічалося достовірне зниження показників ГКН, ГКП, ГКА, НbА1с. При цьому 

показники ГКН, ГКП, ГКА, НbА1с у хворих 1 групи були достовірно нижчі за аналогічні 

показники у пацієнтів 2 групи, що є підтвердженням ліпшої компенсації вуглеводного 

обміну. 

Таблиця 1 

Показники вуглеводного і білкового обмінів у хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП 

з нормальною вагою тіла та ожирінням в динаміці лікування (M ± m) 

Показники                

Контрольна 

група, n=20 

Хворі 

1 група (ЦД 2 типу з НАЖХП і 

нормальною масою тіла), n = 26 

2 група (ЦД 2 типу з НАЖХП та 

ожирінням), n = 27 

до 

лікування 

після 

лікування 

р до 

лікування 

після 

лікування 

р 

ГКН, ммоль/л 3,85 ± 8,18 9,45±0,23 к 7,5±0,23 < 0,05 11,5±0,23 к 9,5±0,23* < 0,05 

ГКП, ммоль/л 4,79 ± 0,24 11,4±0,21 к 9,4±0,20 < 0,05 13,4±0,26 к 11,4±0,26* < 0,05 

ГКА, ммоль/л 1,46 ± 0,18 2,42±0,08 к 1,87±0,07 < 0,05 2,8±0,08 к 2,2±0,08* < 0,05 

HbA1c, % 4,72 ± 0,04 9,32±0,21 к 7,3±0,21 < 0,05 9,8±0,21 к 7,8±0,20* < 0,05 

Заг. білок, г/л 68,0 ± 0,73 63,3±0,13 к 66,5±0,14 < 0,05 62,0±0,21 к 65,9±0,20* < 0,05 

Альбуміни, % 56,1 ± 0,38 50,3±0,25 к 54,0±0,23 < 0,05 50,5±0,15 к 55,7±0,19* < 0,05 

1-глобуліни, % 7,58 ± 0,18 8,72±0,27 к 7,8±0,14 < 0,05 9,05±0,11 к 7,6±0,10 < 0,05 

2-глобуліни, % 9,44 ± 0,28 9,38±0,16  9,4±0,15 > 0,05 9,15±0,12 9,3±0,11 > 0,05 

-глобуліни, % 11,2 ± 0,28 12,1±0,29 к 12,7±0,27 > 0,05 11,2±0,22 11,6±0,23* > 0,05 

-глобуліни, % 15,6 ± 0,27 18,9±0,19 к 16,1±0,17 < 0,05 20,1±0,15 к 17,3±0,14* < 0,05 

Коеф. А/Г 1,27 ± 0,02 1,04±0,01 к 1,17±0,01 < 0,05 1,01±0,01 к 1,18±0,09 < 0,05 

Тимолова проба, од. 2,08 ± 0,08 7,8±0,16 к 2,5±0,14 < 0,05 9,5±0,33 к 2,8±0,11* < 0,05 

Примітка: р < 0,05 при порівнянні ідентичних показників у динаміці лікування; * – 

р < 0,05 при порівнянні ідентичних показників між групами після лікування; к – р < 0,05 – 
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при порівнянні ідентичних показників до лікування у групах з контролем 

 

Під впливом проведеної терапії покращувалися показники білкового балансу: хворі 

обох груп мали достовірне підвищення концентрації загального білку та альбумінів крові, 

пацієнти 2 групи мали достовірно вищий рівень загального білку, ніж хворі 1 групи. 1-

глобуліни були достовірно знижені в усіх хворих, але максимально – у пацієнтів 2 групи. 

Рівень -глобулінів у сироватці крові був достовірно знижений у обох групах, але 

максимальні значення сягнули у хворих 2 групи. Коефіцієнт А/Г мав тенденцію до 

підвищення в 1 групі та достовірне збільшення у 2 групі як порівняно з контрольними 

значеннями, так і з показниками 1 групи. Тимолова проба була достовірно знижена у хворих 

1 і 2 груп, але показники 2 групи були достовірно вищими, ніж у хворих першої. 

Отже при лікуванні хворих на ЦД 2 типу в поєднанні з НАЖХП за допомогою 

запропонованих терапевтичних схем, можна зробити висновок про покращення 

вуглеводного та білкового обмінів, зменшенням білково-енергетичної недостатності печінки, 

покращенням структурно-функціонального стану гепатоцитів. 

По завершенні лікування спостерігалися суттєві зміни ферментного, пігментного 

обмінів, балансу гомоцистеїну і холеретичної функції печінки (табл. 2). У хворих 1-ї та 2-ї 

груп було достовірне зниження активності індикаторних ферментів – АСТ, АЛТ, достовірне 

зниження рівня екскреторних ферментів – гаммаглютамілтранспептидази, лужної фосфатази 

у сироватці крові та нормалізація показників пігментного обміну – достовірно знижувався 

рівень загального та кон’югованого білірубіну в сироватці крові, набувши максимального 

зниження у хворих 2 групи, нормобілірубінемія, яка свідчила на користь регресування 

процесів клітинно-печінкової недостатності та синдрому цитолізу в обстежених хворих, що 

було вірогідним свідченням зменшення клітинно-печінкової недостатності та регресії 

синдрому цитолізу. Концентрація гомоцистеїну невпинно достовірно знижувалася. 

Зниження рівня екскреторних ферментів – лужної фосфатази, 

гаммаглютамілтранспептидази та всіх жовчних кислот свідчило про усунення синдрому 

холестазу та відновлення жовчовивідної функції клітин печінки, що ймовірно пов’язано із 

терапевтичними ефектами урсодезоксихолевої кислоти, яка конкурує з токсичними 

жовчними кислотами у процесі абсорбції у тонкій кишці і на мембрані гепатоциту. При 

пероральному прийомі в загальному пулі жовчних кислот частка УДХК збільшується до 

60 %. Це призводить до зменшення всмоктування токсичних жовчних кислот та 

надходження їх у печінку. Урсодезоксихолева кислота здатна вбудовуватися в клітинну 

мембрану, яка стає більш стійкою до пошкоджуючої дії токсичних жовчних кислот. 

Збільшення секреції та стимулюючий вплив на транспорт жовчних кислот і органічних 

аніонів у гепатоцитах при використанні УДХК здійснюється завдяки позитивному впливу на 

холестаз. 

Таблиця 2 

Показники ферментного, пігментного обмінів, гомоцистеїну і холеретичної функції печінки 

у хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП з нормальною вагою тіла та ожирінням  

в динаміці лікування (M ± m) 

Показники                   

Контрольна 

група, n=20 

Хворі 

1 група (ЦД 2 типу з НАЖХП і 

нормальною масою тіла), n = 26 

2 група (ЦД 2 типу з НАЖХП та 

ожирінням), n = 27 

до 

лікування 

після 

лікування 

р до 

лікування 

після 

лікування 

р 
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АСТ, ммоль/л 0,43 ± 0,05 0,66±0,09 к 0,52±0,09 < 0,05 0,74±0,01 к 0,54±0,02 < 0,05 

АЛТ, ммоль/л 0,48 ± 0,05 0,82±0,01 к 0,57±0,02 < 0,05 0,83±0,02 к 0,58±0,02 < 0,05 

ГГТП, мккат/л 3,6 ± 0,13 8,8±0,11 к 4,2±0,12 < 0,05 9,0±0,13 к 4,5±0,13 < 0,05 

ЛФ, ВЕ 1,81 ± 0,11 4,5±0,15 к 2,6±0,10 < 0,05 6,2±0,12 к 2,7±0,10 < 0,05 

Заг. білірубін, 

мкмоль/л 
10,6 ± 0,35 

12,7±0,38 к 9,6±0,29 < 0,05 14,8±0,35 к 10,4±0,33* < 0,05 

Кон. білірубін, 

мкмоль/л 
3,5 ± 0,17 

6,98±0,17 к 4,14±0,14 < 0,05 8,2±0,15 к 5,2±0,15* < 0,05 

Гомоцистеїн, 

мкмоль/л 
6,08 ± 0,9 

25,5±0,2 к 12,3±0,22 < 0,05 27,4±0,21 к 12,8±0,17* < 0,05 

ТХ, мкмоль/л 4,8 ± 0,39 8,0±0,13 к 6,0±0,12 < 0,05 8,1±0,13 к 6,1±0,16 < 0,05 

ГХ, мкмоль/л 5,7 ± 0,35 9,0±0,13 к 6,7±0,13 < 0,05 9,3±0,13 к 6,8±0,11 < 0,05 

ГХДХ + ГДХ, 

мкмоль/л 
3,45 ± 0,19 

7,0±0,13 к 4,4±0,09 < 0,05 7,6±0,13 к 4,6±0,09 < 0,05 

Х, мкмоль/л 3,0 ± 0,27 6,3±0,14 к 4,0±0,14 < 0,05 7,0±0,13 к 4,3±0,12 < 0,05 

ДХ, мкмоль/л 11,2 ± 0,29 17,6±0,23 к 11,9±0,22к < 0,05 19,1±0,21 к 12,5±0,19* < 0,05 

Сума ЖК, мкмоль/л 27,8 ± 0,72 48,4±0,75 к 33,0±0,53к < 0,05 51,1±0,7 к 34,3±0,44* < 0,05 

Примітка: р < 0,05 при порівнянні ідентичних показників у динаміці лікування; * – 

р < 0,05 при порівнянні ідентичних показників між групами після лікування; к – р < 0,05 – 

при порівнянні ідентичних показників у групах з контролем 

 

На фоні проведеної терапії у пацієнтів 1 групи (табл. 3) зафіксовано достовірне 

зниження у сироватці крові рівня загального холестерину, тригліцеридів, ХС ЛПНЩ та ХС 

ЛПДНЩ, КА, достовірне підвищення ХС ЛПВЩ. Рівень ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ та ХС 

ЛПДНЩ був достовірно нижчий порівняно з показниками до лікування, а коефіцієнт 

атерогенності, ХС ЛПВЩ, навпаки, достовірно зростали.  

Таблиця 3 

Показники ліпідного обміну у хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП 

з нормальною вагою тіла та ожирінням в динаміці лікування (M ± m) 

Показники                   

Контрольна 

група, n=20 

Хворі 

1 група (ЦД 2 типу з НАЖХП і 

нормальною масою тіла), n = 26 

2 група (ЦД 2 типу з НАЖХП та 

ожирінням), n = 27 

до 

лікування 

після 

лікування 

р до 

лікування 

після 

лікування 

р 

ЗХС, ммоль/ 5,19 ± 0,34 6,9±0,14 к 6,0±0,09 < 0,05 7,05±0,13 к 5,9±0,08 < 0,05 

ТГ, ммоль/л 1,22 ± 0,15 3,0±0,07 к 2,6±0,06 < 0,05 3,3±0,1 к 2,7±0,07 < 0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,35 ± 0,08 1,07±0,09 к 1,22±0,02 < 0,05 1,03±0,02 к 1,19±0,01 < 0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,3 ± 0,22 4.42±0,12 к 3,75±0,08 < 0,05 4,51±0,11 к 3,88±0,09 < 0,05 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,56 ± 0,01 1,39±0,03 к 1,2±0,03 < 0,05 1,5±0,04 к 1,23±0,03 < 0,05 

КА, од. 3,84 ± 0,17 6,47±0,19 к 4,96±0,15 < 0,05 6,97±0,25 к 5,0±0,12 < 0,05 

Примітка: р < 0,05 при порівнянні ідентичних показників у динаміці лікування; * – 

р < 0,05 при порівнянні ідентичних показників між групами після лікування; к – р < 0,05 – 

при порівнянні ідентичних показників у групах з контролем 

 

Аналізуючи частоту виявлення типів гіперліпідемій у хворих 1 та 2 клінічних груп, 

слід відзначити, що у 1 та 2 групах пацієнтів з нормоліпідемією до лікування було лише по 

одному (0,73 %). Після проведеного лікування ця кількість у 1 групі збільшилася до 3 хворих 

(2,2 %), а у 3 групі – до 2 (1,46 %). У результаті запропонованої терапії відбулося збільшення 

кількості хворих з І типом гіперліпідемії (у 1 групі з 5 (3,65 %) до 8 (5,84 %), а в 2 групі з 3 
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(2,19 %) до 7 (5,1 %). У 1 групі кількість хворих з ІІа типом гіперліпідемії в процесі 

лікування дещо зменшилася (з 8 (5,84 %) до 7 (5,1 %), тоді як у 2 групі, навпаки, кількість 

цих пацієнтів збільшилася з 7 (5,1 %) до 9 (6,57 %). Також спостерігалося зменшення 

кількості хворих з ІІб типом гіперліпідемії як у 1 (до лікування – 5 (3,65 %), після лікування – 

3 (2,19 %), так і у 2 групах (до лікування – 6 (4,38 %), після лікування – 4 (2,92 %). Хворих з 

IV типом гіперліпідемії до лікування у 1 групі було 2 (1,46 %), а у 2 групі – 4 (2,92 %). 

Під час аналізу структури фібротичних змін були встановлені ознаки дрібно- та 

великокраплинного стеатозу, змішаний фіброз моно- і мультилобулярного поширення з 

помірно вираженими ознаками паренхіматозної та стромальної реакцій, при цьому 

вираженість стеатогепатиту була прямо пропорційна ступеню ожиріння, проявам больового, 

диспепсичного, астено-невротичного синдромів. Загальний інфільтрат був представлений 

здебільшого нейтрофілами, лімфоцитами, мононуклеарними клітинами, подекуди невеликою 

кількістю дрібних тілець Меллорі, склерозом перипортальних трактів з розширенням 

синусоїдів та апоптозом гепатоцитів. Поряд з цим, висновки про наявність стеатозу печінки 

при УЗД базувалися на деякому збільшенні розмірів печінки, здебільшого її лівої частки, 

помірному підвищенні її ехогенності, але збереженій однорідності структури, збідненні 

кров'яного русла на периферії печінки та зниженні звукопровідності печінкової тканини. 

 

 

Рис. 1. Хвора К-а, історія хвороби № 14239. Склероз перипортальних трактів з 

наявністю розширених переповнених кров'ю перипортальних вен. У маргінальних відділах 

дольок велика кількість двоядерних гепатоцитів 
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Рис. 2. Хворий О-й, історія хвороби № 14600. Апоптоз гепатоцитів, різко просвітлена 

цитоплазма гепатоцитів з наявністю згущень у субмембранній зоні 

 

 

Рис. 3. Хворий М-о, історія хвороби № 16734. Апоптоз гепатоцитів, різко просвітлена 

цитоплазма гепатоцитів з наявністю згущень у субмембранній зоні 
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Рис. 4. Хворий В-а, історія хвороби № 11356. У 3-й зоні ацинусу – жирові кісти із 

загибеллю гепатоцитів. У прилеглих відділах – виражена білкова дистрофія гепатоцитів з 

наявністю вираженої еозинофілії цитоплазми 

 

Проведені лікувальні заходи в обстежених хворих суттєво знижували гіперглікемію та 

дисліпідемію. Схуднення та збільшення чутливості клітин до інсуліну супроводжувалися 

покращенням біохімічних та гістологічних показників. Паралельно з цим відбувалося 

покращення архітектоніки та ехоструктури печінки, зменшення її розмірів при 

ультразвуковому дослідженні. 

Після проведеного лікування в обстежених хворих відмічалось усунення 

диспепсичного, астено-невротичного та больового синдромів. Завдяки здатності 

урсодезоксихолевої кислоти покращувати взаємодію інсуліну та його тканинних рецепторів, 

збільшувати захоплення та утилізацію глюкози м’язовими тканинами, гальмувати процеси 

глюконеогенезу та кетогенезу відбувалося суттєве покращення вуглеводного обміну: 

зменшувався рівень глюкози сироватки крові натщесерце, середньої постпрандіальної 

глікемії, амплітуди добових коливань рівня глікемії, знижувався рівень глікозильованого 

гемоглобіну. Альфа-ліпоєва кислота мала виражену ліпотропну дію: достовірно знижувався 

рівень загального холестерину, тригліцеридів, ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ. Запропонований 

варіант лікування забезпечував зменшшення проявів гіпергомоцистеїнемії. Покращувалася 

білковосинтетична функція печінки – достовірно збільшувався вміст альбумінів сироватки 

крові. Застосування альфа-ліпоєвої кислоти позитивно впливало на холесекреторну функцію 

печінки: знижувався вміст вільних, кон’югованих та суми жовчних кислот як показник 

відновлення холеретичної функції печінки. 

 

Висновки. 

1. Наявність НАЖХП у хворих на ЦД 2 типу з нормальною вагою тіла та ожирінням 

викликає незадовільну компенсацію вуглеводного обміну та погіршує усі види обмінів, що 
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викликає тяжкі ускладнення цукрового діабету. 

2. Наявність супутнього ожиріння у хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП 

негативно впливає на перебіг захворювання, сприяє зниженню ефективності лікування, 

призводить до ранньої інвалідизації та смертності. 

3. Проведені лікувальні заходи були патогенетично обґрунтовані та сприяли 

нормалізації показників вуглеводного, білкового, ферментного, пігментного та ліпідного 

балансу у більшості хворих, зменшенню гіпоксії та ішемії печінкової тканини. 

4. Диференційоване лікування хворих на ЦД 2 типу в поєднанні із НАЖХП, 

ожирінням та нормальною вагою тіла з використанням комплексу препаратів 

урсодезоксихолевої, альфа-ліпоївої кислоти та тіотриазоліну мало більш виражений 

терапевтичний ефект, що поліпшувало компенсацію цукрового діабету. 
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Опыт применения препаратов урсодезоксихолевой, альфа-липоевой кислоты  

и тиотриазолина у больных сахарным диабетом типа 2 в сочетании с 

неалкогольной жировой болезнью печени, нормвльной массой тела и ожирением 

Журавлева Л.В., Власенко А.В. 

 

У 53 обследованных больных проводилось исследование влияния комбинированной 

терапии с использованием препаратов урсодезоксихолевой, альфа-липоевой кислоты и 

тиотриазолина на показатели углеводного, белкового, ферментного, пигментного обменов, 

состояние системы антиоксидантной защиты и перекисного окисления липидов, уровень 

гомоцистеина в сыворотке крови. Под воздействием проведенного лечения установлено 

достоверное уменьшение синдромов белково-энергетической недостаточности функции 

печени, цитолиза, холестаза, эндотелиальной дисфункции, уменьшение вторичной 

инсулинрезистентности, что улучшало течение неалкогольной жировой болезнью печени у 

больных сахарным диабетом типа 2, способствовало удовлетворительной компенсации 

сахарного диабета, снижало процент его поздних осложнений. 

 

 

Experience in the use of drugs ursodeoxycholic, alpha lipoic acid 

and thiotriazoline in patients with diabetes mellitus type 2 in combination with non-

alcoholic fatty liver disease, normal body weight and obesity 

Zhuravlyova L.V., Vlasenko A.V. 

 

In 53 patients examined, the effect of combination therapy with ursodeoxycholic, alpha-

lipoic acid and thiotriazoline preparations on carbohydrate, protein, enzyme, pigment metabolism, 

antioxidant defense and lipid peroxidation, and serum levels of homocysteine was studied. Under 

the influence of the treatment, a significant decrease in syndromes of protein-energy insufficiency 

of the liver, cytolysis, cholestasis, endothelial dysfunction, reduction of secondary insulin 

resistance, which improved the course of non-alcoholic fatty liver disease in patients with diabetes 

mellitus type 2, contributed to satisfactory compensation of diabetes, reduced its percentage. 

complications. 

 

 


