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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Алкогольна хвороба печінки (АХП) є 

найпоширенішою причиною цирозу в західному світі й однією з 10 найпоширеніших причин смерті 

(Губергріц НБ, 2002; Бабак ОЯ, 2013; Dam MK, 2013; Gao B Mackenbach, 2015; Nilsson, 2016; 

Звягінцева ТБ, 2017; Бабінець ЛС, 2018; Харченко НВ, 2019; Абрагамович ОО, 2020; Абрагамович 

МО, 2020). 

Сьогодні ожиріння розглядають як глобальну проблему охорони здоров’я і описують як 

пандемію ХХІ ст. Ожиріння, як метаболічний фактор ризику, суттєво вплинуло на зростання 

захворюваності та поширеності багатьох хвороб, включаючи хронічну хворобу печінки з 

неалкогольною жировою дистрофією печінки, печінковий прояв метаболічного синдрому, який 

вражає 25–30 % населення світу (Бенца ТМ, 2019; Журавльова ЛВ, 2019; Паньків ВІ, 2019; Федів 

ОІ, 2019; Ahn JC, 2019; Степанов ЮМ, 2020; Скрипник ІМ, 2020; Фадеєнко ГД, 2020). Ці пацієнти не 

лише піддаються ризику ускладнень, що пов’язані з ураженням печінки, але й мають підвищений 

ризик серцево-судинних хвороб, тромботичних станів і смерті (Величко ВІ, 2014; Chiang DJ, 2014; 

Eckel RH, 2014; Bedossa P, 2017; Bellentani S, 2017; Eslam M, 2019; Вірстюк НГ, 2019; Вакалюк ІІ, 

2 0 1 9 ) . 

Поєднання надмірного вживання алкоголю та ожиріння / надмірна маса тіла синергічно 

впливають на ураження печінки (Єрмоленко НО, 2016; Kuhn T, 2018; Harris R, 2019). Ожиріння, 

особливо, надлишкове центральне ожиріння, є чинником ризику неалкогольної жирової хвороби 

печінки (НАЖХП), (Parker R, 2019; Колеснікова ОВ, 2020). На кожну одиницю збільшення індексу 

маси тіла ймовірність формування НАЖХП зростає на 13–38 %, а на 1 см збільшення обводу талії 

– на 3–10 %. Надлишкова маса тіла є супутнім чинником норостання важкості хвороби печінки 

будь-якої етіології (Bassani R, 2015; Childers RE, 2016; Pimpin L, 2018). 

Недостатньо вивченим залишається вплив ожиріння на наростання важкості АХП. Перспективи 

пошуку в цьому напрямі зумовлює оцінка можливих ефективних і безпечних методів лікування 

АХП за поєднання з ожирінням із урахуванням клінічно-патогенетичних особливостей перебігу 

коморбідної патології. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна робота виконана 

згідно з планом наукових робіт Івано-Франківського національного медичного університету 

(ІФНМУ) і є фрагментом комплексних науково-дослідних робіт: «Перебіг та лікування захворювань 

шлунково-кишкового тракту в умовах впливу модифікуючих чинників та поєднаної патології», № 

ДР 0108U003987; «Захворювання внутрішніх органів у сучасних умовах, за поєднаної патології та 

ураження органів-мішеней: особливості перебігу, діагностики та лікування», № ДР 0115U000995; 

«Неалкогольна жирова хвороба печінки: вплив на перебіг серцево-судинних захворювань, 

оптимізація лікування» № ДР 0118U004756. Здобувачка є співвиконавицею цих НДР. 

Мета роботи: підвищення ефективності лікування і поліпшення прогнозу для хворих на 

алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням на основі розробки та впровадження концепції 

диференційованого клініко-діагностичного прогнозування перебігу та нових підходів до 

медикаментозного лікування з урахуванням патогенетичних ланок поєднаної патології. 

Завдання дослідження: 

1. Провести аналіз патологоанатомічних протоколів померлих осіб з АЦП та ожирінням. 

2. Вивчити особливості клінічного перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням залежно від стадії 

захворювання. 



3. Вивчити особливості ліпідного, вуглеводного обміну та змін адипоцитокінів у хворих на АЦП 

в поєднанні з ожирінням. 

4. З’ясувати роль системного запалення, ендогенної інтоксикації та ендотеліальної дисфункції 

(ЕД) в ускладненні АЦП в поєднанні з ожирінням. 

5. Визначити місце фіброзоутворення у наростанні важкості АЦП в поєднанні з ожирінням.  

6. Оцінити вплив порушень гемостазу у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням на перебіг 

захворювання. 

7. Вивчити терапевтичну ефективність препаратів адеметіоніну, аргініну глутамату, 

розувастатину, альбуміну та ривароксабану за наявності неклапанної фібриляції передсердь (НФП) 

порівняно з базовою терапією у хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням. 

8. Розробити диференційовані підходи до лікування хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням 

залежно від прогнозування перебігу хвороби. 

Об’єкт дослідження: АЦП в поєднанні з ожирінням. 

Предмет дослідження: клінічні прояви, показники системного запального синдрому, 

ендогенної інтоксикації, адипоцитокінів, ЕД, фіброзних процесів, гемостазу, органного ураження у 

хворих на АЦП в поєднанні з ожирінням. 

Методи дослідження: ретроспективний аналіз, анкетування, загальноклінічні, біохімічні, 

імуноферментні, інструментальні, статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів полягає у створенні концепції провідної ролі 

порушень гемодинаміки на органному (зниження портального кровоплину внаслідок наростання 

важкості фіброзу та цирозу) та організменому рівень за рахунок структурно-функціональних змін 

лівих відділів серця з розвитком гіпертрофії та дилятації лівого передсердя, зниження систолічної і 

діастолічної функцій, більш виразних змін правих відділів серця, поглиблення ЕД, та порушення в 

системі гемостазу. 

Досліджено, що за поєднання АЦП та ожиріння виникають дисліпідемія, 

інсулінорезистентність і дисбаланс адипоцитокінів лептину, адипонектину і резистину, 

увиразнюється системний запальний синдром, наростає ендогенна інтоксикація та ЕД, 

посилюються фіброзувальні процеси.  

Пріоритетними є результати щодо порушення в системі гемостазу у хворих на АЦП в поєднанні 

з ожирінням із наростанням прокоагулянтного дисбалансу зі збільшенням вмісту vWF і D-димерів 

і активності ФVІІІ поряд зі зниженням активності факторів антикоагулянтної системи антитромбіну 

ІІІ, протеїнів С і S, що супроводжується зростанням співвідношення ФVІІІ / С з перевагою фактора 

антифібринолітичної системи PAI-1 і зменшенням tPA / PAI-1 індексу, що може бути підґрунтям 

для появи тромботичних ускладнень. 

Уперше запропонований комплекс значущих інструментальних і біохімічних маркерів, що 

дозволяє оптимізувати скринінгову діагностику й тактику ведення хворих на АЦП в поєднанні з 

ожирінням. 

Новими є результати щодо терапевтичної ефективності у хворих на АЦП в поєднанні з 

ожирінням комплексного тривалого застосування препаратів адеметіоніну, аргініну глутамату як 

гепатотропних медикаментів, позитивного впливу розувастатину на корекцію ліпідного дисбалансу 

та систему гемостазу залежно від стадії декомпенсації ЦП. Доведено роль тривалого призначення 

альбуміну для запобігання посиленню декомпенсації, що пов’язано з виживанням таких хворих. 

З’ясовано вплив ривароксабану на тромботичні ускладнення у хворих із АЦП, ожирінням і НФП. 



Практичне значення отриманих результатів дослідження. Обґрунтовано необхідність 

застосування у практичній медицині алгоритму комплексного клінічно-інструментального та 

лабораторного обстеження хворих за поєднання АЦП і ожиріння шляхом виявлення предикторів 

посилення декомпенсації ЦП та поліорганної недостатності.  

Практичне значення роботи полягає у розробці нових діагностично-прогностичних критеріїв 

ранньої діагностики несприятливого перебігу АЦП в поєднанні з ожирінням з оцінкою 

функціонального стану печінки, показників системного запалення, ЕД, ендогенної інтоксикації, 

гемостазу та фіброзу вальних процесів з метою проведення своєчасної медикаментозної корекції 

несприятливих чинників наростання важкості хвороби.  

Запропоновані нові діагностично-прогностичні маркери порушень гемостазу з оцінкою ФVІІІ / 

С і tPA / PAI-1 індексів раннього прогнозування тромботичних чи геморагічних станів у хворих на 

АЦП за поєднання з ожирінням із метою попередження ускладнень. 

Розроблена і апробована схема диференційованого застосування адеметіоніну і аргініну 

глутамату у комплексній терапії хворих на АЦП за поєднання з ожирінням залежно від класу ЦП за 

Чайльд–Туркотт–П’ю. 

Розроблені диференційовані показання для включення у комплексну терапію хворих на АЦП за 

поєднання з ожирінням на тлі адеметіоніну і аргініну глутамату тривалого курсу альбуміну, 

ліпідокоригувального препарату розувастатину й антитромбоцитарного фактора – ривароксабану за 

наявності НФП.  

Впровадження у практику результатів дослідження. Результати дисертаційного дослідження 

впроваджені у діагностично-лікувальний процес університетської клініки ІФНМУ МОЗ України, м. 

Івано-Франківськ (затв. 12.10.2020), університетської клініки ТНМУ імені І. Я. Горбачевського 

МОЗ України, м. Тернопіль (затв. 14.11.2020), терапевтичного відділення № 1 КНП Центральна 

міська клінічна лікарня ІФМР, м. Івано-Франківськ (затв. 30.11.2020), КНП «МКЛ № 1 ІФМР», м. 

Івано-Франківськ (затв. 12.10.2020), ТОВ «Клініко-діагностичний центр», м. Івано-Франківськ 

(затв. 14.11.2020), КНП «ОКЛ ІФОР» м. Івано-Франківська (затв. 01.12.2020), ДУ «Національний 

інститут терапії імені Л.Т. Малої НАМН України», м. Харків (затв. 16.11.2020), КНП ЛОР 

«Львівський обласний клінічний діагностичний центр», м. Львів (затв. 21.10.202 0), КНП 

«Стрийська центральна міська лікарня», м. Стрий (затв. 26.10.2020), КНП «Новороздільська міська 

лікарня», м. Новий Розділ (затв. 22.10.2020), КНП «ВЦПМСД ВСР ОТГ», м. Войтилів (затв. 

19.10.2020), у науково-педагогічний процес Тернопільського національного медичного 

у н і в е р с и т е т у  і м е н і  

І. Я. Горбачевського МОЗ України (затв. 08.10.2020), Івано-Франківського національного медичного 

університету (затв. 03.10.2020, 20.10.2020, 22.10.2020). 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійною науковою працею авторки, 

яка самостійно проаналізувала наукову літературу і патентну інформацію з досліджуваної теми, 

визначила мету і завдання роботи, здійснила відбір, анкетування і розподіл хворих на групи, провела 

клінічне обстеження і спостереження, проаналізувала результати досліджень, провела статистичне 

опрацювання, узагальнення й аналіз отриманих результатів. Авторка самостійно написала розділи 

роботи, підготувала до друку статті і тези доповідей. Спільно з науковим консультантом вибрано 

обсяг і методи дослідження, сформульовано висновки і практичні рекомендації. Дисертантка 

забезпечила впровадження результатів дослідження в клінічну практику охорони здоров’я та 

навчальний процес медичних ЗВО України.  



Апробація результатів дисертації. Основні результати дослідження опрелюднені на наукових 

форумах: міжнародної науково-практичної конференції «Сучасні тенденції розвитку медичної 

науки та медичної практики» (Львів, 2018); Prospects for the develohment of medicine in EU countries 

and Ukraine (Wloclawek, 2018); ІІІ Міжнародна науково-практична конференція «Терапевтичні 

читання: сучасні аспекти діагностики і лікування захворювань внутрішніх органів» (присвячена 

пам’яті академіка НАМН України Є. М. Нейка), (Яремче, 2018); NAFLD Summit of the European 

Association for the Study of the Liver (Geneva, Switzerland, 2018); The International Liver Congress™ 

2019 – 54th annual meeting of the European Association for the Study of the Liver (Vienna, Austria, 2019); 

1st European workshop on NASH in clinical practice (Barcelona, Spain, 2019); науково-практична 

конференція з міжнародною участю, присвячена 100-річчю від дня народження академіка Л. Т. 

Малої «Ювілейні терапевтичні читання. Клінічна та профілактична медицина: Досвід та нові 

напрямки розвитку» (Харків, 2019); науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Сучасні стандарти діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів» (Івано-Франківськ, 

2019); науково-практична конференція з міжнародною участю, присвячена 100-річчю від дня 

народження академіка Л.Т. Малої «Новітні тенденції в діагностиці та лікуванні внутрішніх хвороб», 

(Харків, 2019); науковий симпозiум з міжнародною участю «Неінфекційні захворювання: Ключові 

чинники, що впливають на якість та тривалість життя», (Харків, 2020); the Digital International Liver 

Congress (online, 2020); Conference on Liver Disease in Africa COLDA (online, 2020). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 39 наукових праць, серед яких 16 статей у 

наукових фахових виданнях України та 4 статті в зарубіжних виданнях, із них 8 одноосібних і 2 

статті у збірниках, що входять до наукометричної бази Scopus, і 2 статті у збірниках, що входять до 

наукометричної бази Web of science, 3 патенти на корисну модель, 1 монографія, 12 тез у матеріалах 

міжнародних конференцій, 3 – нововведення. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена українською мовою на 524 

сторінках комп’ютерного набору, з яких 267 сторінок займає основний текст, і складається зі вступу, 

огляду літератури, матеріалів і методів дослідження, семи розділів власних досліджень, аналізу й 

узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних 

літературних джерел, що містить 381 літературне джерело, з них 113 – кирилицею і268 – латиницею, 

додатків. Дисертацію ілюстровано 102 таблицями та 40 рисунками. 

 

ОСНОВНИЙ ЗМІСТ РОБОТИ 

Матеріали й методи дослідження. Робота виконана на базі Івано-Франківського національного 

медичного університету та КНП «ОКЛ ІФОР» і ґрунтувалася на проведенні кількаетапного 

дослідження. 

На першому етапі здійснено ретроспективний аналіз 240 патолого-анатомічних протоколів 

померлих осіб із АЦП для оцінки особливостей ураження внутрішніх органів, структури поєднаної 

патології та причин смерті такої когорти хворих.  

На основі виявлених особливостей наступним етапом було обстеження 380 хворих на АЦП 

класів А, В і С за класифікацією Чайльд–Туркотт–П’ю, у тому числі 230 хворих на АЦП в поєднанні 

з ожирінням (І група), які сформували основну групу, та 150 хворих на АЦП без ожиріння (ІІ група), 

які сформували групу порівняння, а також 20 здорових добровольців. Діагноз встановлювали на 

підставі чинних протоколів надання допомоги хворим на цироз печінки (ЦП) та ожиріння. 

Обстеження і лікування хворих проводили за участі кардіолога, ендокринолога, гематолога, 

медичного психолога та лікарів іншого фаху – за необхідності. 



Поряд із оцінкою даних загальноклінічних і біохімічних лабораторних обстежень, 

інструментальних досліджень вивчали показники ліпідного і вуглеводного обміну; вміст 

адипоцитокінів лептину, адипонектину і резистину; показники гемостазу (ступінь агрегації 

тромбоцитів, фактор фон Віллебранда (vWF), D-димери, активність протеїнів С і S, фактори 

зсідання крові ФII, ФV, ФVII, ФVIII і антитромбін ІІІ (АТ ІІІ), комплекс плазмін-α2-антиплазмін 

(PAP), активатор інгібітора плазміногену І типу (PAI-1), тканинний активатор плазміногену (tPA), 

плазміноген); запального та інтоксикаційного синдромів (С-реактивний білок (СРП), фактор 

некрозу пухлин альфа (ФНП-α), сорбційна здатність еритроцитів (СЗЕ), лейкоцитарний індекс 

інтоксикації (ЛІІ)); показник ЕД – асиметричний диметиларгінін (АДМА); фіброзувальних процесів 

з визначенням індексів FIB-4, APRI, показника еластичності печінки за методом зсувнохвильової 

еластометрії (ЕПП) та вмісту колагену IV в крові).  

Хворих було поділено залежно від призначеного протоколу лікування та класу ЦП. Пацієнти І 

групи отримували: 1) базове лікування (b-протокол, упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, n=63), 2) на 

тлі базового лікування включення адеметіоніну й аргініну глутамату (h протокол, упродовж 48 

тижнів, класів А, В і С, n=57), 3) додаткове призначення розувастатину (r протокол, упродовж 48 

тижнів, класів А, В і С, n=56), 4) тривалий курс альбуміну (z протокол, упродовж 24 тижнів, класів 

В і С, n=32), 5) комплекс адеметіоніну, аргініну глутамату і ривароксабану на тлі базової терапії за 

наявності НФП (v протокол, упродовж 48 тижнів, класу А, n=22). Хворі ІІ групи отримували: 1) 

базове лікування (b-протокол, упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, n=78), 2) з додатковим 

включенням адеметіоніну й аргініну глутамату (h протокол, упродовж 48 тижнів, класів А, В і С, 

n=72). Усім хворим рекомендували повну абстиненцію і модифікацію способу життя. 

Статистичний аналіз отриманих результатів проводили за допомогою програмного 

забезпечення Statistica v. 12.0, StatSoft, США та Microsoft Exel. Для перевірки нульової гіпотези 

визначення достовірності різниці між групами порівняння використано параметричний t-тест 

Стьюдента. Оцінку достовірності різниці даних у групах порівняння здійснювали шляхом 

розрахунку критерію відповідності χ2. Для кількісних даних оцінювали наявність взаємозв’язку за 

допомогою параметричного методу парної кореляції Пірсона, а для якісних – за допомогою 

непараметричного методу Спірмана.  

Результати досліджень та їх обговорення. На основі аналізу патолого-анатомічних протоколів 

померлих із АЦП з’ясовано, що залежно від класу ЦП у групі померлих із поєднанням АЦП і 

ожиріння причинами смерті у хворих класу А стали інфаркт міокарда, кардіогенний шок, ТЕЛА, 

мезентеріальний тромбоз, ішемічний інсульт головного мозку та панкреонекроз; у хворих класу В, 

окрім цього, були також шлунково-кишкові кровотечі (ШКК) та сепсис; а у хворих класу С – 

інфаркт міокарда, кардіогенний шок, ТЕЛА, мезентеріальний тромбоз, ішемічний інсульт головного 

мозку, печінкова та печінково-ниркова недостатність, ШКК, сепсис і гепатоцелюлярна карцинома. 

Поряд з характерними для ЦП синдромами виявлено значні системні атеросклеротичні ураження 

магістральних судин, що у третини осіб призвели до розвитку гострих судинних несприятливих 

подій. 

Серед обстежених хворих на АЦП І і ІІ груп переважали чоловіки (94,35 % і 89,33 % відповідно). 

Серед хворих на АЦП з ожирінням переважали особи молодого віку, кількість яких складала 68,28 

%. Також 28,52 % осіб мали середній вік і 3,48 % осіб – похилий. Серед хворих ІІ групи більшість 

хворих була середнього віку (59,34 %). Третина хворих на АЦП без ожиріння були молодого віку 

(32,00 %), хворих похилого віку було 8,66 %. Обстежені мали від 27 до 65 років. Середній вік 

пацієнтів І групи складав (44,85±9,42) років, ІІ групи – (52,42±11,86) років. 



За даними опитувальника SF-36 у хворих на АЦП без ожиріння був вищий рівень фізичного, 

психічного, соціального аспектів життя щодо порушення психоемоційного стану порівняно з 

хворими І групи відповідних класів, що свідчить про несприятливий вплив поєднання АЦП та 

ожиріння на якість життя і функціонування в різних сферах активності (р<0,05). 

Синдром портальної гіпертензії за даними ЕГДФС і УЗД органів черевної порожнини з 

доплерографією судин був виразнішим у хворих І групи відповідних класів за Чайльд–Туркотт–П’ю 

порівняно з хворими ІІ групи (р<0,05).  

Аналіз результатів ехокардіоскопії показав структурно-функціональні порушення лівих і 

правих відділів серця у хворих обох груп, що погіршувалися із наростанням важкості хвороби. 

Причому такі показники у хворих І групи відповідних класів були гірші, ніж у ІІ групі (р<0,05). У 

хворих на АЦП виявлено кореляційну залежність між параметрами гепатопортальної гемодинаміки 

та структурно-функціональними показниками серця, зокрема, між лінійною швидкістю кровоплину 

ворітної вени (ЛШК ВВ) і максимальною лінійною швидкістю печінкової артерії (ЛШК ПА) та Е/А 

ЛШ (r1=+0,78 і r2=+0,73), ЛШК ВВ і максимальною ЛШК ПА та Е/А правого шлуночка (r1=+0,62 і 

r2=+0,58), що свідчить про зменшення перфузії внутрішніх органів, у тому числі печінки, унаслідок 

чого посилюється поліорганна недостатність, на що також указують дослідження (Дзигал ОФ, 

2017).  

При вивченні мозкового кровоплину виявлено, що у хворих на АЦП діаметр загальної сонної 

артерії (ЗСА) і внутрішньої сонної артерії (ВСА) збільшувався, а кровоплин сповільнювався з 

наростанням декомпенсації (р<0,05). У хворих І групи такі показники були більш виразні. Товщина 

комплексу інтима-медіа (ТІМ) ЗСА у хворих із ожирінням була більша, ніж у групі контролю 

(р<0,05), а у хворих ІІ групи не відрізнялася від показника групи контролю (р>0,05). 

Аналіз індексів ДФМ, Чайльд–Туркотт–П’ю, MELD і CLIF-SOFA підтвердив, що у хворих на 

АЦП за наявності ожиріння їх рівень були вищими порівняно з показниками у хворих без ожиріння 

(р<0,05). 

За результатами дослідження у обстежених хворих на АЦП виявлено ознаки дисліпідемії. При 

цьому у хворих І групи спостерігався зсув показників ліпідограми в бік зростання кількості 

атерогенних компонентів, таких як холестерин ліпопротеїдів низької і дуже низької щільності (ХС 

ЛПНЩ і ХС ЛПДНЩ) і тріацилгліцериди (ТГ). І навпаки, вміст холестерину ліпопротеїдів високої 

щільності (ХС ЛПВЩ) у крові у хворих обох груп знижувався зі зростанням декомпенсації. У 

хворих І групи він був вірогідно нижчий, ніж у хворих ІІ групи (р<0,05). Такі зміни ліпідного 

спектра корелювали з прогностичними критеріями MELD, найбільш виражений зв’язок виявлено у 

хворих на ЦП класу С І групи: ХС ЛПНЩ – r=-0,69, ХС ЛПДНЩ – r=-0,63, ТГ – r=-0,56, ЛПВЩ – 

r=-0,69.  

Серед особливостей порушень вуглеводного обміну відзначено підвищення імунореактивного 

інсуліну (ІРІ) у хворих І групи (р<0,05), який у 3,72, 5,07 і 4,75 раза перевищував аналогічний 

показник у хворих класів А, В і С ІІ групи відповідно. Індекс HOMA-IR у осіб І групи перевищував 

такий показник ІІ групи класів А, В і С у 4,60, 5,90 і 5,50 раза відповідно (р<0,05). Такі зміни 

вказують на посилення інсулінорезистентності у хворих на АЦП за наявності ожиріння. 

Оцінюючи показники адипоцитокінів, ми виявили, що вміст лептину у крові хворих І групи був 

більший порівняно з показником у групі контролю і його рівнем у хворих ІІ групи класів А і В у 

2,26 і 1,74 раза відповідно (р1,2<0,05). Уміст адипонектину у хворих І групи був менший, ніж у 

хворих ІІ групи класів А і В в 1,60 і 1,56 раза відповідно (р1,2<0,05). Такі дані збігаються з 

дослідженнями Da Silva TE і співавт. (2018). Достовірної різниці між рівнями лептину і 



адипонектину у осіб обох груп класу С не виявлено. У хворих обох груп рівень резистину 

підвищувався зі зростанням декомпенсації. У осіб І групи рівень резистину був вищий, ніж у хворих 

ІІ групи класів А, В і С у 2,53, 2,04 і 1,65 раза відповідно (р1,2,3<0,05).  

Визначено прямі кореляційні зв’язки між індексом MELD та рівнем резистину – r=+0,56, 

r=+0,72, r=+0,78 і адипонектину – r=+0,53, r=+0,62, r=+0,69 для класів А, B, С відповідно. Між 

рівнем лептину та MELD кореляційний зв’язок був зворотний у хворих класів А, В і С – r=-0,66, r=-

0,41, r=-0,68 відповідно.  

За результатами проведених нами досліджень показники СЗЕ, ЛІІ, ФНП-α та СРП зростали з 

наростанням декомпенсації захворювання і були вищими у І групі порівняно з ІІ групою 

відповідних класів (р<0,05), що вказує на виразніший ступінь ендогенної інтоксикації та системного 

запального процесу у хворих на АЦП у поєднанні з ожирінням. Зокрема, у пацієнтів І групи рівень 

СЗЕ перевищував аналогічний показник у хворих ІІ групи класів А, В і С на 14,53 %, 17,55 % і 8,09 

% відповідно, рівень ЛІІ – на 15,38 %, 14,41 % і 7,41 % відповідно, ФНП-α – на 33,71 %, 34,79 % і 

31,55 % відповідно, СРП – на 36,41 %, 40,46 % і 29,79 % відповідно. 

За нашими результатами показник ЕД АДМА у хворих І групи перевищував аналогічний у 

хворих ІІ групи класів А, В і С на 54,60 %, 48,29 % і 30,86 % відповідно, що свідчить про більш 

виразну ЕД в разі поєднання АЦП з ожирінням. Підтверджено прямі кореляції між показником 

АДМА і СЗЕ (r=+0,44, p<0,05) і ЛІІ (r=+0,50, p<0,05), що вказує на взаємозв’язок ЕД і ендотоксемії, 

а також прямі кореляції між показником АДМА та СРП (r=+0,65, p<0,05) і ФНП-α (r=+0,75, p<0,05), 

що підтверджує зв’язок ЕД з виразністю системного запального процесу. Також виявлено прямий 

сильний взаємозв’язок між показником АДМА та індексами Чайльд–Туркотт–П’ю (r=+0,73, 

p<0,05), MELD (r=+0,75, p<0,05) і показником поліорганної недостатності CLIF-SOFA (r=+0,81, 

p<0,05), що вказує на вплив рівня ЕД на наростання важкості АЦП.  

У нашому дослідженні виявлено, що у хворих І групи класів А, В і С показники ЕПП були вищі 

на 20,35 %, 21,59 % і 24,29 % відповідно, індексу FIB-4 – на 6,77 %, 8,35 % і 9,19 % відповідно, 

індексу APRI – на 17,95 %, 23,42 % і 28,66 % відповідно, вмісту у крові колагену IV на – 13,33 %, 

16,34 % і 19,75 % відповідно, ніж у хворих ІІ групи (p<0,05). У хворих на АЦП за наявності ожиріння 

підтверджено прямі кореляції між показником ЕПП та індексами Чайльд–Туркотт–П’ю і MELD 

(r1=0,69, r2=0,61), величиною FIB-4 та індексами Чайльд–Туркотт–П’ю і MELD (r1=0,67, r2=0,58), 

величиною APRI та індексами Чайльд–Туркотт–П’ю і MELD (r1=0,63, r2=0,60), колагеном IV та 

індексами Чайльд–Туркотт–П’ю і MELD (r1=0,69, r2=0,72). 

У хворих на АЦП з супутнім ожирінням виявлено різноспрямовані кореляції між підвищенням 

показника колагену IV і показниками ІРІ, HOMA-IR, QUICKI, HbA1c, рівнем лептину, резистину і 

адипонектину (r1=+0,39, r2=+0,44, r3= -0,46, r4= +0,42, r5= -0,57, r6=+0,64, r7=+0,62, р<0,05), а також 

між рівнем колагену IV і показниками системного запального процесу СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП- 

(r1=+0,62, r2=+0,56, r3=+0,66, r4=+0,69 відповідно, р<0,05), показником ЕД ADMA (r=+0,73, р<0,05), 

що вказує на зв’язок фіброзогенезу з метаболічними порушеннями та посиленням системного 

запалення у хворих на АЦП в разі поєднання з ожирінням.  

Окремою проблемою у веденні хворих на ЦП є розлади системи гемостазу. При вивченні 

показника vWF виявлено, що він був підвищений у крові обстежених хворих обох груп, а такі зміни 

поглиблювалися з наростанням декомпенсації. Зокрема, у хворих ІІ групи залежно від класів А, В і 

С ЦП фіксували підвищення vWF крові у 1,40, 1,88 і 3,43 раза (p<0,05), а І – у 1,74; 2,55 і 4,21 раза 

(p<0,05) відповідно, порівняно зі здоровими. На усіх стадіях захворювання показник vWF був 

вищий у хворих на АЦП за наявності супутнього ожиріння.  



За результатами оцінки вмісту D-димерів виявлено, що показник був вищий у хворих І групи 

порівняно з обстеженими ІІ групи класу А у 1,33 (p<0,05), класу В – у 1,37 (p<0,05) і класу С – у 

1,47 раза (p<0,05).  

У хворих обох груп за наявності гіпоагрегації порівняно з аналогічними показниками 

хворих відповідних класів із нормо-/гіперагрегацією тромбоцитів констатували більш виразне 

зниження активності факторів ІІ, V, VІІ, проте достовірної різниці між цими когортами пацієнтів не 

було. 

За наявності нормо-/гіперагрегації тромбоцитів у хворих обох груп виявлено підвищення 

активності ФVІІІ. У хворих І групи активність ФVIIІ була вища, ніж у ІІ групі при ЦП класу А на 

11,27 % (p<0,05), класу В – на 18,25 % (p<0,05), класу С – на 14,20 % (p<0,05). Відзначено наростання 

активності ФVІІІ зі зростанням декомпенсації АЦП. 

Водночас виявлено зниження активності АТ ІІІ, протеїнів С і S. У хворих І групи активність АТ 

ІІІ була нижча, ніж у хворих ІІ групи класу А на 21,98 % (p<0,05), класу В – на 24,98 % (p<0,05), 

класу С – на 11,23 % (p<0,05). У хворих І групи активність протеїнів С і S була нижча порівняно з 

хворими ІІ групи класу А на 18,84 % і 13,85 % (p<0,05), класу В – на 19,49 % і 11,30 % (p<0,05), 

класу С – на 18,90 % і 20,61 % (p<0,05) відповідно.  

Обчислено співвідношення прокоагулянтного ФVІІІ і антикоагулянтного протеїну C. У хворих 

ІІ групи класів А, В і С з гіпер-/нормоагрегацією тромбоцитів показник ФVІІІ/C підвищувався до 

(1,84±0,09), (2,79±0,13), (3,92±0,22), (p<0,05) відповідно, у хворих І групи – до (2,53±0,11), 

(3,86±0,19), (5,52±0,36), (p<0,05) відповідно, порівняно з (1,01±0,36) у здорових осіб, що 

підтверджує збільшення прокоагулянтного потенціалу у хворих на АЦП, особливо за наявності 

супутнього ожиріння. Визначено достовірний прямий кореляційний зв’язок рівня ФVIII зі 

ступенями агрегації тромбоцитів у хворих І і ІІ груп за наявності гіпер-/нормоагрегації (r1=0,71 і 

r2=0,68 відповідно). 

У результаті дослідження зауважено взаємозв’язок порушення гемостазу з іншими 

патогенетичними ланками прогресування АЦП у поєднанні з ожирінням. Зокрема, підтверджено 

прямі кореляції між підвищеним показником vWF і маркерами системного запального процесу СРП 

і ФНП- (r=+0,71 і r=+0,74, р<0,05), показником ЕД ADMA (r=+0,72, р<0,05), показником 

інсулінорезистентності HOMA-IR (r=+0,58, р<0,05), а також показниками перебігу АЦП – індексами 

Чайльд–Туркотт–П’ю і MELD (r=+0,67 і r=+0,70 відповідно, р<0,05).  

Виявлено, що у хворих на АЦП І і ІІ груп класу А з гіпоагрегацією активність ФVІІІ у крові була 

вища у хворих із ожирінням на 10,77 % (p<0,05) порівняно з аналогічними без ожиріння; тоді як у 

пацієнтів із нормоагрегацією і, особливо, з гіперагрегацією цей маркер підвищувався (p<0,05). 

Показник активності ФVІІІ був нижчим у пацієнтів ІІ групи класу В з гіпоагрегацією на 12,24 %, 

класу С – на 11,97 % (p<0,05), тоді як у хворих І і ІІ груп класів В і С з нормоагрегацією і, особливо, 

з гіперагрегацією відзначалося підвищення активності ФVІІІ (p<0,05). Оцінюючи показники 

антикоагулянтної системи у хворих І і ІІ груп з гіпоагрегацією тромбоцитів, ми констатували 

зниження активності АТ ІІІ, протеїнів С і S, що відповідало змінам у пацієнтів із гіпер-

/нормоагрегацією.  

Аналіз співвідношення ФVІІІ і протеїну С у хворих на АЦП обох груп з гіпоагрегацією 

тромбоцитів показав помірне підвищення ФVІІІ/С показника у хворих ІІ групи класів А, В і С на 

19,61 %, 47,06 % і 57,84 % (p<0,05), а І – на 52,94 %, 93,14 % і 118,63 % (p<0,05) відповідно. 

Виявлене підвищення ФVІІІ/С показника зі зростанням декомпенсації було значно нижчим за 

наявності гіпоагрегації, ніж у пацієнтів відповідних класів із гіпер-/нормоагрегацією (p<0,05). 



Рівень tPA-1 був вищий за наявності супутнього ожиріння у хворих І групи на усіх стадіях 

захворювання і перевищував такий показник у хворих ІІ групи класів А, В і С на 23,87 %; 24,24 % і 

28,33 % (p<0,05).  

Рівень PAI-1 також був вищий за наявності супутнього ожиріння у хворих І групи на усіх стадіях 

захворювання і перевищував такий показник у хворих ІІ групи класів А, В і С на 52,98 %; 55,73 % і 

61,64 % (p<0,05) відповідно, що може бути зумовлено активацією ендотелію, особливо за наявності 

АЦП і супутнього ожиріння. Нами виявлено зниження tPA/ PAI-1 індексу у хворих на АЦП ІІ і І 

груп з гіпер-/нормоагрегацією тромбоцитів порівняно зі здоровими класу А – на 15,73 % і 31,46 % 

(р<0,05); класу В – на 22,47 % і 38,20 % (р<0,05); класу С – на 29,21 % і 43,82 % (р<0,05) відповідно.  

Рівень плазміногену був нижчим за наявності супутнього ожиріння у хворих І групи на всіх 

стадіях захворювання порівняно з аналогічним у хворих ІІ групи класів А, В і С на 19,64 %; 15,29 % 

і 11,59 % (p<0,05) відповідно, що вказує на несприятливий вплив ожиріння на стан фібринолізу. 

Важливим інактиватором плазміну є α2-антиплазмін, який швидко утворює комплекси плазміну-α2-

антиплазміну (РАР) за наявності вільного плазміну. За результатами дослідження виявлено 

підвищення РАР у хворих на АЦП ІІ і І груп із гіпер-/нормоагрегацією тромбоцитів класу А на 33,87 

% і 72,65 % (р<0,05), класу В – на 63,39 % і 124,66 % (р<0,05), класу С – на 89,09 % і 162,81 % 

(р<0,05) відповідно порівняно зі здоровими.  

Отже, на основі оцінки отриманих результатів підтверджено переваги пригнічення системи 

фібринолізу у більшості хворих на АЦП, особливо за поєднання з ожирінням, що загрожує таким 

хворим тромботичними ускладненнями, причому ризик тромбозу зростає з наростанням 

декомпенсації ЦП.  

У хворих на АЦП зі супутнім ожирінням виявлено прямі кореляції між підвищенням PAI-1 і 

vWF (r=+0,78, р<0,05), між PAI-1 і показниками системного запального процесу СРП і ФНП- 

(r=+0,59 і r=+0,64 відповідно, р<0,05), показником ЕД ADMA (r=+0,69, р<0,05), між PAI-1 і 

показником інсулінорезистентності HOMA-IR (r=+0,43, р<0,05), між PAI-1 і показниками 

адипоцитокінів – лептину і адипонектину (r=-0,61 і r=+0,78 відповідно, р<0,05); що вказує на зв’язок 

порушень гемостазу і фібринолізу з різноманітними патогенетичними ланками АЦП за поєднання з 

ожирінням. Підтверджено кореляції між PAI-1 і показниками важкості АЦП – індексами Чайльд–

Туркотт–П’ю і MELD (r=+0,67 і r=+0,70 відповідно, р<0,05), що вказує на несприятливий вплив 

порушень гемостазу на перебіг АЦП за поєднання з ожирінням. 

У хворих ІІ групи класів А, В і С з гіпоагрегацією тромбоцитів відзначалося підвищення tPA у 

2,01, 3,69 і 5,66 раза (p<0,05), а І групи – у 2,51, 4,19 і 6,34 раза (p<0,05) відповідно порівняно зі 

здоровими, що переважало його зміни у пацієнтів із гіпер-/нормоагрегацією (p<0,05). Натомість 

підвищення PAI-1 було нижчим у хворих обох груп із гіпоагрегацією тромбоцитів порівняно з 

пацієнтами з гіпер-/нормоагрегацією (p<0,05). На відміну від пацієнтів із гіпер-/нормоагрегацією у 

хворих обох груп із гіпоагрегацією констатовано підвищення tPA/PAI-1 індексу: у хворих ІІ групи 

класів А, В і С на 25,84 %, 42,70 % і 58,73 % відповідно, (р<0,05), а І групи – на 16,85 %, 42,70 % і 

47,19 % відповідно (р<0,05), що вказує на перевагу у них факторів фібринолізу. У хворих на АЦП з 

гіпоагрегацією тромбоцитів фіксували зменшення вмісту у крові плазміногену – у хворих ІІ групи 

класів А, В і С на 5,93 %, 21,48 %, 44,4 % (p<0,05), а І групи – на 14,07 %, 31,11 %, 40,74 % (p<0,05) 

відповідно порівняно зі здоровими. Причому ці зміни були помірно нижчі, ніж у пацієнтів із гіпер-

/нормоагрегацією тромбоцитів.  

За результатами дослідження виявлено більш виразне підвищення показника РАР у хворих на 

АЦП обох груп із гіпоагрегацією тромбоцитів, ніж у хворих із гіпер-/нормоагрегацією (p<0,05). 



Зокрема, показник РАР у хворих ІІ групи класів А, В і С був підвищений у 1,34, 2,69, 3,90 раза 

(р<0,05), а І групи – у 1,73, 2,55 і 3,51 раза (р<0,05) відповідно порівняно зі здоровими. Більш 

виразне збільшення показника РАР може вказувати на надмірне використання α2-антиплазміну для 

зв’язування плазміну і виникнення вторинного гіперфібринолізу у таких хворих. 

За результатами нашого дослідження, факторами ризику несприятливого перебігу АЦП у 

поєднанні з ожирінням є порушення системного кровоплину, посилення серцевого ремоделювання, 

активація системного запального синдрому, ЕД, дисліпідемія, дисбаланс адипоцитокінів, 

наростання інсулінорезистентності, ендотоксемії, порушення ланки гемостазу і активація 

фіброзувальних процесів, що призводить до наростання печінкової та поліорганної недостатності.  

На підставі наведених вище даних ми розробили алгоритм діагностики несприятливого перебігу 

АЦП у поєднанні з ожирінням, а виявлені зміни були покладені в основу вивчення 

диференційованих підходів до лікування з використанням адеметіоніну, аргініну глутамату, 

розувастатину, тривалого застосування альбуміну, а також ривароксабану за наявності НФП. 

Через три місяці лікування у хворих ІАh групи рівень резистину, адипонектину і лептину 

поліпшився, а у хворих ІІАh групи наблизився до показника у групі контролю (р<0,05); у хворих 

ІАb групи відзначено тенденцію до погіршення рівня адипонектину і лептину (р>0,05), а ІІАb групи 

– виявлено погіршення (р<0,05). 

У хворих ІАh і ІIАh груп рівень ІРІ, HOMA-IR вдалося наблизити до такого у групі контролю. 

У хворих ІАb і ІІАb груп відзначено тенденцію до погіршення рівня таких показників (р>0,05). 

Значення індексів QUICKI і HbA1с у хворих групи ІАh достовірно поліпшилися, а у групі ІIАh такі 

показники досягли рівня групи контролю. У групах ІАb і ІІАb рівень HbA1с після тримісячного 

лікування був достовірно вищим, а індекс QUICKI знизився, проте достовірної різниці до і після 

лікування не було. 

Через три місяці після початку лікування у хворих ІВh групи рівень резистину, адипонектину і 

лептину достовірно поліпшився. У хворих ІІВh групи рівень адипонектину і лептину наблизився до 

показника у групі контролю (р<0,05), а резистину – достовірно поліпшився. У хворих ІВb і ІІВb груп 

було погіршення рівня адипонектину, лептину і резистину (р<0,05). У хворих ІВh і ІIВh груп рівень 

ІРІ, HOMA-IR, QUICKI і HbA1с поліпшився (р<0,05). У хворих ІВb групи відзначено погіршення 

таких показників (р<0,05). У хворих ІІВb групи рівень ІРІ, HOMA-IR, QUICKI і HbA1с мав 

тенденцію до погіршення.  

Що стосується класу С, то через три місяці після початку лікування у хворих ІСh і ІІСh груп 

рівень резистину, адипонектину, лептину, ІРІ, HOMA-IR, QUICKI і HbA1с поліпшився (р<0,05). У 

хворих ІСb групи відзначено погіршення HOMA-IR і QUICKI (р<0,05), а рівень ІРІ і HbA1с мав 

тенденцію до погіршення. У хворих ІІСb групи рівень ІРІ, HOMA-IR, QUICKI і HbA1с мав 

тенденцію до погіршення.  

У хворих І і ІІ груп, що отримували h протокол, показники Чайльд–Туркотт–П’ю та індексу 

MELD поліпшилися, b протокол – за класу А була тенденція до погіршення, за класів В і С – 

погіршилися (р<0,05). 

У хворих І і ІІ груп класів А, В і С АЦП, що отримували h протокол, показники СЗЕ, ЛІІ, СРП 

та ФНП-α поліпшилися (р<0,05). У хворих І і ІІ груп, що отримували базове лікування, на стадії 

компенсації такі показники мали тенденцію до погіршення. На стадії декомпенсації у хворих І і ІІ 

груп, що отримували базове лікування, показники СЗЕ, ЛІІ, СРП і ФНП-α погіршилися (р<0,05).  

У хворих І і ІІ груп, що отримували h протокол, на усіх стадіях показники АДМА і vWF 

поліпшилися (р<0,05). У хворих І і ІІ груп, що отримували базове лікування, на стадії компенсації 



такі показники мали тенденцію до погіршення. На стадії декомпенсації у хворих І і ІІ групи, що 

отримували базове лікування, рівень АДМА і vWF погіршилися (р<0,05).  

Через 1 рік після початку курсу лікування у хворих І та ІІ груп ми оцінювали показники 

фіброзування. Зокрема, у хворих із h протоколом на стадії компенсації показники ЕПП, індексу FIB-

4, APRI та колагену IV поліпшилися (р<0,05), а у хворих, що отримували базове лікування, такі 

показники мали тенденцію до погіршення (р>0,05). На стадії декомпенсації показники ЕПП, індексу 

FIB-4, APRI та колагену IV поліпшилися у хворих І і ІІ груп, що отримували h протокол (р<0,05), а 

у хворих, що отримували базове лікування, такі показники погіршилися (р<0,05).  

 Після 3-місячного курсу лікування у хворих класів А і В АЦП, що отримували r протокол, 

показники ліпідного, вуглеводного обміну, адипонектину, лептину та резистину поліпшилися і 

відрізнялися від таких показників у хворих, що отримували b і h протокол (р<0,05). У них за класу 

А показники вуглеводного обміну, а за класу В деякі показники ліпідного обміну (ЗХ, ХС ЛПВЩ, 

ХС ЛПДНЩ) та рівень лептину не відрізнялися від таких показників у групі контролю (р>0,05). За 

классу С у цих хворих ХС ЛПНЩ, КА і рівень лептину були низькі й не відрізнялися від таких 

показників у групі контролю (р>0,05). Після 3-місячного курсу лікування показники ліпідного і 

вуглеводного обміну, адипонектину, лептину та резистину у хворих, що отримували r протокол, на 

стадії С поліпшилися (р<0,05). 

24-тижневе застосування альбуміну в комплексному лікування супроводжувалося поліпшенням 

перебігу АЦП у поєднанні з ожирінням за динамікою індексів Чайльд–Туркотт–П’ю, ДФМ, MELD 

та зменшенням проявів поліорганних уражень за динамікою індексу CLIF-SOFA (р<0,05). У групі, 

що отримувала тривалий курс альбуміну, протягом 48 тижнів спостереження жоден пацієнт не 

досягнув значення індексу Чайльд–Туркотт–П’ю вище 9. У групі пацієнтів, що не отримувала 

альбумін, такий поріг перетнули всі, починаючи з другого місяця. 

У пацієнтів Iz групи через 12 і 24 тижні лікування фіксували послаблення системного 

запального процесу за динамікою показників вмісту CРП і ФНП-α у крові (р<0,05). У хворих, що 

отримували базове лікування через 12 тижнів, показники вмісту CРП і ФНП-α у крові мали 

тенденцію до підвищення (р>0,05), а через 24 тижні – достовірно підвищилися, що вказує на 

посилення у них патологічного процесу. 

У хворих Iz групи відзначали зниження показників АДМА і PAI-1 через 12 і 24 тижні від початку 

лікування (р<0,05), що свідчить про зниження виразності ступеня ЕД. Навпаки, у хворих, що 

отримували базове лікування, через 12 тижнів вміст АДМА і PAI-1 у крові мали тенденцію до 

збільшення (р>0,05), а після 24 тижня – достовірно збільшилися, що вказує на поступове посилення 

у них ЕД. 

При включенні у комплексне лікування хворих на АЦП з ожирінням за наявності НФП 

ривароксабану виявлено певні зміни. У хворих Iv групи індекси Чайльд–Туркотт–П’ю і MELD через 

12 тижнів лікування мали тенденцію до зменшення і становили (5,76±0,39) і (12,340,89); через 48 

тижнів ці показники були нижчі від початкових на 10,20 % і 17,55 % відповідно, що вказує на 

поліпшення загального стану хворих (р<0,05). У хворих Іb групи індекси Чайльд–Туркотт–П’ю і 

MELD через 12 тижнів лікування становили (5,94±0,12) і (14,790,95) відповідно, що мало 

тенденцію до погіршення; через 48 тижнів ці показники були вищі від початкових на 27,60 % і 17,52 

% відповідно (р<0,05), що вказує на наростання важкості захворювання. 

Застосування ривароксабану у хворих на АЦП у поєднанні з ожирінням за наявності НФП Iv 

групи через 12, 24 і 48 тижнів лікування супроводжувалося зниженням активності ФVIII, vWF, ТЧ, 

PAI-1 і Д-димерів, що вказує на зменшення ризику гіперкоагуляції (р<0,05). Це супроводжувалося 



підвищенням активності протеїну С, що свідчить про збільшення антикоагулянтного потенціалу 

плазми крові. У хворих на АЦП у поєднанні з ожирінням за наявності НФП Іb групи, які не 

отримували ривароксабан, через 12, 24 і 48 тижнів лікування відзначалося подальше зниження 

активності ФVII, ФV, ФVII, протеїнів С і S та підвищення активності ФVIII, вмісту PAI-1, Д-

димерів, що може вказувати на поступове наростання прокоагулянтного потенціалу плазми крові 

(р<0,05).  

Порівняння показників коагуляції у хворих обох груп показало, що показники ФVIII і vWF до 

лікування достовірно не відрізнялися. Через 12 тижнів лікування у хворих Iv групи вони були нижчі, 

ніж у пацієнтів Іb групи на 27,32 % і 17,26 % (р<0,05) відповідно, через наступні 24 тижні лікування 

– на 28,55 % і 35,96 % (р<0,05) відповідно, через 48 тижнів лікування – на 29,60 % і 41,46 % (р<0,05) 

відповідно, що підтверджує зменшення тромботичного потенціалу плазми крові під впливом 

тривалого застосування ривароксабану у такої когорти хворих. 

Упродовж 48 тижнів пацієнти обох груп залишалися живими; 2 (9,09 %) пацієнти Iv групи і 6 

(27,27 %) хворих Іb групи перейшли з класу А у клас В. У хворих Iv і Іb груп ризик кровотечі за 

шкалою HAS-BLED достовірно не відрізнявся і становив (5,52±0,42) і (6,470,54) відповідно. 

Пацієнти Iv групи впродовж 48 тижнів лікування не мали тромботичних чи геморагічних 

ускладнень. Серед хворих Іb групи у одного (4,55 %) розвинувся ішемічний інсульт і в одного (4,55 

%) – ШКК. Таким чином, тривале застосування ривароксабану не збільшило ризик великої 

кровотечі у хворих на АЦП класу А у поєднанні з ожирінням.  

На підставі проведеного дослідження розроблено алгоритм діагностики і диференційованих 

схем лікування хворих на АЦП у поєднанні з ожирінням, а також сформульовано висновки про 

обґрунтованість і ефективність такого підходу.  

 

ВИСНОВКИ 

У науковій роботі представлені теоретичні узагальнення і нове розв’язання науково-практичної 

проблеми, що полягає у підвищенні ефективності лікування та поліпшенні прогнозу для хворих на 

алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням на основі розробки та впровадження концепції 

диференційованого підходу до клінічно-діагностичного прогнозування перебігу та нових підходів 

до медикаментозної терапії з врахуванням патогенетичних ланок поєднаної патології. 

1. За результатами ретроспективного патолого-анатомічного дослідження з’ясовано, що у 

померлих осіб із алкогольним цирозом печінки в разі поєднання з ожирінням, поряд із характерними 

для цирозу печінки синдромами більш виразними були порушення з боку систем органів травлення, 

дихання, сечовиділення, а також серцево-судинної, ендокринної та нервової систем. Зі зростанням 

декомпенсації захворювання зростала кількість супутньої патології. У кожного померлого з 

поєднанням алкогольного цирозу печінки та ожиріння на стадії субкомпенсації трапляється більше 

чотирьох, а на стадії декомпенсації більше шести супутніх захворювань. У них виявлено значні 

системні атеросклеротичні ураження судинного русла, що у третини осіб призвели до розвитку 

гострих судинних несприятливих подій. У 5,7 % померлих із поєднанням алкогольного цирозу 

печінки та ожиріння виявлено гепатоцелюлярну карциному. 

2. Порівняння результатів клінічного обстеження хворих на алкогольний цироз печінки 

показало, що у хворих із ожирінням більш значним є обмеження фізичного, психічного, соціального 

аспектів життя і порушення психоемоційного стану, що супроводжується важчими клінічно-

лабораторними проявами зі зростанням частоти астено-вегетативного (73,04 %), больового (54,35 

%), диспептичного синдромів (88,26 %), асциту (52,17 %), платипное (71,30 %), гідротораксу (35,22 



%), а також розладами системної та печінкової гемодинаміки з наростанням важкості печінкової, 

серцевої, дихальної, ниркової та церебральної недостатності, що наростають із посиленням 

печінкової декомпенсації. 

3. Для хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням характерна дисліпідемія, 

більш виразна за класу А за Чайльд–Туркотт–П’ю; зі зростанням декомпенсації вміст фракцій 

ліпідів знижуєтьсяся зі збереженням переважання атерогенних компонентів – холестерину 

ліпопротеїдів низької і дуже низької щільності та тріацилгліцеридів. Відзначається 

інсулінорезистентність зі зростанням HOMA-IR індексу у хворих на алкогольний цироз печінки з 

ожирінням у 4,60, 5,90 і 5,50 раза за класів А, В і С частіше порівняно з такими без ожиріння 

відповідно. Рівень резистину у хворих на алкогольниі цироз печінки класів А, В і С з ожирінням 

підвищується, лептину у таких хворих класу А підвищується, а В і С – знижується. Показник 

адипонектину у хворих на алкогольний цироз печінки класу А з ожирінням знижується, а В і С 

класів – підвищується.  

Виявлено кореляції між індексом MELD і рівнем резистину – r=+0,56, r=+0,72, r=+0,78; лептину – 

r=-0,66, r=-0,41, r=-0,68; адипонектину – r=+0,53, r=+0,62, r=+0,69 для класів А, B, С за Чайльд–

Туркотт–П’ю відповідно. 

4. За наявності супутнього ожиріння у хворих на алкогольний цироз печінки констатовано 

вищий ступінь ендогенної інтоксикації за збільшенням показників сорбційної здатності еритроцитів 

та лейкоцитарного індексу інтоксикації, системного запального процесу за збільшенням показників 

фактора некрозу пухлин-α та С-реактивного білку і ендотеліальної дисфункції – за збільшенням 

показників асиметричного диметиларгініну, фактора фон Віллебранда, які наростали зі 

збільшенням класу Чайльд–Туркотт–П’ю. Виявлені прямі кореляції між показниками 

ендотеліальної дисфункції асиметричним диметиларгініном, фактором фон Віллебранда та 

ендогенної інтоксикації – сорбційною здатністю еритроцитів (r=+0,44, r=+0,49) і лейкоцитарним 

індексом інтоксикації (r=+0,50, r=+0,54), показниками системного запального процесу С-

реактивним білком (r=+0,65, r=+0,61), фактором некрозу пухлин-α (r=+0,75, r=+0,70), індексом 

важкості цирозу печінки Чайльд–Туркотт–П’ю (r=+0,73, r=+0,65) і MELD (r=+0,75, r=+0,69) та 

показником поліорганної недостатності CLIF-SOFA (r=+0,81, r=+0,73) відповідно, що засвідчує 

несприятливий вплив ендогенної інтоксикації, системного запального процесу та ендотеліальної 

дисфункції на перебіг алкогольного цирозу печінки за наявного супутнього ожиріння. 

5. Показники еластичності паренхіми печінки за результатами зсувнохвильової еластографії 

(фібросканування печінки) в усіх хворих відповідали стадії F4 за класифікацією METAVIR. У 

хворих на алкогольний цироз печінки обох груп цей показник зростав із посиленням декомпенсації 

хвороби і був вищий за наявності супутнього ожиріння, що супроводжувалося односпрямованими 

змінами показників індексів FIB-4, APRI та колагену IV. Виявлені кореляції між колагеном IV і 

показниками імунореактивного інсуліну, HOMA-IR, QUICKI, глікованого гемоглобіну, резистином, 

лептином і адипонектином (r1=+0,39, r2=+0,44, r3=-0,46, r4= +0,42, r5=+0,64, r6=-0,57, r7=+0,62), 

показниками ендогенної інтоксикації сорбційною здатністю еритроцитів і лейкоцитарним індексом 

інтоксикації (r1=+0,62, r2=+0,56), системного запального процесу С-реактивним білком і фактором 

некрозу пухлин-α (r=+0,66, r=+0,69), ендотеліальної дисфункції асиметричним диметиларгініном і 

фактором фон Віллебранда (r1=+0,73, r2=+0,68) засвідчують зв’язок фіброзогенезу з метаболічними 

порушеннями, системним запаленням та ендотеліальною дисфункцією у хворих на алкогольний 

цироз печінки за поєднання з ожирінням.  



6. У більшості хворих на алкогольний цироз печінки (83,91 % – із ожирінням і 75,33 % – без 

ожиріння) визначено прокоагулянтний дисбаланс зі зниженням активності факторів зсідання крові 

ФІІ, ФV і ФVІІ і підвищенням активності ФVІІІ поряд зі зниженням активності факторів 

антикоагулянтної системи антитромбіну ІІІ, протеїнів С і S, що супроводжується збільшенням 

співвідношення ФVІІІ/С і показників фактора фон Віллебранда і D-димерів і може бути підґрунтям 

для появи тромботичних станів. Відзначається підвищення рівеньв тканинного активатора 

плазміногену і інгібітора активатора плазміногену 1-го типу з переважанням інгібітора активатора 

плазміногену 1-го типу і зниженням тканинний активатор плазміногену/інгібітор активатора 

плазміногену 1-го типу індексу, що вказує на перевагу факторів антифібрилітичної системи. Такі 

зміни гемостазу наростають із посиленням декомпенсації алкогольного цирозу печінки. За 

наявності гіпокоагуляції поряд зі зниженням ФІІ, ФV, ФVІІ, антитромбіну ІІІ, протеїнів С і S, за 

класів В і С виявлено зниження активності ФVІІІ. Підтверджено прямі кореляції між показниками 

інгібітора активатора плазміногену 1-го типу та фактора фон Віллебранда (r=+0,78), інгібітора 

активатора плазміногену 1-го типу та С-реактивним білком, фактором некрозу пухлин-α (r=+0,59; 

r=+0,64), інгібітора активатора плазміногену 1-го типу та асиметричним диметиларгініном 

(r=+0,69), інгібітора активатора плазміногену 1-го типу та HOMA-IR (r=+0,43), що свідчить про 

багатокомпонентну залежність гемостазу у хворих на алкогольний цироз печінки з ожирінням. 

7. Застосування в комплексному лікуванні хворих на алкогольний цироз печінки з ожирінням 

адеметіоніну й аргініну глутамату впродовж трьох місяців сприяє поліпшенню функціонального 

стану печінки, метаболічних процесів, зменшенню проявів ендогенної інтоксикації, системного 

запального процесу та ендотеліальної дисфункції, що супроводжується уповільненням 

фіброзувальних процесів і менш виразним наростанням важкості алкогольного цирозу печінки на 

всіх стадіях захворювання з поліпшенням якості життя. 

Додаткове включення у схему лікування хворих із ожирінням та дисліпідемією розувастатину 

впродовж трьох місяців сприяє поліпшенню показників жирового обміну, зменшенню 

інсулінорезистентності, адипоцитокінового дисбалансу та ендотеліальної дисфункції. За тривалого 

застосування альбуміну в комплексному лікуванні хворих на алкогольний цироз печінки з 

ожирінням оптимізується перебіг захворювання за індексами Чайльд–Туркотт–П’ю, MELD, DMF 

та зменшується поліорганне ураження за індексом CLIF-SOFA.  

Застосування в комплексному лікуванні неклапанної фібриляції передсердь у хворих на 

алкогольний цироз печінки класу А з ожирінням ривароксабану у дозі 10 мг/ добу впродовж 48 

тижнів сприяє позитивній динаміці показників гемостазу: зниженню активності фактора VIII, 

фактора фон Віллебранда, зменшенню вмісту інгібітора активатора плазміногену 1-го типу, Д-

димеру та підвищенню активності протеїну С, що дає змогу уникнути тромботичних ускладнень. 

8. На основі результатів дослідження розроблено й апробовано диференційовані підходи до 

лікування хворих на алкогольний цироз печінки з ожирінням. Для поліпшення функціонального 

стану печінки, метаболічних розладів, зменшення проявів ендогенної інтоксикації, системного 

запального процесу та ендотеліальної дисфункції з уповільненням фіброзувальних процесів і 

наростанням важкості цирозу печінки рекомендовано призначати в комплексному лікуванні 

адеметіонін та аргініну глутамат, для корекції дисліпідемії – додатково застосовувати розувастатин, 

для поліпшення перебігу алкогольного цирозу печінки класів В і С з ожирінням та зменшення 

поліорганного ураження – тривалий курс альбуміну, для корекції гіперагрегаційних станів у хворих 

на алкогольний цироз печінки класу А з ожирінням за наявності неклапанної фібриляції передсердь 

– тривале застосування ривароксабану.  



 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Для виявлення чинників несприятливого перебігу алкогольного цирозу печінки у поєднанні з 

ожирінням в алгоритм обстеження хворих поряд із оцінкою структурно-функціонального стану 

печінки, визначенням індексів Чайльд–Туркотт–П’ю, MELD і CLIF-SOFA рекомендується 

оцінювати активність ендогенної інтоксикації за показниками сорбційної здатності еритроцитів, 

лейкоцитарного індексу інтоксикації, системного запального процесу – за показниками С-

реактивного білка, фактора некрозу пухлин-α та ендотеліальної дисфункції – за показниками 

асиметричного диметиларгініну, фактора фон Віллебранда і інгібітора активатора плазміногену 1-

го типу. 

2. Хворим на алкогольний цироз печінки з ожирінням рекомендується контролювати перебіг 

захворювання за ступенем фіброзувальних процесів, визначаючи поряд з індексами FIB-4, APRI та 

рівнем колагену IV показники еластичності паренхіми печінки щонайменше щороку, а за 

нестабільного стану через кожних 6 місяців за класу А, кожних 3 місяці – за класів В і С. 

3. Для прогнозування ускладнень алкогольного цирозу печінки у поєднанні з ожирінням з боку 

порушень гемостазу в алгоритм обстеження такої когорти хворих рекомендується включити 

визначення активності факторів коагуляції ФІІ, ФV, ФVІІ, ФVІІІ і антикоагулянтної системи 

антитромбіну ІІІ, протеїнів С і S та показників фібринолітичної/антифібринолітичної системи – за 

підвищення активності ФVІІІ поряд зі зниженням антитромбіну ІІІ, протеїнів С і S, підвищенням 

співвідношення ФVІІІ/С показника і зниженням співвідношення тканинний активатор 

плазміногену/інгібітор активатора плазміногену 1-го типу з високим рівнем фактора фон 

Віллебранда і D-димерів зростає прокоагулянтний потенціал плазми крові; за зниження активності 

ФVІІІ поряд із дефіцитом ФІІ, ФV, ФVІІ і переважанням тканинного активатора плазміногену 

порівняно з інгібітором активатора плазміногену 1-го типу є загроза гіпокоагуляційних станів з 

наростанням важкості геморагічного синдрому.  

4. У комплексному лікуванні хворих на алкогольний цироз печінки у поєднанні з ожирінням 

рекомендується застосовувати поряд із повною абстиненцією, модифікацією способу життя і 

базовим лікуванням курс адеметіоніну: за класу А довенно у дозі 500 мг адеметіоніну на добу 

впродовж 14 днів з подальшим пероральним уживанням 500 мг адеметіоніну і 1500 мг аргініну 

глутамату на добу впродовж 46 тижнів; за класу В – довенно у дозі 1000 мг адеметіоніну на добу 

впродовж 14 днів з подальшим пероральним прийомом 1000 мг адеметіоніну і 3000 мг аргініну 

глутамату впродовж 46 тижнів; на стадії декомпенсації (алкогольний цироз печінки класу С) – по 

1000 мг адеметіоніну на добу впродовж 14 днів з подальшим пероральним уживанням 1500 мг 

адеметіоніну і 4500 мг аргініну глутамату на добу впродовж 46 тижнів. 

5. За наявності дисліпідемії хворим на алкогольний цироз печінки з ожирінням класів А і В 

додатково рекомендується призначати перорально 20 мг розувастатину на добу впродовж 48 

тижнів, на стадії декомпенсації – перорально 10 мг розувастатину на добу впродовж 48 тижнів за 

умов мінімальної активності трансаміназ та відмови від алкоголю. Для поліпшення прогнозу хворим 

на алкогольний цироз печінки класів В і С доцільно застосовувати в комплексному лікуванні 

альбумін 40,0 г/тиждень упродовж двох тижнів стаціонарного лікування і 20,0 г/тиждень упродовж 

12 тижнів амбулаторного лікування, потім підтримувальну дозу 20,0 г/місяць (по 10,0 г/2 тижні) 

впродовж 10 тижнів. 

6. Хворим із неклапанною фібриляцією передсердь і алкогольний цироз печінки у поєднанні з 

ожирінням рекомендується застосовувати ривароксабан у дозі 10 мг на добу впродовж 48 тижнів, 



що сприяє балансу показників коагуляції/антикоагуляції з метою запобігти підвищенню ФVІІІ і 

зниженню протеїну С, що створює передумови для уникнення тромботичних станів у такої когорти 

хворих. 
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АНОТАЦІЯ 

Матковська Н.Р. Алкогольний цироз печінки в поєднанні з ожирінням: клініко-

патогенетичні особливості та комплексна терапія. – Рукопис. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 14.01.02 

«Внутрішні хвороби» (222 – Медицина). – Івано-Франківський національний медичний університет, 

МОЗ України, Івано-Франківськ, 2021. 

Робота присвячена вивченню особливостей перебігу алкогольного цирозу печінки (АЦП) у 

поєднанні з ожирінням і пошуку ефективних методів лікування. 

За результатами дослідження виявлено, що чинниками ризику несприятливого перебігу АЦП у 

поєднанні з ожирінням є розлади системної гемодинаміки з ускладненням серцевого 

ремоделювання, що наростають із прогресуванням печінкової декомпенсації і супроводжуються 

активацією системного запального синдрому, ендотеліальною дисфункцією (ЕД), дисліпідемією, 

дисбалансом адипоцитокінів, інсулінорезистентністю, наростанням ендотоксемії, порушенням 

гемостазу і активацією фіброзувальних процесів, що супроводжується прогресуванням 

захворювання і поліорганною недостатністю.  

Розроблено диференційовані підходи до лікування хворих на АЦП у поєднанні з ожирінням. 

Для поліпшення функціонального стану печінки, метаболічних розладів, зменшення проявів 

ендогенної інтоксикації, системного запального синдрому та ендотеліальної дисфункції, зниження 

фіброзувальних процесів і сповільнення наростання важкості АЦП, рекомендовано призначати в 

комплексному лікуванні адеметіонін та аргініну глутамат, для корекції дисліпідемії – додатково 

застосовувати розувастатин, для поліпшення перебігу АЦП класів В і С – тривалий курс альбуміну, 



для корекції гіперагрегаційних станів у хворих класу А з неклапанною фібриляцією передсердь – 

ривароксабан. 

Ключові слова: алкогольний цироз печінки, ожиріння, дисліпідемія, інсулінорезистентність, 

гемостаз, корекція лікування. 
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Матковская Н.Р. Алкогольный цирроз печени в сочетании с ожирением: клинико-

патогенетические особенности и комплексная терапия. – Рукопись. 

Диссертация на соискание ученой степени доктора медицинских наук по специальности 

14.01.02 «Внутренние болезни» (222 – Медицина). – Ивано-Франковский национальный 

медицинский университет, МОЗ Украины, Ивано-Франковск, 2021. 

Работа посвящена изучению особенностей течения алкогольного цирроза печени (АЦП) в 

сочетании с ожирением и поиску эффективных методов лечения. 

По результатам исследования определено, что факторами риска неблагоприятного течения АЦП 

в сочетании с ожирением являются нарушения системной гемодинамики с развитием кардиального 

ремоделирования, нарастающие с прогрессированием печеночной декомпенсации и 

сопровождающиеся активацией системного воспалительного синдрома, эндотелиальной 

дисфункцией (ЭД), дислипидемией, дисбалансом адипоцитокинов, инсулинорезистентностью, 

нарастанием эндотоксемии, нарушением гемостаза и активацией фиброзных процессов. 

Для больных АЦП в сочетании с ожирением характерна дислипидемия. С ростом 

декомпенсации содержание фракций липидов снижалось с преобладанием атерогенных компонентов 

– холестерина липопротеидов низкой и очень низкой плотности, а также триглицеридов. Отмечается 

инсулинорезистентность с ростом HOMA-IR индекса у больных с ожирением в 4,60, 5,90 и 5,50 раз у 

больных с классами АЦП А, В и С соответственно, по сравнению с больными без ожирения. Уровень 

резистина у больных АЦП с ожирением классов А, В и С повышается. Уровень лептина у таких больных 

класса А повышается, а В и С – снижается. Показатель адипонектина у больных АЦП с ожирением 

класса А снижается, а В и С классов – повышается. Выявленные корреляции между индексом MELD и 

уровнем резистина – r=+0,56, r =+0,72, r=+0,78; лептина – r=-0,66, r=-0,41, r =-0,68; адипонектина – 

r=+0,53, r=+0,62,  r =+0,69 для классов А, B, С по Чайльд–Туркотт–Пью соответственно. 

При наличии сопутствующего ожирения у больных АЦП отмечена более высокая степень 

эндогенной интоксикации с возрастанием показателей сорбционной способности эритроцитов 

(ССЭ) и лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ), системного воспалительного процесса с 

увеличением показателей фактора некроза опухолей-α (ФНО-α) и С-реактивного белка (СРП), а 

также ЭД с возрастанием показателей ассиметрического диметиларгинина (АДМА) и фактора фон 

Виллебранда (vWF). Выявленные прямые корреляции между показателями Адма, vWF и ССЭ 

(r=+0,44, r=+0,49), ЛИИ (r=+0,50, r=+0,54) СРП (r=+0,65, r=+0,61), ФНО-α (r=+0,75, r=+0,70) 

индексом Чайльд–Туркотт–Пью (r=+0,73, r=+0,65), MELD (r=+0,75, r=+0,69) и CLIF-SOFA (r=+0, 

81, r=+0,73) соответственно. 

Показатели эластичности паренхимы печени (ЭПП) у всех пациентов соответствовали стадии 

F4 по классификации METAVIR. У больных АЦП с ожирением и без него этот показатель 

увеличивался с нарастанием декомпенсации болезни и был выше при наличии сопутствующего 

ожирения, что сопровождалось однонаправленными изменениями показателей индексов FIB-4, 

APRI и коллагена IV. Обнаруженные корреляции между коллагеном IV и показателями 

иммунореактивного инсулина, индексов HOMA-IR и QUICKI, гликозилированного гемоглобина, 



резистина, лептина и адипонектина (r=+0,39, r=+0,44, r=-0,46, r=+0,42 , r=+0,64, r =-0,57, r=+0,62) 

показателями ССЭ и ЛИИ (r=+0,62, r=+0,56), СРП и ФНО- α (r=+0,66, r=+0,69), ADMA и vWF 

(r=+0,73, r=+0,68) свидетельствуют о связи фиброзогенеза с метаболическими нарушениями, 

системным воспалением и ЭД у больных АЦП в сочетании с ожирением. Установленные прямые 

корреляции между показателем ЭПП и индексами Чайльд-Туркотт-Пью и MELD (r =+0,69, r=+0,61) 

обосновывают целесообразность фибросканирования печени у больных АЦП как неинвазивный 

метод контроля течения АЦП. 

У большинства больных АЦП обнаружен прокоагулянтный дисбаланс со снижением 

активности факторов свертывания крови ФІІ, ФV и ФVІІ, а также повышением активности ФVІІІ 

наряду со снижением активности факторов антикоагулянтной системы антитромбина ІІІ, протеинов 

С и S. Это сопровождается ростом соотношения ФVІІІ / С и показателей vWF и D-димеров, что 

может быть основанием появления тромботических состояний. Это сопровождается повышением 

уровней тканевого активатора плазминогена (tPA) и ингибитора активатора плазминогена 1-го типа 

(PAI-1) с преобладанием PAI-1 и снижением tPA / PAI-1 индекса, что указывает на преимущество 

факторов антифибринолитической системы. Такие изменения гемостаза нарастают с ростом 

декомпенсации АЦП. При наличии гипокоагуляции наряду со снижением ФІІ, ФV, ФVІІ, 

антитромбина III, протеинов С и S, у больных классов В и С выявлено снижение активности ФVІІІ. 

Установлены прямые корреляции между повышением показателей PAI-1 и vWF (r=+0,78), СРП и 

ФНО-α (r=+0,59; r=+0,64), ADMA                 (r=+ 0,69) и HOMA-IR (r=+0,43). 

Разработаны дифференцированные подходы к лечению больных с АЦП в сочетании с 

ожирением. Для улучшения функционального состояния печени, метаболических расстройств, 

уменьшения проявлений эндогенной интоксикации, системного воспалительного синдрома и 

эндотелиальной дисфункции, снижения фиброзирующих процессов и уменьшения темпов 

прогрессирования АЦП рекомендуется назначать в комплексном лечении адеметионин и аргинина 

глутамат, для коррекции дислипидемии – дополнительно применять розувастатин, для улучшения 

течения АЦП классов В и С – длительный курс альбумина, для коррекции гиперагрегационных 

состояний у больных класса А по с неклапанной фибрилляцией предсердий – ривароксабан. 

Ключевые слова: алкогольный цирроз печени, ожирение, дислипидемия, 

инсулинорезистентность, гемостаз, коррекция лечения. 

 

SUMMARY 

Matkovska N.R. Alcoholic cirrhosis of the liver in combination with obesity: clinical and 

pathogenetic features, complex therapy. – Manuscript. 

The dissertation for obtaining a scientific degree of the Doctor of Medical Sciences on a specialty 

14.01.02 “Internal diseases” (222 – Medicine). – Ivano-Frankivsk National Medical University of the 

Ministry of Health of Ukraine, Ivano-Frankivsk, 2021. 

The work is devoted to the study of the peculiarities of alcoholic cirrhosis of the liver (ALC) in 

combination with obesity and the search for effective treatments. 

The study found that risk factors for adverse of liver cirrhosis in combination with obesity are disorders 

of systemic hemodynamics with the development of cardiac remodeling, increasing with the progression 

of hepatic decompensation and accompanied by activation of systemic inflammatory syndrome, endothelial 

dysfunction (ED), dyslipidemia, adipocytokines imbalance, insulin resistance, increased endotoxemia, 

hemostasis violations and activation of fibrosing processes. 



Differentiated approaches to the treatment of patients with ADC in combination with obesity have been 

developed. 

To improve the functional state of the liver, metabolic disorders, reduce the manifestations of 

endogenous intoxication, systemic inflammatory syndrome and ED, reduce fibrosing processes and reduce 

the rate of ALC progression, it is recommended to prescribe ademethionine and arginine glutamate, for the 

correction of dyslipidemia – rosuvastatin, to improve the course of ALC classes B and C – a long course of 

albumin, for the correction of hyperaggregation states in patients with class A and non-valvular atrial 

fibrillation – rivaroxaban. 

Key words: alcoholic cirrhosis of the liver, obesity, dyslipidemia, insulin resistance, hemostasis, 

treatment correction 

 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

АДМА – асиметричний диметиларгінін 

АХП – алкогольна хвороба печінки 

АЦП – алкогольний цироз печінки 

СРП – С-реактивний протеїн 

ГГТП – гаммаглутамілтранспептидаза 

ДФМ – дискримінантна функція Меддрея 

ЗХ – загальний холестерин 

ІМТ – індекс маси тіла 

ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності 

ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності 

ЛПДНЩ – ліпопротеїди дуже низької щільності 

МНВ – міжнародне нормалізоване відношення 

НАЖХП – неалкогольна жирова хвороба печінки 

ПІ – протромбіновий індекс 

ПТЧ – протромбіновий час 

ТГ – триацилгліцериди 

ФНП-α – фактор некрозу пухлин альфа 

CLIF-SOFA – (Chronic liver failure – sequential organ failure assessment) оцінка послідовної відмови 

органів на грунті хронічної печінкової недостатності  

MЕLD – модель діагностики термінальної стадії захворювання печінки в 90-денний термін 

PAI-1 – інгібітор активатора плазміногену 1-го типу 

vWF – фактор фон Віллебранда 

tPA – тканинний активатор плазміногену 
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