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Цукровий діабет (ЦД) належить до числа най-
більш поширених захворювань людини. Він по-
сідає одне з  провідних місць серед хвороб, що 
призводять до ранньої втрати працездатності 
та смерті людей  [1, 2]. Одним із найтяжчих піз-
ніх ускладнень цукрового діабету (ЦД), пошире-
ність якого невпинно збільшується та перевищує 
300 млн осіб в основному за рахунок ЦД типу 2, 
ще на доклінічних стадіях є неалкогольна жиро-
ва хвороба печінки (НАЖХП)  [3, 6, 11]. НАЖХП є 
найчастішою хронічною патологією печінки у світі 
та сягає в різних популяціях близько 33% [5, 10].  
У  розвитку неалкогольного стеатогепатиту ви-
діляють декілька етапів, які включають жиро-

ву інфільтрацію печінки, окислювальний стрес, 
ендотоксинопосередковане ураження  [9, 12]. Ін-
фільтрація печінки жирними кислотами сприяє 
утворенню фіброзної тканини [7, 13].

Стеатогепатоз (діабетичний гепатит) може ви-
являтися в  усіх вікових групах, але частота його 
зростає з віком (після 45 років). Факторами ризи-
ку, які сприяють прогресуванню жирової дистро-
фії печінки, є похилий вік, надлишкова маса тіла, 
цукровий діабет, співвідношення АСТ/АЛТ >1. До 
ендогенних етіологічних факторів НАЖХП нале-
жать метаболічний синдром, ожиріння, цукро-
вий діабет типу 2, гіперліпідемія. До екзогенних 
етіологічних факторів відносять тривале паренте-
ральне харчування, незбалансоване за вмістом 
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вуглеводів і  жирів, недостатність білка в  раціоні 
з надлишком вуглеводів, швидке схуднення [4, 7, 
8, 14]. «Адаптована клінічна настанова: НАЖХП» 
не дає нам чіткої відповіді щодо оптимальної ме-
дикаментозної терапії.

На даному етапі потребує уточнення вибір 
схем коригуючої терапії НАЖХП при ЦД.

Мета роботи — визначити ефективність вико-
ристання комплексу препаратів урсодезоксихоле-
вої, альфа-ліпоєвої кислоти та тіотриазоліну у хво-
рих на ЦД типу 2 в  поєднанні з  неалкогольною 
жировою хворобою печінки з нормальною вагою 
тіла й ожирінням.

Матеріали та методи
Обстежено 53  хворих середнього та похило-

го віку. До першої групи увійшли 26  хворих, які 
страждали на ЦД типу 2 з  нормальною вагою 
тіла в поєднанні з НАЖХП, другу групу становили 
27  хворих на ЦД типу 2 в  поєднанні з  НАЖХП та 
ожирінням, які перебували на лікуванні в  ендо-
кринологічному відділенні обласної клінічної лі-
карні м. Харкова.

Основні діагностичні критерії:
•	 гепатомегалія — у 16 хворих 1-ї групи та 22 хво-

рих 2-ї групи;
•	 болі в правому підребер’ї — у 12 хворих 1-ї гру-

пи та 15 хворих 2-ї групи;
•	 тяжкість у  правому підребер’ї  — у  8  хворих 

1-ї групи та 13 хворих 2-ї групи.
Поверхня печінки була гладкою, край печін-

ки  — заокруглений або гострий, консистенція  — 
однорідною, еластичною.

Астенічний синдром спостерігався майже 
в  усіх групах обстежених  хворих, але здебільшо-
го у хворих на ЦД типу 2 в поєднанні з НАЖХП та 
ожирінням.

Метеоризм мав місце в  6  хворих 1-ї  групи, 
15 хворих 2-ї групи.

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

У хворих на ЦД типу 2 в поєднанні з НАЖХП та 
ожирінням спостерігалися вищі показники сис-
толічного (170±0,03  мм  рт.  ст.) та діастолічного 
(90±0,02  мм  рт.  ст.) артеріального тиску порівня-
но з хворими на ЦД типу 2 в поєднанні з НАЖХП 
із нормальною вагою тіла (160±0,05 мм рт. ст. та 
85±0,03 мм рт. ст. відповідно).

Згідно з  уніфікованим клінічним протоко-
лом первинної та вторинної (спеціалізованої) 
медичної допомоги хворим на цукровий діабет 
типу 2 (Наказ Міністерства охорони здоров’я від 
21.12.2012 № 1118), діагностика ЦД типу 2 про-
водилася за вивченням стану вуглеводного об-
міну  — дослідження середньодобового вмісту 
глюкози сироватки крові натщесерце (ГКН), глю-
кози сироватки крові після навантаження (ГКП), 
амплітуди добових коливань глюкози сироватки 

крові (ГКА), визначення глікозильованого гемо-
глобіну (НbА1с).

Для верифікації діагнозу НАЖХП проводилося 
визначення функціонального стану печінки з вико-
ристанням комплексу клініко-лабораторних, біохі-
мічних та інструментальних методів дослідження. 
З метою визначення стану холесекреторної функ-
ції печінки проводилося дослідження вільних та 
кон’югованих жовчних кислот у  сироватці крові. 
Проводилося визначення стану білкового (загаль-
ний білок і  білкові фракції сироватки крові), піг-
ментного (загальний білірубін і його фракції), фер-
ментного (аспарагінова амінотрансфераза (АСТ), 
аланінова амінотрансфераза (АЛТ), гаммаглюта-
мілтранспептидаза (ГГТП), лужна фосфатаза (ЛФ)) 
обмінів та вмісту гомоцистеїну в  сироватці крові 
методом твердофазного імуноферментного ана-
лізу, а також ліпідного обміну за результатами до-
слідження загального холестерину (ЗХС), холесте-
рину ліпопротеїдів високої щільності (ХС  ЛПВЩ), 
холестерину ліпопротеїдів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів дуже низь-
кої щільності (ХС  ЛПДНЩ) ензиматичним ме-
тодом за допомогою біохімічного аналізатора 
Statfax 1904 plus і  тест-наборів фірми Bio Meriex 
(Франція). Для визначення тригліцеридів (ТГ) ви-
користовували тест-систему Sentinel (Італія). Усім 
хворим проводилося ультразвукове дослідження 
печінки. Проведено пункційну біопсію печінки 
з  подальшим морфологічним дослідженням біо-
птату печінки в 15 хворих із визначенням індексу 
гістологічної активності за R.G. Knodell et al. (1981) 
і ступеня фіброзу за V.J. Desmet, J. Sciot (1994). Біо-
птати печінки отримували шляхом черезшкірної 
чи лапароскопічної прицільної біопсії. Для напів-
кількісної морфометрії виконували забарвлення 
зрізів гематоксилін-еозином. Морфометричні до-
слідження виконували за В.А.  Сипливим (2000). 
Стадію фіброзу визначали за E. Brunt (2000). Ста-
тистичний аналіз результатів дослідження здій-
снювали за спеціальними програмами із засто-
суванням параметричних (t-критерій Стьюдента) 
методів варіаційної статистики та за допомогою 
програми Microsoft Excel із використанням бага-
товимірного кореляційного аналізу.

Використані такі терапевтичні схеми. З метою 
запобігання ризику розвитку при ЦД типу 2 пізніх 
ускладнень, мікро- та макросудинних ускладнень 
хворі на ЦД типу 2 в  поєднанні з  НАЖХП і  нор-
мальною вагою тіла отримували комплексне лі-
кування, що включало: збалансоване харчування, 
препарати сульфанілсечовини ІІІ генерації з  до-
датковою інсулінотерапією в  окремих випадках, 
інгібітори АПФ (лізиноприл), дезагреганти, ангіо-
протектори та додатково препарати урсодезокси-
холевої кислоти перорально щоденно по 10 мг/кг/
добу на ніч та препарати альфа-ліпоєвої кислоти 
по 600  мг на добу внутрішньовенно крапельно 
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протягом 10 днів із подальшим переходом на пер
оральний прийом препарату по 600  мг на добу 
впродовж 20 діб.

Згідно з  уніфікованим клінічним протоколом 
надання первинної та вторинної (спеціалізова-
ної) медичної допомоги хворим на цукровий 
діабет 2  типу, групі  хворих на ЦД типу 2 в  поєд-
нанні з  НАЖХП та ожирінням для покращення 
функціонального стану печінки, усунення роз-
ладів холеретичної функції печінки, поліпшен-
ня ентерогепатичної циркуляції жовчних кислот, 
концентраційної здатності жовчного міхура та 
прискорення всмоктування основних компонен-
тів жовчі слизовою оболонкою жовчного міхура, 
зниження абдомінального ожиріння було запро-
поновано збалансоване харчування, препара-
ти метформіну з  додатковою інсулінотерапією 
в  окремих випадках, інгібітори АПФ (лізиноприл 
10  мг/добу), дезагреганти, антикоагулянти в  по-
єднанні з  використанням 2,5% тіотриазоліну по 
2,0 мл внутрішньом’язово протягом 10 діб із по-
дальшим переходом на пероральне викорис-
тання препарату по 1  таблетці три рази на день 
протягом 20 діб та препарати альфа-ліпоєвої кис-
лоти — по 600 мг на добу внутрішньовенно кра-
пельно протягом 10 діб із подальшим переходом 
на пероральний прийом препарату по 600 мг на 
добу впродовж 20 діб.

Результати та їх обговорення
Після проведеного комплексу лікувальних захо-

дів у 21 (100%) пацієнта 1-ї клінічної групи по завер-
шенні лікування відмічалося зменшення больового 
(20-95,2%  хворих), диспепсичного (18-85,7%  хво-
рих), астено-невротичного (19-
90,5%  хворих) синдромів та май-
же повне їх усунення у  22  (100%) 
хворих на ЦД типу 2 в  поєднанні 
з  НАЖХП та ожирінням, в  усіх об-
стежених  хворих наприкінці ліку-
вання зникали дискомфорт у  пра-
вому підребер’ї і гіркота в роті.

По завершенні лікування у хво-
рих обох груп відбулося покра-
щення загального стану та зміни 
деяких біохімічних показників 
(табл. 1). Так, аналізуючи зміни по-
казників вуглеводного і  білкового 
обмінів у хворих на ЦД типу 2 в по-
єднанні з НАЖХП, у динаміці ліку-
вання відмічалося достовірне зни-
ження показників ГКН, ГКП, ГКА, 
НbА1с. При цьому показники ГКН, 
ГКП, ГКА, НbА1с у хворих 1-ї групи 
були достовірно нижчі за аналогіч-
ні показники в пацієнтів 2-ї групи, 
що є підтвердженням кращої ком-
пенсації вуглеводного обміну.

Під впливом проведеної терапії покращува-
лися показники білкового балансу: хворі обох 
груп мали достовірне підвищення концентрації 
загального білка та альбумінів крові, пацієнти 
2-ї  групи мали достовірно вищий рівень загаль-
ного білка, ніж хворі 1-ї групи. α1-глобуліни були 
достовірно знижені в усіх хворих, але максималь-
но  — у  пацієнтів 2-ї  групи. Рівень γ-глобулінів 
у  сироватці крові був достовірно знижений 
у обох групах, але максимальні значення сягнули 
у хворих 2-ї групи. Коефіцієнт А/Г мав тенденцію 
до підвищення в  1-й групі та достовірне збіль-
шення в 2-й групі як порівняно з контрольними 
значеннями, так і з показниками 1-ї групи. Тимо
лова проба була достовірно знижена у  хворих 
1-ї і 2-ї груп, але показники 2-ї групи були досто-
вірно вищими, ніж у хворих 1-ї групи.

Отже, при лікуванні хворих на ЦД типу 2 в по-
єднанні з НАЖХП за допомогою запропонованих 
терапевтичних схем можна зробити висновок про 
покращення вуглеводного та білкового обмінів, 
зменшення білково-енергетичної недостатності 
печінки, покращення структурно-функціонально-
го стану гепатоцитів.

По завершенні лікування спостерігалися сут-
тєві зміни ферментного, пігментного обмінів, ба-
лансу гомоцистеїну і холеретичної функції печін-
ки (табл. 2). У хворих 1-ї та 2-ї груп спостерігалося 
достовірне зниження активності індикаторних 
ферментів — АСТ, АЛТ, достовірне зниження рів-
ня екскреторних ферментів  — гаммаглютаміл-
транспептидази, лужної фосфатази в  сироватці 
крові та нормалізація показників пігментного 
обміну — достовірно знижувався рівень загаль-

Таблиця 1. Показники вуглеводного і  білкового обмінів 
у  хворих на ЦД типу 2 в  поєднанні з  НАЖХП із нормальною 
вагою тіла та ожирінням у динаміці лікування (M±m)

Показники

Конт
рольна 
група
(n=20)

Хворі
1-а група (ЦД типу 2 

з НАЖХП і нормальною ма-
сою тіла) (n=26)

2-а група (ЦД типу 2 
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
α1-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
α2-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
β-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
γ-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 про-

ба, 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 
при порівнянні ідентичних показників до лікування в групах із контролем.
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ного та кон’югованого білірубіну в сироватці кро-
ві, набувши максимального зниження у  хворих 
2-ї  групи, нормобілірубінемія, яка свідчила на 
користь регресування процесів клітинно-печін-
кової недостатності та синдрому цитолізу в  об-
стежених хворих, що було вірогідним свідченням 
зменшення клітинно-печінкової недостатності та 
регресії синдрому цитолізу. Концентрація гомо-
цистеїну невпинно достовірно знижувалася.

Зниження рівня екскреторних ферментів  — 
лужної фосфатази, гаммаглютамілтранспеп-
тидази та всіх жовчних кислот свідчило про 
усунення синдрому холестазу та відновлення 
жовчовивідної функції клітин печінки, що, імо-
вірно, пов’язано з  терапевтичними ефектами 
урсодезоксихолевої кислоти, яка конкурує з ток-
сичними жовчними кислотами в процесі абсорб-
ції в тонкій кишці і на мембрані гепатоциту. При 
пероральному прийомі в  загальному пулі жов-
чних кислот частка УДХК збільшується до 60%. Це 
призводить до зменшення всмоктування токсич-

них жовчних кислот та надходження їх у печінку. 
Урсодезоксихолева кислота здатна вбудовувати-
ся 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 здійсню-
ється завдяки позитивному впливу на холестаз.

На тлі проведеної терапії в пацієнтів 1-ї  групи 
(табл. 3) зафіксовано достовірне зниження в сиро-
ватці крові рівня загального холестерину, триглі-
церидів, 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 атеро-
генності, ХС ЛПВЩ, навпаки, достовірно зростали.

Аналізуючи частоту виявлення типів гіпер-
ліпідемій у  хворих 1-ї  та 2-ї  клінічних груп, слід 
відзначити, що в 1-й і 2-й групах пацієнтів із нор-
моліпідемією до лікування було лише по одно-
му (0,73%). Після проведеного лікування ця кіль-

Таблиця 2. Показники ферментного, пігментного обмінів, гомоцистеїну і  холеретичної функції  
печінки у хворих на ЦД типу 2 в поєднанні з НАЖХП із нормальною вагою тіла та ожирінням у дина-
міці лікування (M±m)

Показники
Контрольна 

група
(n=20)

Хворі
1-а група (ЦД типу 2 з НАЖХП  

і нормальною масою тіла)
(n=26)

2-а група (ЦД типу 2 з НАЖХП  
та ожирінням)

(n=27)
до лікування після лікування р до лікування після лікування р

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 із контролем.

Таблиця 3. Показники ліпідного обміну у хворих на ЦД типу 2 в поєднанні з НАЖХП із нормальною 
вагою тіла та ожирінням у динаміці лікування (M±m)

Показники
Контрольна 

група
(n=20)

Хворі
1-а група (ЦД типу 2 з НАЖХП  

і нормальною масою тіла)
(n=26)

2-а група (ЦД типу 2 з НАЖХП та ожирінням)
(n=27)

до лікування після лікування р до лікування після лікування р
ЗХС, ммоль/л 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 із контролем.
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кість у 1-й групі збільшилася до 3 (2,2%) хворих, 
а в 3-й групі — до 2 (1,46%). У результаті запро-
понованої терапії відбулося збільшення кіль-
кості хворих із І типом гіперліпідемії (у 1-й групі 
з 5 (3,65%) до 8 (5,84%), а в 2-й групі з 3 (2,19%) до 
7 (5,1%)). У 1-й групі кількість хворих із ІІа типом 
гіперліпідемії в процесі лікування дещо зменши-
лася (з 8 (5,84%) до 7  (5,1%), тоді як у 2-й групі, 
навпаки, кількість цих пацієнтів збільшилася із 
7 (5,1%) до 9 (6,57%)). Також спостерігалося змен-
шення кількості хворих із ІІб типом гіперліпідемії 
як у 1-й (до лікування — 5 (3,65%), після лікуван-
ня — 3 (2,19%)), так і в 2-й групах (до лікування — 
6 (4,38%), після лікування — 4 (2,92%)). Хворих із 
IV типом гіперліпідемії до лікування в  1-й групі 
було 2 (1,46%), а в 2-й групі — 4 (2,92%).

Під час аналізу структури фібротичних змін 
були встановлені ознаки дрібно- та велико-
краплинного стеатозу, змішаний фіброз моно- 
і  мультилобулярного поширення з  помірно 
вираженими ознаками паренхіматозної та стро-
мальної реакцій (рис. 4), при цьому вираженість 
стеатогепатиту була прямо пропорційна ступеню 
ожиріння, проявам больового, диспепсичного, 
астено-невротичного синдромів. Загальний ін-
фільтрат був представлений здебільшого ней-
трофілами, лімфоцитами, мононуклеарними 
клітинами, подекуди невеликою кількістю дріб-
них тілець Меллорі (рис. 2, 3), склерозом пери-
портальних трактів із розширенням синусоїдів 
та апоптозом гепатоцитів (рис. 1). Поряд із цим 
висновки про наявність стеатозу печінки при 
УЗД базувалися на деякому збільшенні розмірів 
печінки, здебільшого її лівої частки, помірному 
підвищенні її ехогенності, але збереженій одно-
рідності структури, збідненні кров’яного русла на 
периферії печінки та зниженні звукопровідності 
печінкової тканини.

Проведені лікувальні заходи в  обстеже-
них  хворих суттєво знижували гіперглікемію та 
дисліпідемію. Схуднення та збільшення чутли-
вості клітин до інсуліну супроводжувалися по-
кращенням біохімічних і  гістологічних показни-
ків. Паралельно із цим відбувалося покращення 
архітектоніки та ехоструктури печінки, зменшен-
ня її розмірів при ультразвуковому дослідженні.

Після проведеного лікування в  обстеже-
них хворих відмічалось усунення диспепсичного, 
астено-невротичного та больового синдромів. 
Завдяки здатності урсодезоксихолевої кисло-
ти покращувати взаємодію інсуліну та його тка-
нинних рецепторів, збільшувати захоплення та 
утилізацію глюкози м’язовими тканинами, галь-
мувати процеси глюконеогенезу та кетогенезу 
відбувалося суттєве покращення вуглеводного 
обміну: зменшувався рівень глюкози сироватки 
крові натщесерце, середньої постпрандіальної 
глікемії, амплітуди добових коливань рівня глі-

Рис.  1. Хвора К-а, історія хвороби №  14239. 
Склероз перипортальних трактів із наявніс-
тю розширених, переповнених кров’ю перипор-
тальних вен. У  маргінальних відділах часток 
велика кількість двоядерних гепатоцитів

Рис. 2. Хворий О-й, історія хвороби № 14600. 
Апоптоз гепатоцитів, різко просвітлена ци-
топлазма гепатоцитів із наявністю згущень 
у субмембранній зоні

Рис. 3. Хворий М-о, історія хвороби № 16734. 
Апоптоз гепатоцитів, різко просвітлена ци-
топлазма гепатоцитів із наявністю згущень 
у субмембранній зоні
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кемії, знижувався рівень глікозильованого гемо-
глобіну. Альфа-ліпоєва кислота мала виражену 
ліпотропну дію: достовірно знижувався рівень 
загального холестерину, тригліцеридів, ХС ЛПНЩ 
та ХС ЛПДНЩ. Запропонований варіант лікуван-
ня забезпечував зменшення проявів гіпергомо-
цистеїнемії. Покращувалася білково-синтетич-
на 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
На підставі наведеного вище можна зробити 

такі висновки:
1. 	Наявність НАЖХП у хворих на ЦД типу 2 з нор-

мальною вагою тіла та ожирінням викликає не-
задовільну компенсацію вуглеводного обміну 
та погіршує усі види обмінів, що викликає тяжкі 
ускладнення цукрового діабету.

2. 	Наявність супутнього ожиріння у хворих на ЦД 
типу 2 в поєднанні з НАЖХП негативно впливає 
на перебіг захворювання, сприяє зниженню 
ефективності лікування, призводить до ран-
ньої інвалідизації та смертності.

3. 	 Проведені лікувальні заходи були патогенетично 
обґрунтованими та сприяли нормалізації показ-
ників вуглеводного, білкового, ферментного, піг-
ментного та ліпідного балансу в більшості хворих, 
зменшенню гіпоксії та ішемії печінкової тканини.

4. 	Диференційоване лікування  хворих на ЦД 
типу  2 в  поєднанні з  НАЖХП, ожирінням та 
нормальною вагою тіла з використанням комп-
лексу препаратів урсодезоксихолевої, альфа-
ліпоєвої кислоти та тіотриазоліну мало більш 
виражений терапевтичний ефект, що покращу-
вало компенсацію цукрового діабету.
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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 із наявністю 
вираженої еозинофілії цитоплазми
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