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C середины 50-х годов в мировой практике стали уделять большое внимание 
проблеме сахарного диабета (СД) у больных циррозом печени [4, 6, 17]. В 
индустриальных странах Европы и Северной Америки СД отмечается у 5-6% 
населения [1, 23, 24], в то время как у больных циррозом выявлена достоверно 
более высокая по сравнению с общей популяцией частота различных нарушений 
углеводного обмена, которые имеются в 11-30% случаев [4, 13, 17, 20]. 
Нарушение толерантности к глюкозе регистрируются у 80% больных циррозом 
[8]. Ассоциация цирроза печени и СД представляет интерес, так как может 
требовать специфических фармакологических препаратов, диетических 
ограничений, на поздних стадиях - коррекции поступления нутриентов и 
энергического обеспечения [20].  
Цель исследования: определение особенностей цирроза печени у больных в 
сочетании с СД.  
Материалы и методы.  
Проспективное исследование. 623 эпизода госпитализации 407 больных 
циррозом печени. Тяжесть цирроза печени оценивалась по Child-Pugh [22]. 
Анализировались 62 параметра: демографические (возраст, пол), общие 
характеристики (этиология, класс тяжести, длительность цирроза и 
длительность стационарного лечения, летальный исход), клинические данные 
(статус питания, асцит, гидроторакс, отеки, геморрагический синдром, 
увеличение печени и селезенки, портосистемная энцефалопатия и ее 
характеристики, диаметр v. portae и v. lienalis, варикозные вены пищевода и 
желудка, кровотечения, инфекции, в том числе H. pylori, острый алкогольный 
гепатит, гепатоцеллюлярный рак), лабораторные тесты (билирубин, альбумин, 
протромбиновый индекс, аспартатаминотрансфераза, аланинаминотрансфераза, 
щелочная фосфатаза, g-глютамилтранспептидаза, мочевина, креатинин, калий, 
трансферрин, ферритин), средние молекулы, параметры кислотно-основного 
состояния артериальной крови, некоторые виды лечения и инвазивных 
вмешательств (гемотрансфузии, прием фуросемида, верошпирона, 
абдоминальный парацентез, лапароскопия с внутривенным введением 
бензодиазепинов), сопутствующая патология.  
Результаты обработаны методами статистики: средняя - Х, 95% доверительный 
интервал - ДИ 95%, среднеквадратичное отклонение - s, ошибка - sx, медиана - 
Ме, 25-й и 75-й квартиль - Р25 и Р75, критерий согласия - c2.  
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Результаты и обсуждение  
Из 407 наблюдавшихся пациентов с циррозом печени СД выявлен у 50 (12,30%), 
из 602 эпизодов госпитализации - в 57 (9,5%), что выше по сравнению с 
частотой СД при отсутствии цирроза [1, 23, 24]. В качестве возможных причин 
частого сочетания заболеваний называют повреждение паренхимы печени, 
гемосидероз, инсулинорезистентность, семейную предрасположенность, 
гиперсоматотропизм, портосистемное шунтирование, совместное поражение 
печени и поджелудочной железы [4, 5, 8, 10, 12, 17]. Печень играет заметную 
роль в углеводном обмене – как депо гликогена и орган, где происходит 
инактивация инсулина и глюкагона [8]. Особенностями цирроза являются 
нарушение толерантности к глюкозе и гиперинсулинизм [15]. У больных 
циррозом может быть вторичная резистентность рецепторов к инсулину на фоне 
базальной гиперинсулинемии [8].  
Средний возраст больных циррозом печени с СД составил (Х + s) 53,82 + 8,01 
года (в группе больных циррозом в целом - 50,71 + 11,67 года (n = 623, ДИ 95% 
0,01 - 6,21 года, Р = 0,049) (табл. 1). Мужчины заметно преобладали: c2 = 16,982 
(Р<0,001)  
  

 
По классу тяжести цирроза пациенты с СД не отличались от общей группы (8,50 
+ 2,36 года, Р = 0,975). Цирроз печени у больных СД в большинстве случаев был 
вирусной этиологии (34,0%, во всех случаях - вирус гепатита С), в том числе у 
половины - в сочетании с алкоголем (только алкоголь в качестве причины 
цирроза был определен у 24,0%). Такая высокая доля инфекции HCV у больных 
СД (в общей группе с циррозом - 22,1%, c2 = 2,878, Р = 0,09), вероятно, не 
является случайной. Ассоциация СД и хронической вирусной инфекции С, 
особенно цирроза, в последние годы считается признанной, и предварительные 
данные позволяют рассматривать вирус гепатита С в качестве дополнительного 
фактора риска СД (сводные данные Pham Thi, 2002) [19]. На основании 
ретроспективного анализа 7234 случаев хронической вирусной инфекции С 
было установлено, что вирус гепатита С и цирроз печени независимо 
ассоциируются с СД: СД установлен у 11,51% больных, инфицированных HCV 
(HBV только у 5,18%), и 36,36% больных СД инфицированы HCV с 
выраженным преобладанием серотипа 2 [19].  
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Гемохроматоз диагностирован у одной больной 56 лет, которая страдала СД и 
циррозом печени, с морфологическим подтверждением диагноза (биопсия 
печени и кожи). В 3 случаях (6,0%) в качестве причины цирроза можно было 
считать неалкогольный стеатогепатит (НАСГ). В настоящее время в гепатологии 
большое значение придается жировой инфильтрации печени и НАСГ – 
последний рассматривается в качестве одной из причин цирроза печени, а его 
взаимосвязь с СД считается установленной: после первого описания J. Ludwig в 
1980 г. характерных для НАСГ изменений в печени кроме термина 
«неалкогольный стеатогепатит» [18] для его обозначения предлагался целый ряд 
других, среди которых был «диабетический гепатит». НАСГ типичен для 
женщин с избыточной массой тела. СД 2 типа рассматривается в качестве 
фактора риска НАСГ [2, 3, 16]. Сочетание СД и ожирения увеличивает степень 
риска развития НАСГ: жировая инфильтрация печени разной степени 
выраженности отмечается у 100% больных СД с выраженным ожирением, 
причем 50% из них имеют НАСГ, а 19% - цирроз [21]. Вместе с тем наряду с 
признанием широкого распространения жировой инфильтрации печени 
заболевание является сравнительно мягким, и прогрессирование до цирроза на 
практике наблюдается нечасто [9].  
Морфологические признаки и градация состояний, обусловленных жировой 
инфильтрацией печени (стеатоз – стеатогепатит - фиброз), достаточно 
разработаны, хотя естественное течение заболевания изучено недостаточно [2, 
3]. Снижение массы тела у большинства пациентов сопровождается 
уменьшением жировой инфильтрации печени, однако исследователи обращают 
внимание на важность темпов снижения, которые могут играть критическую 
роль и определять морфологические изменения печени [11, 14]. У больных с 
выраженной жировой инфильтрацией печени быстрая потеря массы тела может 
провоцировать некротически-воспалительные изменения печени, 
прогрессирование холестаза и портального фиброза. Оправданным считается 
снижение массы тела около 500 г в неделю для детей и 1600 г - для взрослых.  
В 34,0% этиология цирроза установлена не была. В настоящее время существует 
точка зрения, что значительное число случаев криптогенного цирроза (около 
70%) является исходом НАСГ [2, 3, 7, 25]. Относительно небольшое (3) число 
больных СД, у которых в нашем исследовании в качестве этиологического 
фактора цирроза печени был установлен НАСГ, объясняется тем, что в начале 
работы (1992-1995 гг.) представления об этом заболевании были недостаточно 
оформлены.  
Группа больных СД была неоднородной и включала пациентов с различными 
механизмами нарушения углеводного обмена. У 11 больных отмечался СД 1 
типа (15 эпизодов госпитализации), у 39 - СД 2 типа (41 эпизод 
госпитализации), у 1 – на фоне гемохроматоза. У 26 больных СД был выявлен 
до установления диагноза цирроза, у 12 – на фоне цирроза, у 19 – заболевания 
диагностированы одновременно. Сравнительная характеристика больных 
циррозом с СД 1 и 2 типов представлена в табл. 2.  
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Больные СД 1 и 2 типов не имели достоверных различий в отношении 
демографических, а также основных характеристик цирроза печени (табл. 2). Не 
различались пациенты и по большинству критериев компенсации СД, лишь при 
СД 1 типа достоверно чаще отмечались жажда и полиурия (Р<0,001). В связи с 
этим далее вся группа больных циррозом с СД анализировалась без разделения 
на типы.  
Вопреки ожиданиям цирроз печени в сочетании с СД по тяжести и большинству 
из 62 характеристик не превосходил цирроз без СД. В табл. 3 представлены 
параметры цирроза печени, по которым имелись статистически значимые 
различия между группами.  
Пациенты с СД по возрасту были старше по сравнению с группой больных без 
диабета (50,28 + 11,94 года, ДИ 95% 0,36 - 6,72 года, Р = 0,029) и не отличались 
по полу и классу тяжести заболевания. Различия в возрасте могут определяться 
некоторой спецификой этиологических факторов цирроза при СД, которые 
свойственны более старшим больным (вирус гепатита С, НАСГ). Анамнез 
цирроза при наличии СД был несколько длиннее (16,16 + 29,21 мес.), хотя 
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различия были статистически незначимыми (Р = 0,255 по сравнению с 
пациентами без СД).  
  

 
В целом, несмотря на сочетание двух заболеваний, класс тяжести цирроза и 
основные показатели у больных с СД не отличались от таковых без СД. Больные 
циррозом печени с СД по параметрам цирроза отличались лишь большими 
размерами селезенки (Р<0,001). Кроме того, у больных циррозом печени с СД 
обнаружена достоверно большая частота желчнокаменной болезни, что 
объясняется более старшим возрастом пациентов и ролью СД и цирроза печени 
как факторов риска желчнокаменной болезни. Между тем можно было 
рассчитывать на большую выраженность проявлений печеночной патологии при 
сочетании этих двух заболеваний. Кроме общеизвестной роли СД как причины 
жировой дистрофии печени, исследованиями было установлено, что нарушение 
толерантности к глюкозе коррелирует со степенью проявлений портальной 
гипертензии и портосистемного шунтирования – асцитом, варикозными венами 
пищевода, гипераммониемией [6, 20].  
Об этом же свидетельствуют немногочисленные литературные данные [6, 8, 20]. 
Относительно влияния цирроза печени на течение СД и СД на проявления 
цирроза печени имеются единичные факты, которые не свидетельствуют в 
пользу существенного взаимного отягощения заболеваний. Так, показано, что, 
хотя толерантность к глюкозе у больных циррозом снижена, корреляция между 
маркерами повреждения печени (АСТ, АЛТ) и толерантностью к глюкозе 
отсутствует [6]. Установлено, что выраженность нарушения углеводного обмена 
зависит от стадии цирроза [6, 8]. Известны результаты исследования прогноза у 
382 пациентов с циррозом, из них 100 - с СД (G. Bianchi et al., 1994): авторы 
пришли к выводу, что такое сочетание не ухудшает краткосрочный прогноз (в 
течение 20 месяцев), хотя в итоге число летальных исходов в сроки от 20 до 140 
месяцев увеличивается [20]. Показано, что СД не влияет на краткосрочный 
прогноз и достоверно не коррелирует с летальными исходами при долгосрочном 
наблюдении: больные умирали не от осложнений СД. У больных циррозом 
печени с СД реже возникали артериальная гипертензия и нарушения липидного 
обмена, сердечно-сосудистые заболевания. Однако установлено, что СД у 
больных циррозом печени увеличивает риск печеночно-клеточной 
недостаточности, что при долговременном наблюдении ухудшает 
выживаемость. Не отмечено различий выживаемости у больных в зависимости 
от типа и времени установления диагноза СД.  
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Отсутствие эффекта отягощения, обычно свойственного сочетанной патологии у 
больных циррозом с СД, вероятно, может иметь несколько объяснений, в том 
числе и отмеченное выше снижение риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
Относительно СД самой убедительной из причин относительно мягкого течения 
представляется сокращение запасов гликогена в печени при циррозе, что 
уменьшает выраженность гликемии и препятствует прогрессированию 
проявлений СД. В условиях нашей республики нельзя не учитывать 
организационные моменты - сложившуюся службу эндокринологии и 
эффективную систему лечения и диспансерного наблюдения больных СД, 
которые оказываются в лучшем положении по сравнению с больными циррозом. 
Отлаженная система ведения больных СД оказывает положительное 
воздействие на течение не только CL, но и цирроза печени.  
Умерли 2 больных: пациентка в возрасте 52 лет с вирусным циррозом (HCV) в 
сочетании с СД 1 типа (почечная недостаточность, имевшая, вероятно, двойной 
генез – диабетическая нефроангиопатия + гепаторенальный синдром) и больной 
58 лет с алкогольным циррозом в сочетании с СД 2 типа (спонтанный 
бактериальный перитонит, гепаторенальный синдром). Показатели летальности 
между группами достоверно не отличались (c2 = 0,338, Р = 0,501), что еще раз 
подчеркивает отсутствие утяжеления течения цирроза печени (в процессе 
краткосрочного наблюдения) при сочетании с СД и роль некоторых факторов, в 
том числе организационных.  
Таким образом, можно заключить, что в целом, несмотря на сочетание двух 
заболеваний, класс тяжести цирроза печени и основные показатели у больных 
при сочетании с СД не отличались от таковых у пациентов без СД: СД не 
является фактором риска прогрессирования цирроза печени.  
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