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Сахарный диабет (СД) определен Всемирной ор-
ганизацией здравоохранения как эпидемия неинфек-
ционного заболевания, которая стремительно распро-
страняется. Мировое сообщество приняло ряд норма-
тивных актов (Сент-Винсентская декларация ВОЗ 1989 
г., Веймарская инициатива 1997 г.), направленных на 
борьбу с этим заболеванием [1]. 20 декабря 2006 г. на 
61-й Генеральной ассамблее ООН была принята резо-
люция ООН о необходимости всех стран мира объеди-
ниться в борьбе с этим заболеванием. За всю историю 
ООН это четвертая по счету резолюция, которая об-
ращает пристальное внимание руководителей госу-
дарств и правительств на проблемы здравоохранения 
(ранее были приняты резолюции по борьбе с малярией, 
туберкулезом и ВИЧ-инфекцией). Однако это первая 
резолюция ООН, которая заявила о всемирной угрозе 
неинфекционного хронического заболевания — СД и 
связанных с этой болезнью осложнений, влекущих за 
собой не только высокую опасность для здоровья всех 
наций, но и колоссальные экономические потери [2]. По 
данным Международной федерации диабета этим забо-
леванием страдают около 250 млн. человек, а к 2030 году 
на фоне урбанизации и увеличения средней продолжи-
тельности жизни число больных СД достигнет 380 млн., 
из которых более 90% будет приходиться на СД 2 типа 
(CД 2) [1, 2].

У больных СД отмечен весь спектр болезней печени: 
неалкогольная жировая болезнь печени (НЖБП), цир-

роз печени (ЦП), гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК), 
острая печеночная недостаточность и др. Кроме того, 
отмечают тесную ассоциацию диабета с гепатитом C.

Чаще всего среди поражений печени встречается по-
вышение уровня печеночных ферментов, особенно ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ) [54]. В четырех клиниче-
ских испытаниях, включающих 3 701 пациента с СД 2, 
было выявлено, что от 2 до 24% пациентов имели пече-
ночные ферменты выше верхнего предела нормальных 
значений [11]. Отмечалось, что только у 5% пациентов 
были сопутствующие заболевания печени до периода 
наблюдения. Мета-анализ, обобщающий 13 клиниче-
ских исследований по наблюдению 5 003 пациентов с 
СД 2 показал, что 5,6% больных имели значения уровня 
АЛТ сыворотки в 2-2,5 раза выше нормальных значе-
ний [28]. В другой работе было проведено углубленное 
обследование лиц с бессимптомным умеренным повы-
шением уровня АЛТ и АСТ и было выявлено наличие 
заболеваний печени у 98% больных. Чаще всего такая 
клиническая ситуация была обусловлена жировой бо-
лезнью печени или хроническим гепатитом [20].

В настоящее время НЖБП является одним из самых 
распространенных заболеваний в гепатологии, приво-
дящим к ухудшению качества жизни, инвалидизации 
и смерти [4, 12]. Это заболевание включает в себя про-
явления от стеатоза (жировая инфильтрация печени) 
до неалкогольного стеатогепатита, который состоит 
из стеатоза, воспаления, некроза и фиброза. Ранее не-
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алкогольный стеатогепатит рассматривался как добро-
качественный процесс. В настоящее время доказано, 
что стеатогепатит приводит к ЦП и, в некоторых слу-
чаях, к ГЦК [36, 47, 53, 55]. У пациентов с НЖБП при 
постановке диагноза в 50% случаев имеется стеатогепа-
тит, и в 19% — ЦП [34, 50]. Ожирение, СД 2 и гипер-
липидемия — состояния, часто связанные с НЖБП [44]. 
Распространенность НЖБП при СД составляет 34-74% 
[15, 21, 30, 32, 46, 47], а при СД с ожирением, фактиче-
ски — 100% [50]. Ассоциация диабета и ожирения мо-
жет представлять повышенную угрозу поражения пече-
ни — среди пациентов с диабетом и ожирением у 100% 
находили, по крайней мере, умеренный стеатоз, у 50% — 
стеатогепатит, и у 19% — ЦП [50].

ЦП является одной из важных причин смерти при 
СД. Исследование, включающее аутопсию, в США по-
казало, что у пациентов с СД имеется выраженный 
фиброз печени [55]. В Великобритании M.E. Allison 
и соавт. (1994) обнаружили, что 50% больных HCV-
индуцированным ЦП страдали СД. В группе сравнения 
у больных циррозом, не связанным с HCV-инфекцией, 
СД наблюдался только у 9% больных [8].

Взаимосвязь ЦП и диабета сложна, так как сам ЦП 
вызывает инсулинорезистентность. Нарушение толе-
рантности к глюкозе (НТГ) отмечено в 60% случаях, а 
СД — в 20% у пациентов с ЦП. Инсулинзависимая ути-
лизация глюкозы, как показали исследования, была 
уменьшена на 50% у пациентов с ЦП [45], однако, мани-
фестация СД 2 при ЦП связана скорее с уменьшением, а 
не с увеличением секреции инсулина [10].

Частота острой печеночной недостаточности по дан-
ным ряда авторов выше у пациентов с СД: 2,31 на 10000 
человек по сравнению с 1,44 в общей популяции [13, 16]. 
Остается неясным, обусловлено ли это диабетом, лекар-
ствами, или некоторыми другими факторами, которые 
составляют увеличенный риск острой печеночной не-
достаточности [25].

Согласно данным, полученным в ходе крупномас-
штабного исследования, проведенного специалистами 
Department of Veterans Aff airs и National Institutes of 
Health (США), СД может стать причиной развития хро-
нических и даже злокачественных заболеваний печени. 
В ходе исследования ученые наблюдали за состоянием 
здоровья двух групп пациентов, лечившихся в госпита-
ле Veterans Aff airs с 1985 по 1990 годы по поводу раз-
личных заболеваний. В первую группу вошли больные 
(173643 человека), страдающие СД (в 99,5% — диабет 
2 типа), а во вторую — не имеющие этой патологии 
(650620 человек). Наблюдение за пациентами произво-
дилось до 2000 года. Оказалось, что среди больных СД 
распространенность хронических заболеваний и рака 
печени была почти в два раза выше. Причем выявлен-
ная закономерность не была связана с алкогольным по-
вреждением печени, вирусными гепатитами и демогра-
фическими особенностями. Болезни печени, ассоции-
рованные с диабетом, обычно развиваются незаметно, 
протекают бессимптомно и часто выявляются, когда 
становятся причиной тяжелого состояния пациента.

Многочисленные исследования подтвердили четы-
рехкратно увеличенную распространенность ГЦК у па-
циентов с СД [7, 16, 18, 56]. Неизвестно, специфична ли 
высокая частота ГЦК для СД или она связана с ЦП, ко-
торый является предшественником ГЦК. Считается, что 
патогенетическая последовательность событий, приво-
дящих к ГЦК, включает в себя: инсулинорезистетность, 
стимуляцию липолиза, накопление липидов в гепатоци-
тах, оксидативный стресс и повреждение клеток, кото-
рые сопровождаются фиброзом и клеточной пролифе-
рацией, что в свою очередь является проканцерогенами 
[24, 26, 33, 39].

Согласно исследованию голландских учёных из 
медицинского центра при университете Эрасмус в 
Роттердаме, СД увеличивает риск развития рака пече-
ни у пациентов с хроническим гепатитом С и ЦП. Они 
изучили данные 540 пациентов, страдающих хрониче-

ским гепатитом С и ЦП. У 85 пациентов из изучаемой 
группы был диагностирован СД. Вероятность развития 
СД была больше у пациентов с более тяжелой формой 
ЦП. В конце исследования частота рака печени состав-
ляла 11,4% в группе диабета и 5% — без диабета. Также 
установлено, что у мужчин более зрелого возраста риск 
развития злокачественного новообразования печени 
был значительно выше по сравнению с другими участ-
никами исследования.

Распространенность вирусных гепатитов выше у 
пациентов с СД, чем в общей популяции [8, 19, 27, 31, 
35, 37, 38, 42, 51]. Чаще с развитием сахарного диабета 
ассоциируется хроническая HCV-инфекция, значитель-
но реже — HBV-инфекция. В последние годы особое 
внимание гепатологов уделяется способности HBV и 
HCV к внепеченочной репликации и связанным с этим 
системным проявлением инфекции. Антигены HBV и 
ДНК HBV в репликативной и интегрированной фор-
мах обнаружены в ацинарных и эндокринных клетках 
поджелудочной железы, а HBsAg — в панкреатическом 
секрете [40, 41, 48]. Предполагается, что вирусы могут 
непосредственно поражать β-клетки и приводить к 
развитию СД, либо выступать в качестве инициирую-
щего фактора аутоиммунного процесса в β —инсуляр-
ном аппарате поджелудочной железы [1, 14, 17, 22, 52]. 
Возможно, одними из инициирующих аутоиммунную 
агрессию к β-клетке или прямо повреждающими фак-
торами выступают гепатотропные вирусы, учитывая 
их внепеченочную репликацию и высокий уровень ин-
фицированности больных СД. HBV- и HCV-инфекция 
может выступать инициирующим фактором развития 
аутоиммунных реакций, направленных к β-клеткам, у 
больных СД 2. У HBV- и HCV-инфицированных боль-
ных СД 2 наблюдается высокая частота обнаружения 
антител. Так частота обнаружения антител к декарбок-
силазе глутаминовой кислоты (GADA) составляет 39,6%, 
а антител к островковым клеткам (ICA) 25% соответ-
ственно. У 36% HBV- и HCV-инфицированных больных 
СД 2 развивается аутоиммунный медленно прогресси-
рующий СД с наличием аутоантител к β-клеткам и низ-
кой секрецией инсулина [5, 6].

C.O. Zein и соавт. (2002) провели проспективное ис-
следование распространенности диабета среди инфи-
цированных HCV пациентов, не получавших интерфе-
ронотерапию, по сравнению с общей популяцией, и из-
учили связь между диабетом и снижением метаболизма 
глюкозы с гистологическим статусом инфицированных 
HCV больных. В этом исследовании анализировали об-
разцы от 179 пациентов. Общая распространенность 
диабета в когорте составляла 14,5% по сравнению с 7,8% 
в общей популяции (p=0,0008), и с 7,3% в соответствую-
щей группе сравнения лиц с заболеваниями печени, не 
связанными с HCV. Распространенность диабета была 
выше среди HCV-инфицированных пациентов с про-
грессирующим заболеванием печени по сравнению с 
больными на ранних стадиях гистологического пора-
жения (р=0,0004). Прогрессирующее гистологическое 
поражение печени позволяло прогнозировать СД по-
сле исключения других известных факторов, влияющих 
на развитие диабета. Наследственность была вторым 
независимым предиктором развития СД у инфициро-
ванных HCV пациентов. В результате выявили, что рас-
пространенность диабета выше среди инфицирован-
ных HCV больных по сравнению с общей популяцией. 
Повышение риска развития СД у генетически предрас-
положенных пациентов, инфицированных HCV, связа-
но с прогрессирующим гистологическим поражением 
печени. Развитие диабета не было связано с антропо-
морфологическими маркерами ожирения у инфициро-
ванных HCV лиц, что указывает на особый многофак-
торный патогенез диабета при HCV-инфекции [57].

S.H. Park и соавт. (2009) провели исследование, 
включающее в себя 80 больных HBV, не страдающих СД, 
не имеющих ЦП, которым проводилась биопсия печени. 
В результате выявили, что гиперинсулинемия у HBV-
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инфицированных пациентов, вероятнее всего развива-
ется вследствие нарушенного метаболизма инсулина, а 
не действия HBV-инфекции. ИР не была связана с фи-
брозом печени. Авторы предполагают, что печеночный 
фиброз у HBV-зараженных пациентов является прояв-
лением поражения печени, но не ИР [43].

Согласно данным третьего национального исследо-
вания состояния здоровья и питания (Th e Th ird National 
Health and Nutrition Examination Survey — NHANES III), 
для пациентов в возрасте ≥40 лет, инфицированных ви-
русным гепатитом С (ВГС), был зарегистрирован в три 
раза более высокий риск развития СД 2, в тоже время не 
было обнаружено подобной взаимосвязи для пациентов 
с СД 1.

В Израиле H. Knobler и соавт. (2000) провели контро-
лируемое исследование, посвященное риску развития 
СД 2 у больных с хроническими вирусными гепатитами. 
В группе больных с HCV-инфекцией СД 2 был выявлен 
в 15% случаев, в группе HВV-инфицированных — в 12%, 
в контрольной группе, не имевших заболеваний пече-
ни — в 5,6% случаев [57].

Имеется ряд исследований, не доказавших взаи-
мосвязь вирусных гепатитов и СД. Так, Kaabia и соавт. 
(2009) в Тунисе обнаружили HCV-инфекцию у 1259 па-
циентов с СД и у 1315 пациентов без СД. Исследователи 
обнаружили, что частота антител HCV была низка у 
пациентов СД и в группе контроля, без существенного 
различия между группами (1,3% против 0,6%, р=0,057) 
[23]. Результаты этого исследования не соответствуют 
результатам других испытаний, выполненных в много-

численных областях мира, которые обнаружили более 
высокую распространенность гепатита C у больных СД 
[43, 54]. Кроме того, в исследовании Kaabia, титр анти-
HCV был значительно выше в подгруппе СД 2 чем в 
группе контроля (1,4% против 0,6%, р=0,04).

Группа авторов во главе с S Rouabhia представила 
в 2006 году на конгрессе ALFEDIAM в Париже ретро-
спективное исследование, включающее 739 пациентов, 
проживающих в Алжире. В нем было доказано, что 
распространенность HCV выше среди пациентов с СД, 
маркеры гепатита С были обнаружены у 17,5% боль-
ных, страдающих СД, и 8,4% больных без СД (р<0.01). 
Однако, после анализа возраста больных, это различие 
статистически значимым оказалось только у пациентов 
в возрасте между 40 и 65 годами (22,2% против 9,3%, 
р=0,024)

По данным последних исследований, в три раза бо-
лее высокий уровень отклонений показателей глюкозы 
от нормы был зарегистрирован у HCV-позитивных па-
циентов с хроническим гепатитом в сравнении с HCV-
негативными пациентами с другими заболеваниями 
печени. Частота нарушений углеводного обмена была 
выше у пациентов с антителами к HCV [9, 49].

Таким образом, СД и заболевания печени явля-
ются актуальной проблемой современной медицины. 
Учитывая тесную взаимосвязь между диабетом и по-
ражениями печени различной этиологии, доказанную 
многими учеными, в клинической практике необходи-
мо проводить углубленное обследование состояния пе-
чени при ведении больных СД.
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ

А.В. Щербатых, С.В. Соколова, К.В. Шевченко
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра факультетской хирургии, зав. — д.м.н., проф. А.В. Щербатых)

Резюме. В обзоре приведены данные литературы, показывающие актуальность данной проблемы и в настоя-
щее время. Рассмотрено существующее многообразие возможных вариантов герниопластики, что часто затрудняет 
правильный выбор при лечении ПОВГ.

Ключевые слова: послеоперационные вентральные грыжи, герниопластика, сетчатые имплантаты.

THE MODERN STATE OF PROBLEM OF POSTOPERATIVE VENTRAL HERNIAS SURGICAL TREATMENT

A.V. Sherbatykh, S.V. Sokolova, C.V. Shevschenko
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e literary data, showing urgency of this problem at present is presented. Th e variety of hernioplasty, that 
oft en makes diffi  cult the right choice of treatment, has been considered.

Key words: postoperative ventral hernias, hernioplasty, meshed implants.

Проблема хирургического лечения послеопераци-
онных вентральных грыж (ПОВГ) становится все более 
актуальной. Увеличение оперативной активности, свя-
занное с совершенствованием хирургической тактики и 
методов анестезиологического пособия, привело к уве-

личению числа больных с послеоперационными вен-
тральными грыжами в 9 раз и более за последние 25 лет 
[30, 37, 39]. ПОВГ занимают второе место после пахо-
вых грыж, и составляют 20-22% от общего числа грыж 
брюшной стенки [4, 15, 19, 46].


